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Postovane kolegice 1 kolege,

Cast mi je obratiti vam se ispred urednistva
Biltena Ljekarske komore Zeni¢ko -
dobojskog Kantona. Pred nama 25. broj
Biltena. Svakim narednim brojem kvalitet
Biltena se povecava. Po broju naucnih 1
stru¢nih radova, ovaj broj je rekordan. Kao 1
u prethodnim brojevima, rad mladih kolega
kroz pisanje nauc¢nih 1 stru¢nih radova
je znacajno unaprijedio kvalitet Biltena.
Posebno me raduje da sve veci interes za
pisanje radova postoji kod mladih Ijekara.

I u ovom broju, kao i1 u prethodnim, dono-
simo izvjeStaje o aktivnostima Sindikata
doktora medicine 1 stomatologije, kao 1 vi-
jesti iz Ljekarske komore Zeni¢ko — doboj-
skog Kantona.

Napominjemo kolege da prije slanja
tekstova za objavljivanje u Biltenu, detaljno
pregledaju svaki od ¢lanaka, jer su za sadrzaj
Clanaka 1 eventualne greske, posebno u
licnim podacima, sami odgovorni.

I u ovom broju Biltena koristim priliku da
pozovem kolegice 1 kolege da u §to ve¢em
broju pisu i Salju naucne i stru¢ne radove,
kako bismo zajedno omogucili prezentaciju
vlastitih znanja 1 rezultata rada, a svakako,
te poboljsali kvalitet Casopisa.

Glavni urednik

Mr.sci.med. Hakija Beculi¢, dr.med.
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VRSTE UZROCNIKA, DISTRIBUCIJA | PREVENCIJA
INTAHOSPITALNIH INFEKCLJA U JEDINICI
INTENZIVNE NJEGE KANTONALNE BOLNICE
ZENICA U TOKU 2016. GODINE

Intrahospitalne infekcije

Mirza Kovacevi¢, Ranka Filipovié¢, Asmira Ljuca

Sazetak

Uvod Intrahospitalne infekcije (IHI) povecavaju morbiditet, mortalitet i troskove lijeCenja. Cilj studije je bio
utvrditi incidenciju, najces¢e uzrocnike i faktore rizika za pojavu IHI u Jedinici intenzivne njege (JIL) Kantonalne
bolnice Zenica u toku 2016. godine.

Metodologija Retrospektivna studija u koju su uklju¢ena 478 bolesnika, od kojih je 168 imalo pozitivne briseve.
Studija je provedena u toku 2016. godine na Sluzbi za anesteziju i reanimaciju Kantonalne bolnice Zenica. U
toku studije su analizirana Cetiri riziko faktora: dob, duzina boravka, komorbiditeti i izbor antibiotika. Ispitivanja
na ovom uzorku su provedena po metodologiji Nacionalnog centra za nadzor nad intrahospitalnim infekcijama
(NNIS) Sjedinjenih Americkih Drzava.

Rezultati i diskusija Ispitivanja su dokazala da je Jedinica intenzivnog lijeCenja Kantonalne bolnice Zenica
visokorizi¢na za pojavu intrahospitalnih infekcija. Prema anatomskoj lokalizaciji distribucija intrahospitalnih
infekcija stavlja respiratorne infekcije na prvo mjesto, a zatim bakterijemije, urinarne infekcije i infekcije hirurskog
mjesta. Kao uzroc¢nici najucestalije su bile bakterije iz porodice Moraxellaceae (Acinetobacer), Staphilococcaceae
(koagulaza negativni stafilokok), Enterobacteriaceae (Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis), Pseudomonas
aeruginosa.

Zakljucak Hospitalizacija u Jedinici intenzivne njege Kantonalne bolnice Zenica je udruzena sa ve¢om incidencom
intrahospitalnih infekcija, posebno respiratornih i urinarnih. Najveci rizik pokazuju pacijenti sa dugim boravkom
u Jedinici intenzivne njege i pacijenti na mehanickoj ventilaciji. Znacajan razlog za nastanak intrahospitalnih
infekcija je i ¢injenica da su ti bolesnici izloZeni ve¢em broju invazivnih procedura.

Kljuéne rijeci: intrahospitalne infekcije, jedinica intenzivnog lijecenja, epidemiologija

Autor za korespodenciju:

Mirza Kovacevi¢

Sluzba za anesteziju, intenzivnu njegu i terapiju bola
Crkvice 67, 72000 Zenica, Bosna i Hercegovina

Tel. +387 32 40 51 33

E-mail: kovacevic.mirza@hotmail.com

Sluzba za anesteziju, intenzivnu njegu i terapiju bola, Kantonalna bolnica Zenica, Zenica, Bosna i Hercegovina
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Uvod

Intrahospitalna infekcija (IHI) definiSe se kao bolest
koja se razvila nakon 48-satnog boravka pacijenta u
bolnici, a nije postojala, niti je bila u fazi inkubacije u
momentu prijema u bolnicu. Uzro¢nici intrahospitalnih
infekcija mogu biti: bakterije, virusi, gljivice i parazi-
ti. Bakterijske vrste i njihova rezistencija mijenjali su
se u zavisnosti od: duzine primjene i vrste antibiotske
terapije, uvodenja novih dijagnostickih i terapijskih
procedura, te postivanja specificnih protokola bolnicke
higijene.

Pacijenti u jedinicama intenzivnog lijeCenja (JIL) ima-
ju vedi rizik za pojavu intrahospitalnih infekcija, zbog
uvjeta kojima su izloZeni: multiple invazivne procedu-
re, mehanicka ventilacija i primjena lijekova koji mogu
predisponirati infekciju. Uslijed navedenih uvjeta te pro-
duzenog boravka, parenteralne prehrane i nepokretnosti
dolazi do slabljenja imuniteta i pojave infekcija (1).

Procjenjuje se da je 10% europske populacije hospita-
lizirano svake godine. Pretpostavlja se da se kod 3,8%
pacijenata na svim bolni¢kim odjelima i1 15,3% pacije-
nata u jedinicama intenzivnog lijeCenja pojavi najma-
nje jedna intrahospitalna infekcija (2).

Studije iz SAD-a pokazuju da se godisSnje registruje
oko dva miliona IHI sa dodatnim troskovima od pet
milijardi dolara (2). Prognoza pacijenata sa intrahos-
pitalnim infekcijama u jedinicama intenzivne njege je
losa i stopa mortaliteta je veca §to je veca stopa rezi-
stencije na antimikrobnu terapiju (3). To se prije svega
odnosi na respiratorne infekcije, zatim na infekcije koje
se prenose preko krvi, dok se urinarne infekcije mogu
kontrolisanim mjerama znacajno smanjiti. Procenti
ucestalosti IHI razli¢iti su u odnosu na vrstu pojedinih
bolnickih odjeljenja. Nizi su na internim odjeljenjima,
visi na hirurskim, a najvisi na odjeljenjima intenzivne
njege gdje se krecu i do 25% (1). Jedinice intenzivne
njege svojim troskovima ucestvuju sa 20% u ukupnom
budzetu bolnica. Izvjestaji europske zajednice navode
trosak od 1,5 biliona eura i 25000 umrlih povezanih sa
intrahospitalnim infekcijama (4).

Namjera autora je bila da se u toku ove studije ukaze na
vaznost IHI u JIL-u Kantonalne bolnice Zenica (KBZ),
pristupa aktuelnoj epidemiologiji bakterijskih mikoror-
ganizama, antimikrobnoj terapiji i prevenciji infekcija.
Ciljevi studije su bili da se utvrdi anatomska distribuci-

ja pozitivnih briseva u JIL-u KBZ, vrsta mikroorgani-
zama koji su izolovani iz pozitivnih briseva, riziko fak-

tore prisutne kod pacijenata sa razvijenim infektivnim
stanjem i izdvojiti naj¢esce antibiotike u terapiji.

Pacijenti i metode

Retrospektivna studija koja obuhvata uzorak od 478
pacijenata hospitaliziranih u toku 2016. godine, spro-
vedena u Jedinici intenzivne njege Kantonalne bolnice
Zenica. Intenzivna njega Kantonalne bolnice Zenica
je povrsine 60 m?, u kojoj je smjesteno 7 bolesnic¢kih
kreveta i 6 respiratora. U toku 2017. godine JIL je opre-
mljen sa fiberoptickim bronhoskopom, ultrazvu¢nim
(UZ) aparatom i aspiratorima, tako da sada svaki pa-
cijent ima na raspolaganju svoj monitor i aspirator. U
JIL-u radi 11 specijalista, 6 specijalizanata, a JIL vodi
subspecijalista intenzivne medicine. Radne zadatke
obavlja 18 medicinskih tehnicara rasporedenih u Cetiri
smjene. Medicinsko osoblje (tehnicari) radi sve poslo-
ve vezane za pacijente: pripremu i ordiniranje terapije,
hranjenje pacijenta, podizanje i brigu o higijeni i aspi-
raciju. Uz konsultaciju specijaliste za fizikalnu medici-
nu fizikalni tretman pruza jedan fizioterapeut. Nasa JIL
ne ispunjava standarde, a to su: povrsina od 20 m? po
postelji, prostorija za izolaciju povrSine 25 m?, central-
ni nadzor bolesnika sa priru¢nim spremiStem materija-
la i prostorom za pripremu lijekova od najmanje 9 m?,
radni prostor za ljekare od 12 m?, spremiste materijala
od 5 m?, prostor prijema i propusnik za radnike (5).

Svi pacijenti su primljeni u Jedinicu intenzivne njege
u periodu studije, tretirani antibiotskom terapijom i
monitorirani do otpusta, premjestaja ili smrtnog isho-
da. Pacijenti sa boravkom u jedinici intenzivne njege
ispod 24h su iskljueni iz studije, te pacijenti mladi od
18 godina.

Kriteriji ukljucenja u studiju su bili: pacijenti na posto-
perativnoj njezi koji su bili na profilaktickoj antibiot-
skoj terapiji, pacijenti sa aktivnim infektivnim stanjem
ili njenom komplikacijom, pacijenti koji su razvili in-
fektivno stanje 48h nakon prijema u intenzivnu njegu.

Rezultati

Retrospektivna studija u koju je ukljuc¢eno 478 paci-
jenata koji su bili hospitalizirani u Jedinici intenzivne
njege Kantonalne bolnice Zenica od pocetka januara do
kraja decembra 2016. godine. Od ukupnog broja hos-
pitaliziranih pacijenata 205 uzeti su razliciti brisevi, od
kojih je 168 bilo pozitivno. Prosje¢na duzina hospitali-
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zacije pacijenata iznosila je 27,5 dana, a prosjecna dob
40 godina. Na krajnji ishod lijeCenja pacijenata utjecali
su hroni¢na opstruktivna plu¢na bolest (HOPB), hiper-
tenzija (HTA), hroni¢na dilatativna kardiomiopatija
(CMP), dijabetes melitus (DM). Klinicke karakteristike
pacijenata prikazane su u Tabeli 1.

Tabela 1. Klinicke karakteristike pacijenata ukljucenih u studiju

Ukupan broj pacijenata 478
Prosjecna duzina boravka (dan) 27,5
Prosjecna dob pacijenta (godine) 40
-HOPB

P -HTA

[ -CMP dilatativa
-DM
- q Premjestaj 45

Eiodiijesenia Smrtni ishod 32

U toku 2016 godine u JIL-u KBZ bila su pozitivna 168
brisa. Od toga: 77 pozitivnih briseva endotrahealnog
tubusa, 22 brisa kanile, 15 briseva vrha aspiracionog
katetera, 7 briseva centalnog venskog katetera (CVK),
18 briseva rane, 9 briseva koze, 2 brisa abdominalnog
drena, 8 pozitivnih urinokultura i 10 pozitivnih hemo-
kultura. Distribucija pozitivnih briseva prikazana je u
Tabeli 2.

Tabela 2. Distribucija pozitivnih briseva u ispitivanom

uzorku
Pozitivni brisevi Broj
Tubus 77
Kanila 22
.. Rana 18
peEtan  Vrh aspiracionog katetera 15
Urinokultura 8
Hemokultura 10

Distribucija prema anatomskoj lokalizaciji u Jedinici
intenzivne njege Kantonalne bolnice Zenica u 2016.
godini pokazuje da su respiratorne infekcije bile naj-
ucestalije (71,69%), zatim infekcije hirurSkog mjesta
(12,57%), bakterijemije (10,69%) i urinarne infekcije
(5,03). Najcesci uzrocnici infekcija u Jedinici inten-
zivne njege KBZ u toku 2016 godine bile su gram-ne-
gativne bakterije kao Sto je Acinetobacter species sa
ucestalos¢u od 50%, zatim Klebsiella pneumoniae sa

17,64%, Escherichia colli sa takode 17,64% 1 Prote-
us mirabillis sa 14,70%. Od gram-pozitivnih bakterija,
najcesci uzrocnici su bili Koagulaza negativni stafilo-
kok sa ucestalos¢u od 69,23%, Staphylococcus aureus
sa ucestalos¢u od 15,38%, 1 Streptococcus species sa
15,38%. Vrste uzrocnika infekcija 1 njihova ucestalost
prikazan je na Grafikonu 1.

Grafikon 1. Vrste uzrocnika infekcija i njihova ucestalost u
analiziranom uzorku

Nasom studijom smo prikazali i najceS¢e antibiotike
koji su koristeni u toku 2016. godine u JIL-u KBZ za
ispitivanu skupinu pacijenata. Tako su njaces¢e pri-
mjenjivani antibiotici bili Cephasolin sa 33,66%, Triax
18,81%, Xyclav 15,84%, Cenin 11,88%, Metronidasol
8,91%, Garamycin 2,90%, Imipenem 2,90%, Penbritin
1,98% i Orbenin sa 0,99%. Vrste najcesce primijenje-
nih antibiotika prikazane su na grafikonu 2.

u 2 90 19598099

2,90

® 33,66

u 1188

= 18381

® Cephasolin @ Triax » Xyclav m Cenin @ Metronidasol & Imipenem @ Garamyan @ Penbritin m Orbenin

Grafikon 2. Vrste primijenjenih antibiotika u analiziranom
uzorku
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Diskusija

Distribucija IHI prema lokalizaciji pokazala je da su
respiratorne infekcije (71,69%) i infekcije hirurskog
mjesta (12,57%) najucestalije u JIL-u KBZ u toku 2016
godine. Rezultati nasih istrazivanja razlikuju se od onih
koje su dobili Custovi¢ i saradnici. Prema njihovom
istrazivanju IHI prema anatomskoj lokalizaciji iznosi-
la je za urinarne infekcije 35,31%, infekcije hirurSkog
mjesta 22,54%, bakterijemije 17,61%, ostale infekcije
15,49% i infekcije respiratornog trakta 9,15% (1).

Od ukupno 478 pacijenata koji su hospitalizirani u JIL-
u KBZ u toku 2016. godine uradeno je 205 briseva od
¢ega su 168 bila pozitivna. Od tog broja su 77 brisa
tubusa, 22 brisa kanile, 18 briseva rane, 15 briseva vrha
aspiracionog katetera, 9 briseva koze, 7 briseva CVK,
2 brisa abdominalanog drena, 10 pozitivnih hemokul-
tura i 8 pozitivnih urinokultura. Ove rezultate mozemo
uporediti sa rezultatima Axentea 1 saradnika. U njiho-
vo istrazivanje ukljuceno je 1596 pacijenata u periodu
2012. i 2013. godine, sa pozitivna 532 bronhalna as-
pirata, 285 hemokulture, 167 urinokulture, 116 briseva
rane i 90 briseva urinarnog katetera (6).

Rezultati o vrstama uzro¢nika u JIL-u KBZ u 2016. go-
dini pokazuju da su od gram negativnih bakterija bile
najzastupljenije: Acinetibacter species 50%, Klebsi-
ella pneumoniae 17,64%, Escherichia colli 17,64% i
Proteus mirabilis 14,70%; a od gram pozitivnih: ko-
agulaza negativni stafilokok 69,23%, Staphiloccocus
aureus 15,38% 1 Streptoccocus species 15,38%. Axente
i saradnici pokazuju sli¢nu distribuciju gram negativnih
bakterija: Klebsiella pneumoniae 13,78%, Escherichia
colli 8,64%, Pseudomonas aeruginosa 8,58%, Acineto-
bacter baumanii 8,39%; 1 od gram pozitivnih bakterija
Staphiloccocus aureus 15,1% (6).

Najces¢e primjenjivani antibiotici u nasoj studiji su
bili: Cephasolin sa 33,66%, Ceftriaxon 18,81%, Xyc-
lav 15,84%, Ciprofloxacin 11,88%, Garamycin 2,9%,
Imipenem 2,9%, Penbritin 1,98%, Orbenin 0,99%. U
ve¢ pomenutoj studiji Axentea i saradnika zastupljeni
su: Carbapenem 24,45%, Cefalosporini 24,44%, Pe-
nicilini 10,14%, Fluorokinoloni 8,6%, Aminoglikozidi
2,45% (6). Prijenos infektivnih uzro¢nika u JIL prema
Johaniu 1 saradnicima najces¢i je putem prljavih ruku
i medicinke opreme. Pozitivni brisevi i lokalizacija
uzro¢nika distribuirani su na: bolesnickoj listi (Ente-
roccocus faecalis), intravenskoj pumpi (Enteroccocus
faecium), krevet bolesnika (Proteus ESBL), radnim

povrSinama (MRSA) i stetoskopu (MRSA) (7). Svake
godine se 10% evropskog stanovniStva hospitalizira.
Gotovo polovina od ovog broja u toku hospitalizacije
razvije barem jednu intrahospitalnu infekciju (2). Samo
se u Njemackoj u toku godinu dana potrosi 2,4 biliona
eura na tretman ovih infekcija. Najteze intrahospitalne
infekcije izazvane su primjenom respiratora, venskih,
arterijskih i urinarnih katetera, pacemakera i vaskular-
nih graftova. Duzina hospitalizacije, komorbiditet i pri-
mjena invazivnih procedura uti¢u na incidencu i tezinu
IHI (2). U oktobru 2017. godine u JIL-u KBZ poceli
su se primjenjivati protokoli za prevenciju IHI (prema
protokolima Intenzivne medicine - Juki¢ M). Ovi pro-
tokoli prikazani su u tabelama 3.,4,5 (8).

Tabela 3. Principi pravilnog pristupa pacijentu od strane
osoblja intenzivne njege

Toaleta usne Supljine 3-5 puta na dan sa hlorheksidinom.

Pranje koZe sa hlorheksidinom prije invazivnih procedura (CVK,
arterijske linije, prekutane traheotomije i preifernih venskih puteva)
Aseptican pristup CVK, arterijskoj kanili, aspiraciji preko trahelanog
tubusa i trahealne kanile

Skretnice i infuzione sisteme mijenjati svakih 24h

Dezinfekcija vidljivo ¢istih ruku alkoholom pri svakom asepti¢nom
postupku i kontaktu sa pacijentom i izlu¢evinama

Ciséenje monitora, kablova i manzZeta za pritisak 2 puta dnevno

Ci¢enje aspiratora 3 puta dnevno i mijenjanje crijeva aspiratora i
dnevno ¢iSéenje istih 3 puta dnevno u dezinfekcijskom sredstvu

Tabela 4. Prevencija sepse i urosepse

Kod povisene tjelesne temperature, CRP-a i sedimentacija (SE)
uzimanjem hemokultura: ako je plasiran CVK, hemokultura iz CVK i
periferne vene (10,0 ml), joS$ jedna hemokultura iz periferne vene 2-3h
poslije uzimanja prve.

Uzimati nalaz urina (sediment) i urinokultura nakon mijenjanja
urinarnog katetera tri uzastopna dana; vrh urinarnog katetera slati
na mikrobiologiju

Zamjena urinarnog katetera i nazogastri¢ne sonde na 15 dana, po
potrebi i ranije

Redovito slanje vrha CVK, abdominalnog drena, urinarnog katera i
arterijskih kanila na mikrobioloSku analizu

Ponavljanje hemokulture, urinokulture, BAL-a i brisa (vrha CVK,
urinarnog katetera, drena i arterijskih kanila) 3-5 dana poslije antibi-
otske terapije prema antibiogramu
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Tabela 5. Prevencija respiratornih infekcija

Pri pojavi sekreta vrh aspiracionog katetera slati na mirkobiolosku
analizu

Kod zamjene trahealnog tubusa uzimati bris vrha tubusa

Kod ucdestalih aspiracija (viSe od pet puta na dan) uz auskultatorni
nalaz uzimanje BAL-a

Zamjena trahealnog tubusa i kanile na 7 dana, po potrebi ranije

Plasiranje tubusa sa subgloti¢nim kafom (prevencija VAP-a) kod
pacijenata kod kojih se o¢ekuje intubacija duza od 3 dana.

Pravilan polozaj pacijenta u krevetu-podignuto uzglavlje za 35-40°
(prevencija VAP-a)

Zamjena crijeva respiratora i filtera svakih 7 dana ili nakon izmjene
pacijenata
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Orginalni ¢lanak

MUZIKOTERAPIJA U TRETMANU | REHABILITACIJI
DJECE SA POTESKOCAMA U RAZVOJU

Muzikoterapija
Edin Bjelosevié'?, Jasmina Mujanovié', Edina Tanovié®, Halima HadZikapetanovié¢'?, Sonja BjeloSevié!

Sazetak

Ciljevi istrazivanja Cilj istrazivanja bio je da se utvrdi efikasnost muzikoterapije na psihosocijalno i emotivno
stanje djeteta s poteskocama u razvoju.

Materijal i metode Ispitivanje je prospektivno i deskriptivno. Istrazivanje je uradeno u udruzenju ,,DLAN” u
Zenicina 35 djece s nekom od dijagnoza razvojnih poremecaja. Podaci za istrazivanje dobijeni su pomo¢u IMTAP
anketnog upitnika kojeg su ispunjavali roditelji, anonimno prije pocetka i na kraju muzikoterapije.

Rezultati U prvoj anketi rezultate ispod prosjeka imalo je 13 djece, dok je u zadnjoj anketi taj rezultat imalo svega
7 (7/35; 20,00 %) djece. Vidljiv napredak je i u skupini iznad prosjeka gdje je bolji rezultat ostvarilo 11 djece
(11/35; 31,43 %), u odnosu na 6 djece na pocetku muzikoterapije.

Zakljucci Uporedujuci rezultate ankete uradene nakon muzikoterapije s rezultatima ankete uradene na pocetku,
vidljiv je pozitivni efekt muzikoterapije.

Kljuéne rijeci: muzikoterapija, razvojni poremecaj
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Uvod

Muzikoterapija je efikasan nacin lije¢enja osoba sa psi-
hosocijalnim, afektivnim, kognitivnim i komunikacij-
skim problemima (1).

Razvojno ometeno dijete je ono ¢iji psihofizicki rast
odstupa od normi normalno razvijenog djeteta. Razvoj-
no ometeno dijete moze biti zbog: senzorskih smetnji,
tjelesnog hendikepa, mentalne deficijencije, govornih
poremecaja, socijaldevijalnih ponaSanja, psihoti¢nih i
drugih poremecaja (2).

Muzikoterapija je postupak koji je nastao iz razlicitih
profesionalnih disciplina, u razli¢itim zemljama, u po-
sljednjih pedeset godina.

Hrvatska udruga muzikoterapeuta (HUM) definisala
muzikoterapiju: ,,Muzikoterapija predstavlja profesi-
onalnu upotrebu muzike i njenih elemenata kao inter-
vencije u medicinskom, obrazovnom i svakodnevnom
okruzenju u radu s pojedincima, skupinama, porodica-
na ili zajednicama koje nastoje ostvariti optimalnu kva-
litetu Zivota i1 poboljsati fizicko, socijalno, emotivno,
spoznajno i duhovno znanje* (3).

Neki od najpoznatijih modela primjene muzikoterapi-
je su Bonnyjev model ,,muzikom vodene maste®, Pri-
estlyjev model analiticko orijentisane muzikoterapije,
bihevioralni model, te Alvinov model improvizacijske
muzikoterapije i Nordoff-Robbinsov model kreativne
muzikoterapije kao dva najpoznatija modela huma-
nistickog poimanja (4). Najces¢i oblici provodenja
muzikoterapije su individualno i grupno, te aktivno i
receptivno, s time da se u ranoj fazi bolesti uglavnom
provodi grupna sa 5 do 7 ¢lanova s naglaskom na aktiv-
no pjevanje ili sviranje, da bi se s progresijom bolesti,
naroCito u kasnijoj fazi bolesti provodila individuali-
ziranim pristupom, i to uglavnom receptivno, odnosno
slusanjem. Prosjec¢no trajanje sata muzikoterapije je 40
minuta (minimalno 20, a maksimalno 60 minuta).

Muzikoterapija djeci omogucava smanjenje osjecaja boli i
anksioznosti, §to je direktan utjecaj na mentalno zdravlje.

Muzikoterapija ima kontraindikacije kao i svaki drugi
vid terapije. Kod pasivnog pristupa muzika moze iza-
zvati psihicke, neuroloske i tjelesne smetnje. Kod aktiv-
nog pristupa, vibracije pojedinih muzickih instrumenata
mogu izazvati dugotrajne i intenzivne glavobolje (5).

Ciljevi rada bili su ispitati napredak ispitivane djece u
odnosu na ispitivane domene, te komparacija rezultata
u odnosu na dob i spol.

Ispitanici i metode

Istrazivanjem je obuhvaéeno 35 ispitanika, Sti¢enika
udruzenja ’DLAN”, Zenica. Ispitivanje je prospektiv-
no i deskriptivno, anonimnog karaktera.

Muzikoterapija se provodila tako §to se na CD-u pustala
klasi¢na muzika kroz 45 minuta tokom pet radnih dana.

Za potrebe ovog istrazivanja koristen je IMTAP upit-
nik koji se sastoji iz © opste demografskih pitanja i 78
pitanja grupisanih u 4 domene: muzikalnost, komuni-
kacija, emocionalne i socijalne vjestine. Roditelji su
odgovarali na da/ne pitanja a rezultati su bodovani prije
1 nakon muzikoterapije.

Rezultati istrazivanja

Pretpostavka da muzikoterapija ima efekta na psiho-
socijalni i emotivni napredak djece dokazana je nakon
drugog mjerenja rezultata ankete. U drugom mjerenju
rezultate ispod prosjeka imalo je 20% djece u porede-
nju sa prvobitnih 37,14%. Napredak se o€ituje i u kate-
gorijama prosjecnih i rezultata iznad prosjeka.

Tabela 1. Prikaz komparacije rezultata ankete prije i nakon
muzikoterapije

Bodovanje Prije Poslije
ispod prosjeka >25 6 (17,14 %) 7 (20,00 %)
prosjecno 26-51 16 (45,71 %) 17 (48,57 %)
iznad prosjeka 52-78 13 (37,14 %) 11 (31,43 %)

Pretpostavka da ¢e biti razlike u rezultatima u odnosu
na spol potvrdena je i prikazana u tabeli 2.

Tabela 2. Rezultati ankete prije i na kraju muzikoterapije

prema spolu
Prije Poslije
Zenski Muski Zenski Muski
ispod prosjeka 3(8,57%) 8(22,86%) 2(5,71%) 8 (22,86 %)
Prosjecno 5(14,29 %) 10 (28,57 %) 6 (17,14 %) 9 (25,71 %)

iznad prosjeka 4(1143%) 5(1429%) 4(11,43%) 6 (17,14 %)

Takoder, pretpostavka da ¢e biti napretka u odnosu na
dob dokazana je. Na kraju ponovnog mjerenja rezultate
ispod prosjeka broj¢ano je imalo duplo manje ispita-
nika, a rezultate iznad prosjeka duplo vise ispitanika
(tabela 3 1 4).
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Tabela 3. Rezultati ankete na pocetku muzikoterapije prema
dobi ispitanika

IsP P 1zP N %
>7 2 1 0 3 8,57
8-10 3 4 3 10 28,57
11-12 6 7 2 15 42,86
13-14 3 3 1 7 20,00
Ukupno 14 15 6 35 100,0
% 40,00 42,86 17,14 100,00 100,0

Legenda: N - ukupan broj ispitanika, IsP-ispod prosje-
ka, P-prosjecno, 1zP-iznad prosjeka

Tabela 4. Rezultati ankete na kraju muzikoterapije prema
dobi ispitanika

IsP P 1zP N %
<7 0 2 1 3 8,57
8-10 2 4 4 10 28,57
11-12 4 8 3 15 42,86
13-14 1 2 4 7 20,00
ukupno 7 16 12 35 100,0
% 20,00 45,71 3429 100,0  100,0

Legenda: N - ukupan broj ispitanika
Posmatrajuéi rezultate iz domene ekspresivne komunikacije,
najzapazenije promjene su u kategoriji ispod prosjeka. Re-

zultate iznad prosjeka na kraju jue imalo 17,14% ispitanika.

Tabela 5. Komparacija rezultata ekspresivne komunikacije

Prije Poslije
ispod prosjeka 17 (48,57%) 10 (28,57%)
prosje¢no 15 (42,86%) 19 (54,29%)
iznad prosjeka 3 (8,57%) 6(17,14%)

Slicna situacija je i u domeni emocionalnih vjestina
gdje je iznad prosjecne rezultate imalo 17,14% ispita-
nika u odnosu na 5,71% pocetnih.

Tabela 6. Komparacija rezultata emocionalnih vjestina

Prije Poslije
ispod prosjeka 16 (45,71%) 8(22,86%)
prosje¢no 17 (48,57%) 21 (60,00%)
iznad prosjeka 2 (5,71%) 6 (17,14%)

U domeni muzikalnosti nije znacajna razlika u rezulta-
tima prije i poslije muzikoterapije ali je, dakako, primi-
jetan pozitivan pomak.
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Tabela 7. Komparacija rezultata domene muzikalnosti

Prije Poslije
ispod prosjeka 15 (42,86%) 13 (37,14%)
prosjecno 16 (45,71%) 17 (48,57%)
iznad prosjeka 4 (11,43%) 5(14,29

Diskusija

Godine 1975. Mahlberg objavljuje ¢lanak o tretmanu u
muzikoterapiji za sedmogodiSnjeg djeCaka s poremeca-
jem autisticnog spektra. Na pocetku pohadanja muzi-
koterapijskih sesija djeCaka se ohrabrilo na pljeskanje
rukama, zatim se radilo na dijalogu pomoc¢u muzi¢kog
instrumenta. Jack je naucio koracati i uzivao je u toj
aktivnosti. Isto tako Jack je poceo i plesati na vrlo jed-
nostavan nacin. Djecak je viSe paznje posveéivao mu-
zikoterapeutu, poceo ga je uvazavati i dozivljavati kao
ravnopravnog partnera, po¢eo je pokazivati i afektivna
stanja u vidu spontanih zagrljaja (6).

Edgerton (1994) je proveo istrazivanje s 11 djece s razvoj-
nim poremecajem u dobi od 6 do 9 godina starosti i ispi-
tivao je efekat improvizacije u muzikoterapiji temeljene
na principu Nordoff Robbins Kreativne muzikoterapije i
pratio je napredak u stjecanju komunikacijskih vjestina.
Djeca su sudjelovala tokom 10 sedmica u individualnom
tretmanu jednom sedmicno. Ucinjena je skala procjene
komunikativnosti posebno osmisljena za ovo istraziva-
nje. Rezultati ¢vrsto ukazuju na korisnost improvizacije
u muzikoterapiji. Napredak je zabiljezen na nekoliko po-
drucja ukljucivsi povecanje vokabulara, razvoj spontane
i ciljane komunikacije, razvoj konverzacijskog zargona i
prihvatanje promjena i novih situacija (7).

Zakljucak

Nase pretpostavke da postoje pozitivni efekti muzi-
koterapije na psihosocijalni i emotivni napredak kod
djece sa razvojnim poremecajem su dokazane kroz sve
ispitivane domene.

4. Degmec€i¢ D, Pozgain I, Filakovi¢ P. Music as therapy.
Irasm 2005; 36:287-300.

5. Motte-Haber H. Psihologija glazbe.
Naklada Slap, 1999.

6. Buri¢ Sarapa K, Katusi¢ A. Primjena muzikoterapije kod
djece s poremecéajem iz autisticnog spektra. Hrvatska
revija za rehabilitacijska istrazivanja 2012; 48:124-32.

7. Buri¢ Sarapa, K, Katusi¢ A. Primjena muzikoterapije
kod djece s poremecajem iz akusti¢nog spektra. Hrvatska
revija za rehabilitacijska istrazivanja 2012; 48(2):124-32.
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Strucni clanak

TROMBOFILIJA, UROPENA | STECENA
SKLONOST TROMBOZAMA S POSEBNIM
OSVRTOM NA KOMPLIKACIE U TRUDNOCI

Trombofilija

Adnan Burekovi¢, Amna Uzunovié, Jasmina Omerovic

Sazetak

Trombofilija je sklonost nastanku tromboze. Dijeli se na urodenu i steCenu sklonost tromboziranju iako vrlo
cesto u podlozi nalazimo kompeksne interakcije vise ¢inilaca tako da mozemo govoriti uslovno i o tre¢em tipu
tzv. kombinovanim trombofilijama.Tipi¢an bolesnik kod kojeg se moZe postaviti osnovana sumnja na urodenu
trombofiliju je mladi od 50 godina, ima spontanu trombozu, najces¢e dubokih vena donjih ekstremiteta, rjede drugih
lokalizacija kao npr. povrsnih vena, cerebralnih venskih sinusa, mezenterijalnu trombozu, trombozu hepatalnih
vena — Budd-Chiari sindrom, trombozu aksilarnih vena, centralne retinalne vene i sl. LijeCenje i profilaksa venskog
tromboembolizma kao i tretman ponavljanih spontanih pobacaja vezanih uz urodena trombofilna stanja opisani
su u poglavlju trudnoca i trombofilija. U rijetkim stanjima manjka antitrombina moguca je pojava heparinske
rezistencije ako znamo da heparin svoj antikoagulantni efekat ostvaruje upravo visestruko povecavajuci
aktivnost ovog prirodnog inhibitora koagulacije. U tim stanjima, ukoliko se radi o masivnoj trombozi i izostanku
antikoagulantnog uc¢inka heparina, skupa sa heparinom lijeCenje se provodi uporedo i koncentratima antitrombina.

Kljuéne rijeci: poremecaj koagulacije, tromboza, prevencija
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Uvod

Zadnjih se godina puno prica, a €ini se, malo zna o trom-
bofiliji. Klini¢ki znacaj tromboze i hemostaze u svakod-
nevnom radu u ve¢ini medicinskih grana, kao i kom-
pleksnost problematike, zahtijevaju stalno usavrsavanje
na tom polju. Pristup bolesnicima s trombozom zahtijeva
timski rad i stalno unapredenje dijagnostike i lijeCenja.
Otuda skroman pokusaj ovog clanka da na jednostavan
nacin ponudi lakSe razumijevanje ove tematike.

Definicija i prevalenca

Trombofilija je sklonost nastanku tromboze. Dijeli se
na urodenu i steCenu sklonost tromboziranju iako vrlo
¢esto u podlozi nalazimo kompeksne interakcije vise
¢inilaca tako da mozemo govoriti uslovno i o tre¢em
tipu tzv. kombinovanim trombofilijama (tabela 1)

Za razliku od urodenih, koje su manje-vise jasno defi-
nisani genetski poremecaji, steCena stanja koja dovode
do skonosti tromboziranju obi¢no su slozena i ¢esto joS
nedovoljno istrazena.

Tipican bolesnik kod kojeg se moze postaviti osnovana
sumnja na urodenu trombofiliju je mladi od 50 godina,
ima spontanu trombozu, naj¢esce dubokih vena donjih
ekstremiteta, rjede drugih lokalizacija kao npr. povrs-
nih vena, cerebralnih venskih sinusa, mezenterijalnu
trombozu, trombozu hepatalnih vena — Budd-Chiari
sindrom, trombozu aksilarnih vena, centralne retinalne
veneisl (1).

Genetski poremecaji za koje je nesumnjivo dokazan
povecan rizik od nastanka tromboze su nedostaci pro-
teina C, proteina S i antitrombina kao i prisustvo mu-
tacije faktora V i faktora II. Rjedi od pomenutih, kod
kojih je isto tako dokazana sklonost tromboziranju, su
hiperhomocisteinemija i homocistinurija i neki oblici
disfibrinogenemije. Za neka stanja nije jasno dokazan
trombofilni potencijal iako se sumnja da ga mogu imati
kao $to su povisene koncentracije koagulacijskih fakto-
ra VIII i faktora IX (1).

Vazno je naglasiti da mutacije vezane za urodenu trom-
bofiliju nalazimo i u zdravoj populaciji koji nikada nisu
imali trombozu. Najcesc¢a urodena mutacija je faktor V
Leiden koja se nalazi u 20 do 30% slucajeva kod bo-
lesnika s venskom trombozom. Slijedi po ucestalosti
mutacija faktora Il u 5 do 6% takvih bolesnika, manjak
proteina C, proteina S i antitrombina u 1 do 3 % slu-
¢ajeva svaka pojedinacno, dok ostale urodene mutacije
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kao §to su disfibrinogenemija i hiperhomocistinemija
nalaze se vrlo rijetko u toj grupi bolesnika.

Ali treba voditi racuna da ¢e se u 50% bolesnika starijih
od 50 godina nac¢i urodena trombofilija tek nakon dje-
lovanja nekog nekog ste¢enog provocirajuceg faktora.

Mutacije FV Leiden i1 FII su ¢este mutacije u opcoj
populaciji, skoro 90% takvih osoba nikada ne razvije
trombozu za razliku od urodenih nedostataka antitrom-
bina, proteina C i proteina S koji su rijetka stanja, ali
vjerovatnoca razvoja tromboze je vrlo visoka.

Kod vise od polovine spontano nastalih venskih trombo-
za ne moze se dokazati prisustvo niti jedne poznate genet-
ske mutacije. Pretpostavlja se postojanje drugih nasljed-
nih faktora jos neotkrivenih i laboratorijski nedokazanih.
Drugim rije¢ima negativan rezultat testiranja na urodenu
trombofiliju ne znaci i njeno definitivno odsustvo.

Rizik od ponavljanja tromboze kod svih bolesnika je oko
30% u toku 8 godina po prestanku antikoagulantne tera-
pije. Relativni vizik je viSestruko ve¢i u bolesnika s uro-
denom trombofilijom sukladno tipu prisutne mutacije.

Bitno je naglasiti da kod bolesnika s arterijskom trom-
bozom ucestalost urodene trombofilije nije veéa u od-
nosu na opcu populaciju.

Tabela 1. Podjela trombofilija

urodene trombofilije

steCena protrombo-
gena stanja

Ceste rijetke nepotvrdene antifosfolipidni
manjak proteina S disfibrinogene- vigak faktora VIII sindrom
manjak proteina C mije visak faktora IX maligniteti

manjak antitrom- hiperhomocistei- hirurski zahvati

bina nemija trauma
mutacija faktora V viSak faktora XI imobilizacija
mutacija faktora II manjak faktora centralni venski
XII kateteri
sy ljepljivih mijeloproliferativne
trombocita neoplazme
PNH
trudnoca

oralni kontraceptivi
zatajenje srca
upalne bolesti crijeva
nefrotski sindrom
neki lijekovi
HIT

Patofiziologija

Trombin ima klju¢nu ulogu u stvaranju krvnog ugruska
u fizioloSkim uvjetima i posljedicno u patogenezi trom-
bofilija. Njegovo stvaranje precizno je kontrolirano tek
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toliko da bude dostatno da se obrazuje krvni ugrusak na
mjestu oStecenja krvnog suda; sav visak trombina bude
inaktiviran njegovom inhibitorima.

Stoga, kod vecine urodenih trombofilija tromboza na-
staje ili zbog povecanog stvaranja trombina ili nemo-
guénosti njegovog inaktiviranja.

Da li ¢e se proces hemostaze zaustaviti u fizioloskim
okvirima ili ¢e nastati tromboza s jedne odnosno kr-
varenje s druge strane, zapravo zavisi, grubo receno,
od omjera prokoagulantnih naspram antikoagulantnih
faktora. Ravnoteza izmedu prokoagulantnih i antiko-
agulantnih faktora omogucava zaustavljanje krvarenja
tamo gdje je neophodno, a ujedno onemogucava ne-
kontrolisano aktiviranje koagulacijskog sistema.

Postoji nekoliko sistema prirodnih inhibitora koagula-
cije (i fibrinolize) koji djeluju na vise razlicitih puteva.
Najvazniji su sistem antitrombina i sistem proteina C
¢iji poremecaji mogu dovesti do tromboze.

Nije utvrdeno da poremecaji u funkciji sistema inhibi-
tora tkivnog puta te sistema inhibitora koji se srecu u
fibrinolitickom putu (trombinom aktivirani inhibitor fi-
brinolize), inhibitori plazmina (alfa2-antiplazmin i alfa2-
makroglobulin) ili inhibitori aktivatora plazminogena
(PAI-1 i PAI-2), dovode do pojacane sklonosti trombozi.

Aktivnost antitrombina se vi$estruko povecava u prisu-
stu heparina.

Pregled najvaznijih prokoagulantnih faktora
Antitrombin

Potpuni nedostatak antitrombina je prakti¢no nespojiv
sa zivotom tako da su osobe s manjkom ovog snaznog
prirodnog inhibitora koagulacije u pravilu heterozigo-
ti ¢ija se koncentracija kre¢e oko 50% od normalnih
vrijednosti. Ve¢ snizenje aktivnosti antitrombina ispod
70% povecava rizik od nastanka tromboze. Postoje dva
tipa deficita; u tipu I stvara se manja koli¢ina dok se
u tipu II sintetiSe disfunkcionalna molekula. Osobe s
manjkom antitrombina u vise od 50% slucajeva imaju
ponavljane venske tromboze koje vrlo Cesto nastupaju
prije 25-te godine zivota. Postoji i steCeni oblici manjka
antitrombina, npr. u tezim bolestima jetre, u DIK-u, u
fazi akutne tromboze, u nefrotskom sindromu, u toku
heparinske terapije ali tada snizenje ne ide ispod 70%
aktivnosti, u preeklampsiji, trudno¢i, upalnim bolestima
crijeva, malnutriciji, vaskulitisu, hemodijalizi (1, 2).

Protein C

Protein C sintetizira se u jetri ovisno o vitaminu K. Po-
stoji kvantitativni i kvalitativni manjak proteina C, sli¢-
no kao i antitrombina; njihovo razlikovanje u praksi je
bez klinickog znacaja obzirom da nema razlike u kli-
nickom ispoljavanju. Prevalenca mutacije za protein C
iznosi 0.2 do 0.4% u opc¢oj populaciji, a dokazana je u
oko 2 do 5% bolesnika s venskom tombozom. Kod he-
terozigotnih osoba njegova vrijednost se kre¢e oko 50%
od normalne i te osobe imaju 7 do 8 puta veci rizik za
nastanak tromboze. Homozigotni nedostatak proteina C
nosi 70 puta ve¢i rizik od nastanka tromboze; prezentira
se trombozama ve¢ po rodenju kao purpura fulminans,
masivne venske tromboze ili diseminirane intravasku-
larne koagulacije (DIK). Takoder postoje i steCeni oblici
manjka proteina C, npr. u tezim bolestima jetre, u tera-
piji oralnim antagonistima vitamina K, odnosno u slu-
¢ajevima njegovog nedostatka, u DIK-u, preeklampsiji,
respiratornom distres sindromu, postoperativno, IgG
paraproteinemiji, tokom kemoterapije nekim citostatici-
ma, nakon hemodijalize i plazmafereze (1, 2).

Protein S

Ovisan o vitaminu K i zapravo je kofaktor aktiviranom
proteinu C. Postoji tri tipa deficita proteina S. Klini¢ka
slika manjka proteina S sli¢na je kao kod manjka anti-
trombina i proteina C. Manjak proteina S opisan je u
2 do 3% bolesnika s venskom trrombozom. Sem uro-
denog, ste¢eni nedostatak proteina S nalazi se u npr. u
tezim bolestima jetre, u DIK-u, u terapiji oralnim anta-
gonistima vitamina K odnosno u slu¢ajevima njegovog
nedostatka, kao i kod Zena koje uzimaju hormonske
kontraceptive i estrogene (1, 2).

Faktor V Leiden i rezistencija na aktivirani protein C

Aktivirani protein C kao prirodni inhibitor koagulacije
ima zadacu da, izmedu ostalog, vr$i inaktivaciju akti-
viranog faktora V. Mutirani faktor V jeste abnormalni
protein koji se oznacava kao faktor V Leiden i ispoljava
rezistenciju na aktivirani protein C. Postoje homozigot-
ni 1 heterozigotni nosioci faktora V Leiden. Homozi-
gotno stanje povecava rizik tromboze za 70 puta i pred-
stavlja snaznu trombofiliju (1). Heterozigotni nosioci
povecavaju rizik trombozi za 3.5 puta (1, 2).
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Protrombin 20210A

Faktor II (protrombin) sintetizira se u jetri ovisno o
vitaminu K. Mutacija 20210A na genu za protrombin
dovodi do povecanja koli¢ine protrombina i na taj na-
¢in povecanu sklonost trombozi. Otkriva se u 4 do 8
% bolesnika s trombozom. Vrlo rijetko se javlja u ho-
mozigotnoj formi dok heterozigotni nosioci imaju oko
30% vecu razinu protrombina odnosno 2.8 puta vecu
sklonost trombozi (1, 2). Povecan rizik od tromboze
uzrokovan je i smanjenom fibrinolizom zbog uticaja na
TAFI (trombinom aktivirani inhibitor fibrinolize).

Disfibrinogenemija

Disfibrinogenemija je vrlo rijetko stanje koje se pre-
poznaje na osnovu snizenih koncentracija fibrinogena.
Ucestalost ove mutacije je manja od 1% kod bolesnika
s venskom trombozom. Osobe s disfibrinogenemijom
imaju povecanu sklonost venskim i arterijskim trombo-
zama, ali i povecanu sklonost krvarenju.

Hiperhomocistenemija i homocistinurija

Nasljedne ili ste¢ene poviSene vrijednosti homocisteina
u krvi povecavaju rizik od venskih i arterijskih trombo-
za. Steceni uzrok povisene razine homocisteina moze
biti zbog nedostatka vitamina B6, vitamina B12 i fol-
ne kiseline, zatim oStecena jetrena i bubrezna funkcija,
upalne bolesti crijeva, reumatoidni artritis, hipotireoidi-
zam, razni lijekovi. Ukoliko je nivo homocisteina pre-
ko 18.5 pmol/L sklonost trombozi je 2.5 puta veca, a
kod vrijednosti ve¢ih od 20 pmol/L sklonost trombozi
je 3 do 4 puta ve¢a. Homocistinurija preko 100 umol/L
jerijetka, ali dovodi do prerane ateroskleroze, venskih i
arterijskih tromboza, kao i ektopije o¢ne lece. Ipak nije
potvrden benefit od snizavanja vrijednosti homocistei-
na u prevenciji kardiovaskularnih oboljenja (1, 2).

Polimorfizam gena za MTHFR i PAI-1

Hiperhomocistinemija moze biti posljedica mutacije
gena za MTHFR koja je ¢esta pojava. lako u populaciji
ima oko 5 do 15% homozigotnih nosilaca ove mutacije,
njeno testiranje se ne preporucuje u dijagnostici trom-
bofilija jer kod njih nije potvrdena sklonost trombozi.

Kako mutacija MTHFR gena tako ni mutacija PAI-1
gena nema veliku klinicku vaznost. Prevalenca gen-
skog polimorfizma za PAI-1 gen je velika i iznosi oko
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50%. Mutacije oba gena mogu predstavljati dodatni
faktori, ali uz ve¢ poznate i potvrdene faktore rizika za
trombozu (2).

Faktori koagulacije VIII, IX, Xl i fibrinogen

Povisene vrijednosti ovih faktora povecavaju rizik od
tromboza; za svako povecanje od 10% faktora VIII li-
nearno se povecava i sklonost trombozi.

Sindrom ljepljivih trombocita

Kao zaseban entitet medu urodenim i ste¢enim trombo-
filnim stanjima treba spomenuti i jo$ uvijek nepotpuno
istrazen sindrom ljepljivih trombocita (Sticky platelet
syndrome). Prepoznat je kao zasebno oboljenje 1983.
godine od strane Holiday-a, predstavlja protrombogeni
kvalitativni poremecaj trombocita. Klini¢ke manifesta-
cije ukljucuju arterijske tromboze i to najcesc¢e medu
pacijentima s ishemijskim mozdanim udarom i TIA-
om, komplikacije u trudnoci (gubitak i retardacija rasta
fetusa) 1 manje Cesto venski tromboembolizam. Tako-
der moze biti udruzen sa zatajenjem funkcije grafta kod
bubrezne transplantacije. Pojavljuje se familijarno, bez
spolne razlike. Najcesce prvi tromboticki dogadaj jav-
lja se u mladih osoba prije 40-te godine zivota sa ili bez
drugih pridruzenih protrombogenih stanja. Karakterise
se povecanjem agregacije trombocita izlaganjem ni-
skim koncentracijama ADP-a i/ili epinefrina. Antagoni-
sti vitamina K su obi¢no neefikasni za razliku od niskih
doza ASA koji su vrlo u¢inkoviti u tretmanu i profilaksi
ovog poremecaja. Manji broj pacijenata, koji pokazuju
refraktarnost na male doze ASA, mogu se tretirati klo-
pidogrelom (3, 4).

Trudnoda i trombofilija

Kada se govori o znacaju trombofilije u trudno¢i mi-
sli se prije svega na tromboembolijsku bolest trudnica
s jedne, te ponavljane spontane pobacaje u drugom i
treCem trimestu odnosno smrt fetusa in utero s druge
strane.

Trudnoca sama po sebi predstavlja steCeno protrombo-
geno stanje, rizik od tromboze je 4 puta veca u odno-
su na period izvan trudnoée. Pove¢anom riziku pojave
tromboze u ovoj kategoriji pridonose, pored urodenih
trombofilija, 1 druga steCena protrombogena stanja o
kojima se govorilo ranije u ovom clanku (tabela 1).
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Tome treba pridodati i nedavne hirurske zahvate, dob
viSu od 35 godina, viserotkinje s pove¢anom tjelesnom
masom i ina¢e povecan BMI preko 30, blizanacka
trudnoca, ranija tromboza, porodi¢na opterecenost bli-
skih srodnika, dehidratacija, infekcije, preeklampsija.
Sasvim sigurno da antifosfolipidni sindrom, mutacije
fatora V i protrombina imaju najvecu klinic¢ki vaznost,
dok mutacije na razini prirodnih inhibitora koagulacije,
odnosno antitrombina, proteina C i proteina S u znat-
no manjem postotku, obzirom na njihovu prevalencu u
populaciji.

Tromboembolijska bolest predstavlja jedan od vodeéih
uzroka smrti trudnica i porodilja. Zanimljivo je da se
90% svih tromboza tokom trudnoce desava u dubokim
venama lijeve noge, od toga nesto vise od 70% u ili-
jacno-femoralnom segmentu odakle tromb moze vrlo
lako da se pokrene. Tromboembolija plu¢ne arterije
nastupa mnogo ¢eSc¢e u puerperiju nego u trudnoéi, od
toga oko 65% nastaje nakon carskog reza. Lijek izbora
za tretman tromboembolijske bolesti u trudnoéi jeste
niskomolekularni heparin, preporucuje se enoxiparin u
dozi od 1 mk/kg tjelesne tezine svakih dvanaest sati s.c.
Terapija se primjenjuje najmanje 6 mjeseci s tim da se
tretman obavezno nastavi i 6 sedmica nakon poroda.
Antagonisti vitamina K se ne primjenjuju u trudnoc¢i
zbog teratogenog efekta, ali se mogu primjenjivati u
periodu laktacije (1).

Najces¢i uzroci spontanih pobacaja u ranoj trudnodi
prije dvanaeste nedjelje, koje ima skoro 15% Zena, nisu
vezani uz trombofiliju ve¢ uz abnormalnosti maternice,
defekte produkcije progesterona i kariotipske abnor-
malnosti. U kasnijoj trudno¢i, u drugom i treCem trime-
stru, trombofilna stanja imaju znacajniju ulogu u gubi-
cima ploda tako $to uzrokuju trombozu krvnih sudova i
posljedi¢nu insuficijenciju posteljice. To su prije svega
urodena trombofilna stanja i prisustvo anifosfolipidnih
antitijela kao najvazniji ¢inioci.

Profilakticki tretman niskomolekularnim heparinom od
pocetka trudnoce i jo$ 6 sedmica poslije poroda primje-
nice se u Zena koje imaju snazna trombofilna stanja bez
obzira da li su ranije imale trombozu ili ne, zatim u onih
koje su imale neprovociranu trombozu u ranijem perio-
du zivota. U slu¢ajevima da je tromboza u proslosti bila
udruzena s jasnim ste¢enim protrombogenim stanjem, a
da nije dokazano urodeno trombofilno stanje, profilaksa
se moze zapoceti nekoliko sedmica prije poroda i na-
stavlja se, kao i u drugim situacijama, jo$ Sest sedmica
poslije poroda.

Niske doze aspirina savjetuju se kod zena s prisustvom
antifosfolipidnih antitijela, ali bez podataka o ranijim
gubicima ploda ili ranijim tromboembolijskim inciden-
tima; kombinirana primjena LMW heparina u svakod-
nevnoj dozi od 40 mg enoxiparina i male doze aspirina
od 100 mg preporucuju se u zena sa antifosfolipidnim
sindromom sa ranijim trombozama i ponavljanim gubi-
cima ploda (2).

Rutinsko testiranje na urodenu trombofiliju zena koje
planiraju trudnocu apsolutno nije preporucljivo, veé
ono treba sprovesti u sljede¢im situacija:

1. kod zena s ranije prelezanom trombozom i dodat-
nim steCenim faktorima rizika;

2. kod zena bez ranije prelezane tromboze ako je
bliski srodnik (roditelji, braca ili sestre) prebolio
trombozu u dobi < 50 godina zivota ili ima genetski
defekt urodene trombofilije; u tom slucaju testira se
samo specifi¢na promjena;

3. kod zZena sa jednim ili viSe gubitaka ploda u dru-
gom i treCem trimestu trudnoce;

4. viSe ponavljanih pobacaja u ranoj fazi trudnoce na-
kon iskljucivanja drugih uzroka.

Testiranje zena na urodenu trombofiliju s abrupcijom
placente, intrauterinim smanjenim rastom i preeklamp-
sijom se ne preporucuje jer nema dokaza povezanosti
ovih stanja i nasljedne trombofilije kao niti dokaza da
¢e primjena antikoagulantne terapije biti djelotvorna u
ocuvanju takve trudnoce. Takoder nema nikakvog kli-
nickog opravdanja testiranja zena s dijagnozom steri-
liteta, bilo da se radi o primarnom ili sekundarnom (2,
5, 6).

Testiranje zena treba sprovesti nakon 6 nedjelja poslije
tromboze, dok Zena nije trudna, ne uzima antikoagulan-
tnu niti hormonalnu terapiju jer sva ta stanja mogu zna-
¢ajno uticati na rezultate testova. Recimo heparin moze
smanjiti vrijednost antitrombina, antagonisti vitamina
K vrijednosti proteina C i proteina S.

Indikacije za testiranje urodene trombofilije

Neselektivno testiranje na trombofiliju, osim $to pred-
stavlja neracionalno trosenje resursa, moze dovesti do
tezeg narusavanja psihickog zdravlja ukoliko se potvrdi
neki genetski ili drugi poremecaj, pogresnim interpre-
tiranjem nalaza pogotovu ukoliko nema znacajnijeg
upliva u klini¢ku sliku. Imajuci u vidu cjelokupnu ra-
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niju raspravu mogu se sazeti indikacije za testiranje na
urodene trombofilije (1):

1. venski tromboembolizam

*  Dbolesnici mladi od 50 godina s plu¢nim trombo-
embolizmom, spontanom ili provociranom trom-
bozom proksimalnih vena i spontanom trombozom
distalnih vena

*  Dbolesnici stariji od 50 godina s pluénim tromboem-
bolizmom i provociranom ili spontanom trombo-
zom prokimalnih vena u selektiranim sluc¢ajevima

e ponavljane tromboze dubokih vena

* Dbolesnici s pozitivnom porodi¢nom anamnezom o
sklonosti trombozama

* tromboza neuobicajenih lokalizacija

2. zene s spontanim pobacajima o ¢emu je ve¢ bilo ri-

jeci

* jedan ili viSe gubitaka u drugom i tre¢em trimestu
trudnoce

» vise ponavljanih pobacaja u ranoj fazi trudnoée na-
kon iskljucivanja drugih uzroka

3. ¢lanovi porodice osobe s dokazanom trombofilijom i
to oni koji su ve¢ imali trombozu kao i asimptomatski
¢lan porodice koji jeste ili ¢e biti izloZzen znaCajnom
steCenom protrombogenom riziku kao $to je npr. ope-
rativni zahvat u opcoj anesteziji, uzimanje hormonske
supstitucijske terapije ili kontraceptiva, i sl.

4. mlade osobe s arterijskom trombozom kod kojih
nema jasnih rizicnih faktora ateroskleroze, posebno
ukoliko su mladi od 40 godina, te ukoliko postoje i dru-
gi elementi koji govore u prilog postojanja trombofilije
kao $to je podatak o ranijim venskim trombozama ili
pozitivna porodi¢na anamneza.

Testovi na trombofiliju

Za ispitivanje trombofilije upotrebljava se slozena pa-
leta testova koji se rade mahom u specijaliziranim labo-
ratorijima jer trenutno ne postoje jednostavni screening
testovi. Danas u Bosni i Hercegovini, koliko je pozna-
to, ne postoji laboratorij u kome se mogu uraditi sva ne-
ophodna testiranja ve¢ se mora kombinovati vise njih.

Ukoliko se dobije patoloski rezultat nekog testa potrebno
je isti najmanje jo$ jednom ponoviti najbolje u nekom
drugom specijaliziranom laboratoriju. Cak, ukoliko po-
novljeni rezultat testa bude uredan, preporucuje se jos
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jedna analiza a sve zbog postavljanja definitivne dijagno-
ze trombofilije. Naravno da se to ne odnosi na genetska
testiranja PCR tehnikama koja bi trebala biti definitivna.

Rezultati odredivanja antitrombina, proteina C i prote-
ina S mogu biti znatno izmijenjeni ukoliko se radi o
akutnoj trombozi ili primjeni antikoagulantne terapije.
Ponekad se i u takvim stanjima, ako postoji klinicko
opravdanje npr. pojava purpure fulminans ili nekroza
koze pri uvodenju antagonista vitamina K, mogu uraditi
testiranja imajuc¢i na umu naprijed navedenu Cinjenicu.

Ispitivanje na trombofiliju je najbolje naciniti najmanje
mjesec dana po obustavljanju terapije antagonistima
vitamina K. U slu¢aju spontanih pobacaja treba proci
najmanje 6 sedmica od zadnje trudnoce.

U pravilu potrebno je naciniti sve preporucene testove
prilikom ispitivanja upravo zbog mogucnosti postoja-
nja kombinovanih urodenih i ste¢enih trombofilnih sta-
nja, dva ili vise njih. Kombinovane trombofilije mogu
viSestruko povecati sklonost trombozi tako §to se mul-
tipliciraju 1 kao takve vrlo ¢esto mogu predstavljati in-
dikaciju za primjenu dugotrajne ili naj¢es¢e dozivotne
antikoagulantne terapije (1).

Ne treba spominjati znacaj anamneze, fizikalnog pre-
gleda bolesnika i osnovnih laboratorijskih nalaza. Tako
mozemo saznati o postojanju nekih steCenih stanja koja
su sama po sebi protrombogena, odnosno mogu biti ne-
posredan uzrok trombozi. Ovdje posebno treba istaci
malignitete, uvijek se mora razmisljati o paraneoplastic-
noj etiologiji trombovaskularnih incidenata i potrebno je
uraditi svu dostupnu dijagnostiku da se to iskljuci.

Tabela 2. Testovi za ispitivanje postojanja trombofilije
Koagulogram (PT, APTT, TT i fibrinogen)
Aktivnost faktora VIII, (opcionalno IX, XI)

Aktivnost antitrombina

Aktivnost proteina S

Aktivnost proteina C
PCR analiza faktora V Leiden
PCR analiza mutiranog faktora II (G20210A)

Lupus antikoagulans test i antifosfolipidna antitijela

Koncentracija homocisteina

Adhezija i agregacija trombocita

Normalne PT vrijednosti isklju¢uju nedostatak vitami-
na K §to je vazno za interpretaciju snizenih vrijedno-
sti proteina C i proteina S. Povisena vrijednost APTT
moze ukazivati na prisustvo lupus antikoagulansa.
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Produzena TT vrijednost kao i sniZen fibrinogen mogu
ukazivati na disfibrinogenemiju.

Ukoliko postoji moguénost odredivanja rezistencije na
aktivirani protein C (APC rezistencija), i u slucaju da je
njegova vrijednost abnormalna, radi¢e se genetsko testi-
ranje na prisustvo mutirang faktora V. Iako skuplja teh-
nika, danas se rutinski u startu radi PCR detektiranje fak-
tora V Leiden, pa se nalaz APC rezistencije ,,preskace®.

Pozitivnost lupus antikoagulans i antifosfolipidnih an-
titijela (IgG i IgM antikardiolipin i beta2glikoprotein)
sugerira dodatnu opservaciju u smislu postojanja neke
od mijesane bolesti vezivnog tkiva i u sklopu klinickog
pregleda i imunoloska testiranja (ANA screen, ENA
screen, anti-DNA, anticitrulinska antitijela, i sl.).

Dodatna genetska testiranja, kao Sto su npr. testiranje
na MTHFR ili na PAI-1 pa i faktor XIII (¢ija se mu-
tacija dovodi u vezu s poremecajem hemostaze, a ne
tromboze), se ne preporucuju rutinski jer njihov pro-
trombogeni potencijal danas nije jasno dokazan i moze
nas samo nepotrebno dovesti u zabunu prilikom inter-
pretiranja nalaza.

Profilaksa i lijeCenje

Fokus ovog ¢lanka nije na lijeCenju tromboza i trombo-
filnih stanja. No, napravljen je osvrt na neke osnovne
principe. Prije svega treba ista¢i da se lijecenje akutne
tromboze, sa ili bez dokazane trombofilije, provodi na
isti nacin, lijeCenje se zapoc€inje heparinom, a nastavlja
antagonisima vitamina K tokom duzeg vremenskog pe-
rioda i pra¢enjem INR vrijednosti koje treba odrzavati
generalno u rasponu izmedu 2 1 3.

Lijecenje i profilaksa venskog tromboembolizma kao
i tretman ponavljanih spontanih pobacaja vezanih uz
urodena trombofilna stanja opisani su u poglavlju trud-
noca i trombofilija.

U rijetkim stanjima manjka antitrombina moguca je
pojava heparinske rezistencije ako znamo da heparin
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svoj antikoagulantni efekat ostvaruje upravo visestruko
povecavajuéi aktivnost ovog prirodnog inhibitora ko-
agulacije. U tim stanjima, ukoliko se radi o masivnoj
trombozi i izostanku antikoagulantnog ucinka hepari-
na, skupa sa heparinom lijecenje se provodi uporedo i
koncentratima antitrombina.

U stanjima manjka proteina C prilikom uvodenja anta-
gonista vitamina K moze nastupiti nekroza koze zbog
tromboze malih krvnih sudova usljed prolaznog hiper-
koagubilnog stanja koje se javlja ako bolesnik nije ade-
kvatno prethodno hepariniziran. U tim stanjima treba
dati dovoljnu koli¢ini heparina i zapoceti lijeCenje ma-
njim dozama antagonista vitamina K; postoje i priprav-
ci koncentrata proteina C (1).

Asimptomatski nosioci urodene trombofilije rutinski se
ne lijece antikoagulantnom terapijom sem kad se nadu
u okolnostima koja su rizi¢na za nastanak tromboze kao
Sto su hirurski zahvati, imobilizacija, postpartalni peri-
odi drugi.

Bolesnici koji su imali trombozu i dokazano urodeno
trombofilno stanje ¢e se tokom vise godina ili najcesce
dozivotno tretirati antikoagulantnom terapijom kada
imaju jedan ili viSe sljedecih poremecaja: nedostatak
antitrombina, koji su homozigoti za faktor V Leiden
i homozigoti za faktor II, ili koji imaju kombinovane
trombofilije (npr. heterozigoti za faktor V Leiden i he-
terozigoti za faktor II).

Trajna odnosno dozivotna antikoagulantna terapija in-
dicirana je kod ponavljanih tromboza bez obzira na vr-
stu trombofilije, te kod masivnih tromboza ili onih koje
su svojom lokalizacijom ugrozile Zivot bolesnika.

Obustavljanje antikoagulantne terapije nakon izvje-
snog vremena njene primjene, nakon Sest i vise (18)
mjeseci, moze doc¢i u obzir kod bolesnika s trombozom
i sljede¢im stanjima: manjkom proteina C ili proteina
S, bolesnika koji imaju poviSene vrijednosti faktora
VIII, povisene vrijednosti D-dimera, izrazen posttrom-
boflebiticki sindrom (1).

4. Sticky Platelet Syndrome: The Clinical Spectrum of
Thrombosis. Blood 2005; 106:4138.

5. Lockwood C, Bauer K. Inherited thrombophilias in
pregnancy.UptoDate 2017.

6. ACOG Practice Bulletin No. 138: Inherited
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Uvod

S pojmom policitemije (poliglobulije) ljekari se Cesto
susrecu u radu. U Sirem smislu policitemija znaci pove-
¢ani udio eritrocita u krvi, bez obzira na njihov uzrok.
Njihov znacaj ogleda se u pojavi i spre¢avanju kompli-
kacija uzrokovanih pove¢anom viskoznosti krvi, prije
svega trombozama i krvarenju.

Podjela policitemija

Dijele se na primarne, sekundarne i kongenitalne po-
licitemije (1). Prema najnovijoj klasifikaciji Svjetske
zdravstvene organizacije (SZO) iz 2016. godine poli-
citemijom se smatraju vrijednosti hematokrita > 49%
ili hemoglobina > 165 g/L za muskarce, tj. vrijednosti
hematokrita > 46% ili hemoglobina > 160 g/L za Zene.

Primarne policitemije su one u kojih postoje mutacije,
stecene ili nasljedne, u nezrelim prethodnim stanicama
hematopoeze (policitemija vera ili mutacije koje aktivi-
raju eritropoetinske receptore).

Sekundarne policitemije posljedica su povecanog stva-
ranja eritropoetina ili eritropoetinu slicnih hormona ili
peptida koji stimuliSu stvaranje eritrocita. Povecano
stvaranje eritropoetina susrece se u kroni¢nim plué¢nim
bolestima, sréanim bolestima (npr. desno-lijevom $an-
tu), bubreznim bolestima (npr. ciste bubrega, hidrone-
froza, nakon transplantacije bubrega itd) ili u sluca-
jevima postojanja abnormalnog hemoglobina koji ima
povecan afinitet za kisik.

Eritropoetin se moze luc€iti i autonomno, npr. kod nekih
tumora, naj¢esc¢e bubrega, jetre, maternice i sl. Relativ-
na (lazna) eritrocitoza javlja se kod smanjenog volume-
na plazme, npr. kod dehidratacije.

U praksi se bolesnici nekad Salju hematologu sa uput-
nom dijagnozom policitemije, a ustvari se radi o ane-
miji, najcesce sideropenijskoj; u nalazima, uz nesraz-
mjerno povisen broj eritrocita, dominiraju sniZeni
hemoglobin, hematokrit i MCV. Tada nalazi serumskog
zeljeza, transferina i feritina imaju vrijednosti tipicne
za sideropenijsku anemiju.

Kongenitalne policitemije javljaju se zbog nasljednih
ili urodenih promjena koje remete homeostazu eritro-
poeze. To su prije svega poremecaji sinteze i funkcije
eritropoetina i njegovih receptora te promjene u djelo-
vanju senzora kisika (npr. ¢uvaska policitemija, opisa-
na u ¢uvaske populacije koja zivi u podrucju Volge).
Promjene u konformacijskoj strukturi hemoglobina, za-
mjenom pojedinim aminokiselina, mogu utjecati na afi-

nitet za kisik. Pojedine varijante hemoglobina tada ima-
ju povecan afinitet za kisik sa smanjenim otpustanjem
kisika perifernim tkivima i pracene su eritrocitozom.

Kod kongenitalne methemoglobinemije prisutan je feri
hem koji ne veze kisik pa je zbog hipoksije perifernih
tkiva stimulirana eritropoeza sa posljedi¢cnom eritroci-
tozom. Kongenitalne eritrocitoze vidaju se i kod po-
remecaja ili smanjene funkcije enzima bifosfoglicerat
mutaze zbog smanjene koli¢ine metabolita 2,3-BPG
u eritrocitima koji je vazan regulator konformacijske
strukture hemoglobina, a samim time i afiniteta hemo-
globina za kisik (1).

Opisana je i primarna familijarna kongenitalna policite-
mija koja se javlja zbog defekata na niovu eritropoetina
i njegovih receptora (shema 1).

Dijagnostika i diferencijalna dijagnoza

U sluc¢ajevima policitemije neophodno je izdiferenci-
rati o kojoj vrsti policitemije se radi. Nezaobilazno u
svakodnevnoj klinickoj praksi je naciniti distinkciju
izmedu malignih ili nemalignih, odnosno primarnih i
sekundarnih uzroka policitemije. Procjenjuje se kardi-
jalni status, vrSe ispitivanja pluéne funkcije, odreduje
nivo eritropoetina, iskljucuju bolesti koje dovode po
povecane produkcije eritropoetina i dr.

Policitemija vera

Hematoloski entitet unutar razlicitih vrsta policitemije
je policitemija vera. To je kroni¢na mijeloproliferativna
neoplazma (MPN) karakterizirana povisenom produk-
cijom eritrocita neovisno o mehanizmima koji normal-
no reguliraju eritropoezu koja nastaje transformacijom
multipotentne mati¢ne stanice hematopoeze; Zzivotni
vijek eritrocita nije produzen.

U bolesnika u kojih postoje eritrocitoza, leukocitoza i
trombocitoza te splenomegalija uz simptome poput ge-
neraliziranog svrbeza koZze 1 pojavu tromboza ili eritro-
melalgiju dijagnoza mijeloproliferativne neoplazme je
izvjesna. Ako je hemoglobin izrazito povisen uz prisu-
stvo JAK2 V617F mutacije dijagnoza policitemije vere
(PV) je sigurna. U slucajevima kada su i JAK2 V617 F
i JAK2 exon 12 negativne nivo eritropoetina moze biti
koristan pri postavljanju dijagnoze jer pri povecanom
broju eritrocita proizvodnja eritropoetina treba biti su-
primirana. Nalaz eritropoetina Cesto nije jednoznacan
Sto iz tehnickih $to iz bioloskih razloga, pa rezlutat ovog
nalaza nije odlucujuéi u dijagnozi PV. Ipak, snizZen eri-
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Shema 1 — Podjela policitemija
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tropoetin govori u prilog PV, povisen za sekundarne po-
licitemije, a normalan ne iskljucuje PV ve¢ je potreban
patohistoloski pregled kostane srzi (1). Rast eritroidnih
kolonija u kulturi koje karakteristicno pokazuju sposob-
nost autonomnog rasta bez stimulacije eritropoetinom u
nas se rutinski ne primjenjuje (shema 2).

Sumnja na policitemiju

NajceSce opisana genska promjena je mutacija JAK2
V617F. Detektovana je u mati¢nim stanicama hemato-
poeze i progenitornim populacijama bolesnika sa PV
Sto dokazuje da je PV bolest koja nastaje iz mati¢nih
stanica hematopoeze i zahvata mijeloidnu, eritroidnu
i megakariocitnu lozu. Ekspresija ove mutacije u he-

Hb > 165 g/L M; Hb> 160 g/L Z ili Hct >49% M; Hct >46% 7

Trombocitoza (Tr >400x10°/L)

Hb >165 g/L M; Hb >160 g/L 7 ili

Hct >49% M; Hct >48% 7

JAK2 V617F ili druge mutacije

JAK2 V617F ili druge mutacije negativne

Eritropoetin

povisen normalan snizen

I

biopsija kostane srzi

Leukocitoza (L >10x1012/L)
Mikrocitoza i manjak Zeljeza
Splenomegalija
Generalizitani svrbeZ (nakon kupanja)
Tromboze

Eritromelalgija (eritem i poremecaj osjeta okrajina)

POLICITEMIJA VERA

nespecifican

nalaz

nalaz tipi¢an za PV

Rast eritroidnih
kolonija

Pratiti bolesnika, ponoviti
EPO i KKS za tri mjeseca

Shema 2 — Dijagnosticki postupak kod sumnje na PV
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matopoeznim stanicama aktivira intrastani¢ne patolos-
ke signalne puteve i dovodi do povecane proliferacije
i diferencijacije, a smanjene apoptoze (programirane
stanicne smrti). JAK2 V617F mutacija javlja se u vise
od 90% bolesnika sa PV. Ipak, ona nije specificna za
PV jer se nalazi u oko polovine bolesnika sa primar-
nom mijelofibrozom 1 esencijalnom trombocitozom.
Priblizno 3-5% bolesnika s PV koji su JAK2 V617F
negativni ima mutaciju u eksonu 12 gena JAK2, a ona
dovodi do autonomne stanicne proliferacije na sli¢an
nacin kao JAK2 V617F mutacija i udruzena je ¢eSce s
izoliranom eritrocitozom i mladom dobi bolesnika pri
dijagnozi (1). Revidirani kriteriji SZO iz 2016. godine
za dijagnozu PV prikazani su na shemi 3.

Klinicka slika PV

Bolest pocinje postepeno, obi¢no asimptomatski. Vre-
menom, usljed pretjerane produkcije eritrocita i/ili
trombocita javljaju se simptomi uzrokovani poveca-
nom zapreminom i viskoznosti krvi.

Bolesnici se ljekaru najcesce javljaju zbog glavobolje,
vrtoglavice, slabosti i malaksalosti ili hipertenzije. Po-
nekad se prvo primjeti pojacano crvenilo koze, a prisut-
na je i cijanoza okrajina. Rijetko su prvi znakovi bolesti
tromboza ili krvarenje iz probavnog trakta. Ipak, naj-
cesce se bolest otkriva slucajno pregledom krvne slike
zbog nekog drugog razloga. Glavni nalaz pri fizikal-
nom pregledu bolesnika sa PV su pletora lica, cijano-
za okrajina, hepatomegalija, splenomegalija, arterijska
hipertenzija (2).

Tromboze su najcesc¢e komplikacije 1 javljaju se kod
tre¢ine bolesnika, pri ¢emu su tri Cetvrtine arterijske, a
ostatak venske tromboze. Najces¢i arterijski incidenti su
tranzitorne ishemijske atake, ishemijski mozdani udar
i akutni infarkt miokarda. Moguce su i duboke venske
tromboze, pluéne embolije, Ceste su tromboze u splenic-
nim, hepati¢nim i mezenteri¢nim krvnim sudovima.

Krvarenja se javljaju rjede, u oko cetvrtine bolesnika,
a nastaju zbog vaskularne staze i trombocitoze i ona su
najce$¢a u centralnom nervnom sistemu i probavnom

POLICITEMIJA VERA

VELIKI:

1. Hb>165g/Lili Hct >49% M; Hb> 160 g/L ili Hct
>46% Z; ili povisena masa eritrocita >25% iznad
srednje predvidene vrijednosti

2.  biopsija kostane srZi sa izrazenom
hipercelularnos¢u za dob i proliferacijom
eritroidne, granulocitne i trombocitne loze

3. JAK2 V617Fili JAK2 exon 12 mutacija

MALI:

1. EPOispod donje referentne granice

DIJAGNOZA PV

tri velika kriterija ILI

prva dva velika kriterija i mali kriterij

Shema 3 — Dijagnosticki kriteriji SZO za PV
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traktu. Zbog povecanog protoka krvi i viskoznosti razvi-
ja se i portalna hipertenzija sa varikozitetima, a mogu se
javiti 1 znakovi kardijalne dekompenzacije. Svrbez na-
kon kupanja Cesta je pojava, a objasnjava se povecanim
brojem mastocita u kozi i oslobadanjem histamina.
Neuroloski simptomi javljaju se u 60-80% bolesnika,
a osim tranzitornih ishemi¢nih ataka 1 mozdanih udara,
ispoljavaju se i kao demencija, poremecaji vida, pare-
stezije, vrtoglavice, tinitus i dr.

Tromboza arterija veceg kalibra rijetka je u bolesni-
ka sa PV. Najcesce arterijske manifestacije bolesti su
periferne vaskularne bolesti. Intenzivno crvenilo ili
cijanoza prstiju, eritromelalgija, ishemija okrajina uz
palpabilne pulsacije ili tromboflebitis mogu biti prvi
simptomi bolesti.

Eritromelalgija. Ishemija u prisustvu palpabilnih pulsa-
cija, sa ili bez ulceracija, ispoljava se bolovima koji su
najintenzivniji no¢u, primarno u nogama i stopalima.
Simptomi nastaju kao posljedica aktivacije i agregacije
trombocita. NelijeCena eritromelalgija moze napredo-
vati do ishemijske akrocijanoze i gangrene. Fleboto-
mije ne smanjuju simptome, ali regulacija vrijednosti
trombocita i antiagregaciona terapija dovode do brzog
povlacenja simptoma (2).

LijeCenje bolesti

Ciljevi tretmana oboljelih od PV su kontrola promjena
u krvnoj slici, prevencija tromboembolijskih incidena-
ta, nestanak i smanjenje simptoma vezanih za MPN,
sprecavanje progresije bolesti u mijelofibrozu ili akut-
nu leukemiju, redukcija ili eliminacija mutiranog JAK?2
klona te ,,izljecenje* bolesti (1, 4).

Stupnjevanje rizikapojave trombotskih komplikacija
neizostavno je u odluci o vrsti tretmana. Dob iznad 60
godina i anamneza kardiovaskularnih dogadaja su dva
rizicna faktora koja svrstavaju bolesnike u skupine ni-
skog i visokog rizika. Jasna povezanost izmedu broja
trombocita i vaskularnih incidenata nije dokazana, no
zbog moguceg steCenog deficita von Wilebrandovog
faktora i potencijalnog rizika krvarenja, bolesnici ni-
skog rizika s ekstremnom trombocitozom (tromboci-
ti>1500 x 10°/L) promatraju se izdvojeno. Leukocitoza
i anemija takoder imaju negativan u¢inak na prezivlje-
nje. PuSenje je povezano s povisenim rizikom arterij-
ske tromboze i treba savjetovati prestanak, a kod Zena
izbjegavati hormonsku terapiju. Faktori rizika su i arte-
rijska hipertenzija, diabetes mellitus, hiperholesterole-
mija, prisustvo fibroze u kostanoj srzi.

Lijecenje bolesnika s PV usmjereno je na kontrolu eritroci-
toze putem flebotomija (venepunkcija), samih ili uz doda-
tak citoreduktivnih lijekova (1, 3, 4). Indikacije za terapiju
ovise o rizicnim kategorijama; bolesnici niskog rizika lije-
¢e se samo flebotomijama, a visokorizi¢nim bolesnicima
savjetuje i citoreduktivna terapija (shema 4). Terapijske
venepunkcije pogodne su za brzo smanjenje broja eritro-
cita pa se najcesc¢e primjenjuju kao pocetna terapija za sve
bolesnike. Odraslom ¢ovjeku bez komorbiditeta u razma-
cima od 2-4 dana moZze se evakuirati 450-500 ml krvi. U
bolesnika sa oslabljenom sréanom funkcijom preporucuju
se ¢es¢e venepunkcije manjeg volumena. Ucestalim ve-
nepunkcijama razvijaju se sideropenija sa mikrocitozom i
hipokromijom koje potpomazu odrzavanje niskog hema-
tokrita neovisno o broju eritrocita i na taj nacin se odrzava
pozeljno niska viskoznost krvi. Ciljne vrijednosti hemato-
krita kod muskaraca su manje od 45%, kod Zena manje
od 42%, a kod trudnica manje od 36% (1).

Niske doze acetilsalicilne kiseline (100 mg dnevno)
propisuju se neovisno o rizi¢noj kategoriji uz oprez kod
visoke trombocitoze (trombociti>1500 x 10°/L) zbog
moguceg postojanja stecene von Wilebrandove bolesti
ili drugih kontraindikacija.

Citoreduktivna terapija se ponekad propisuje i kod bo-
lesnika niskog rizika zbog nepodnosenja ili precestih
(viSe od jednom mjesecno) flebotomija, simptomatske
splenomegalije, progresivne mijeloproliferacije koja se
manifestira leukocitozom i ekstremnom trombocito-
zom te teskih op¢ih simptoma ukljucujuci svrbez (3).
U prvu liniju citoreduktivne terapije ulaze hidroksiure-
jaiinterferon-a u bilo kojoj dobi. Hidroksiureja djeluje
brzo i kratko te se preporucuje kontinuirana primjena
lijeka. Obzirom da ne pripada grupi alkiliraju¢ih age-
nasa, nema sigurnih dokaza da doprinosi leukemijskoj
transformaciji bolesti.

Busulfan je vrlo ucinkovit lijek, ali se u danasnje vri-
jeme rijetko koristi. Pripada grupi alkiliraju¢ih agenasa
pa se smatra da povecava rizik transformacije u akutnu
leukemiju. Radioaktivni fosfor danas se u lijeCenju PV
primjenjuje vrlo rijetko, u bolesnika starijih od 70 godi-
na, jer i on povecava rizik od transformacije.

Interferon alfa primjenjuje se u mladih bolesnika s tok-
sicnim u¢inkom hidroksiureje i u trudnica. Pegilirani
interferon nakon dugotrajne primjene dovodi u oko
30% bolesnika do molekularne remisije bolesti.

U nekih bolesnika, uprkos dobroj kontroli bolesti, svr-
bez moze biti veliki problem i znacajno utjece na kva-
litet zivota. U nekih bolesnika fotokemoterapija pso-
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ralenom i UV zrakama odnosno interferon alfa mogu
smanjiti tegobe; antihistaminici uglavnom nisu djelo-
tvorni. U bolesnikakoji ne podnose ili razviju rezisten-
ciju na hidroksiureju dobar terapijski odgovor moze se
posti¢i primjenom JAK?2 inhibitora, ruxolitiniba (1, 5).
Odgovor na lijecenje o€ituje se normalizacijom krvne
slike, smanjenjem splenomegalije i poboljSanjem simp-
toma vezanih za bolest.

&

Pacijent sa PV

Ostala razmatranja, ukljucujuéi procjenu odgovora na
terapiju prema ELN (European Leukemia Net) smjerni-
cama, kriterije refrakternosti/intolerancije na lijecenje
hidroksiurejom, dugoro¢nu prognozu bolesti i sl. nadi-
laze okvire ovog ¢lanka i mogu se razmatrati odvojeno
u nekim buduéim stru¢nim ¢lancima.

N\

Niski rizik Niski rizik

starost <60 godina ne podnose flebotomije

i bez ranijih kardiovaskularnih teski simptomi uzrokovani

refrakternost/intolerancija
na HU

Visoki rizik

dob > 60 godina
masivna splenomegalija
raniji kardiovaskularni

terapiju
niske doze ASK

Shema 4 — Terapijske smjernice za PV
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Strucni clanak

SAVREMENI PRISTUP DIJAGNOSTICI | LUECENJU
KARCINOMA KOLONA

Karcinom kolona

Semir Boli¢, Adnan Begovi¢, Senad Dervisevi¢, Goran Zovko, Edin Basi¢, Ibrahim Cero, Elvis Cikoti¢, Anhel
Koluh

Sazetak

Patohistoloski, karcinomi kolona najéesée spadaju u adenokarcinome (preko 95 %). Najcesce karcinom kolona
je lokalizovan u podrucju sigme (oko 50%). U 25% bolesnika lokalizovan je u podruc¢ju cekuma i ascedentnog
kolona, a preostalih 25% otpada na ostale lokalizacije. U BiH broj novootkrivenih kolorektalnih karcinoma na
godisnjem nivou iznosi 826 (muskarci) i 663 (zene). Mortalitet u BiH ukupno iznosi 836 smrtnih slucajeva.
U 2016 godini na Odjelu za hirurske bolesti Kantonalne bolnice Zenica je operisano ukupno 78 karcinoma
kolona, od toga 60 elektivnih operacija i 18 hitnih. Sirenje karcinoma moze biti intramuralno, limfogeno,
hematogeno, lokalno infiltrativno, perineuralno. Za staging samog tumora kolona koristi se nekoliko klasifikacija,
a to su TNM Kklasifikacija, Astler Coller te Dukesova klasifikacija. Patohistoloski karcinomi kolona se dijele na
adenocarcinom razli¢itog stupnja zrelosti Zlijezda, mucinozni karcinom, scirusni karcinom, skvamozni karcinom,
melanokarcinom anorektalnog predjela, te rijetki karcinoid. Hirurski modaliteti za lije¢enje karcinoma colona su
desna hemikolektomija i prosSirena desna hemikolektomija, lijeva hemikolektomija, resekcija poprecnog kolona,
resekcija sigmoidnog kolona, Hartmanova operacija, palijativna kolostomija - udaljene metastaze, palijativni
bypass - ileokolicno premostenje.

Kljuéne rijeci: tumor, debelo crijevo, lijecenje
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Anatomija debelog crijeva

Debelo crijevo (Intestinum crassum) je zavrsni dio di-
gestivnog trakta koji se nastavlja na tanko crijevo (Inte-
stinum tenue). Duzine je oko 2 metra i ima promjenljiv
dijametar (na poc¢etku 8-10 cm, a u nishodnom delu 3-4
cm). Debelo crijevo se pruza se od ileocekalnog us¢a
pa sve do anusa. Postoje i dvije fleksure na debelom
crijevu, a to su flexura colli dextra s. hepatica i flexura
colli sinistra s. lienalis (1).

Debelo crijevo sastoji se od 4 dijela i to od slijepog
crijeva (Coecum) na koje se nastavlja apendix vermi-
formis, kolona (Colon ascendens, transversum, descen-
dens et sygoideum), ravno crijevo (Intestinum rectum) i
na kraju canalis analis (2).

Hirurska anatomija debelog crijeva

Hirurska anatomija debelog crijeva pokazuje neke spe-
cificnosti. Podjela kolona bazira se prema njegovoj va-
skularizaciji. Na osnovu vaskularizacije kolon se dijeli
na desni i lijevi kolon. Desni kolon vaskularizira gornja
mezenteri¢na arterija, a uklju¢uje cekum, ascedentni
kolon i 2/3 poprecnog kolona. Lijevi kolon ukljucuje
aboralnu tre¢inu poprecnog kolona, silazni i sigmoidni
kolon, sve do rektosigmoidnog prijelaza. Lijevi kolon
vaskularizira donja mezenteri¢na arterija. Vaskulrani
sistem gornje i donje mezenteriCne arterije nisu od-
vojeni, medusobno su povezani anastomozom izmedu
srednje 1 lijeve koli¢ne arterije. Detaljno poznavanje
vaskularizacije kolona potrebno je za sigurno izvode-
nje resekcijskih zahvata. Ocuvanje jednog od glavnih
ogranaka gornje odnosno donje mezenteri¢ne arterije
zadovoljit ¢e potrebe vaskularizacije lijevog, odnosno
desnog kolona (1-3).

Epidemiologija

U BiH broj novootkrivenih kolorektalnih karcinoma na
godisnjem nivou iznosi 826 (muskarci) i 663 (Zene).
Mortalitet u BiH iznosi ukupno 836 smrti godisnje
(agencija za istrazivanje karcinoma iz Lyona). Broj no-
vooboljelih u Republici Hrvatskoj u 2011. iznosio je
2820, a broj umrlih 1909. Sinkroni karcinomi (vise od
jednog) javljaju se u 5% bolesnika. Najcesca je karci-
nom kolona lokalizovan u podrucju sigme (oko 50%).
U 25% bolesnika lokalizovan je u podrucju cekuma i
ascedentnog kolona, a preostalih 25% otpada na ostale
lokalizacije (1, 4, 5).
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Tokom 2016 godine u Kantonalnoj bolnici Zenica na
Odjelu za hirurske bolesti uradeno je ukupno 78 ope-
racija karcinoma debelog crijeva. Od toga je uradeno
60 elektivnih operacija i 18 hitnih operacija. Sto se tice
hitnih operacija, pacijenti su se javili u terminalnoj fazi
bolesti kada je ve¢ nastupio ileus ili perforacija karci-
noma.

Etiologija

Za nastanak karcinoma kolona bitna je multifaktorijal-
nost. Sto se ti¢e uticaja prehrane na nastanak karcinoma
kolona, sa sigurno$¢u se moze utvrditi da je karcinom
kolona ¢es¢i u populaciji koja se hrani mesom, a rjedi u
onoj gdje preovladava voce i povrée. Masnoca u hrani,
rafinirani Secer, te nikotin i alkohol povecavaju ucesta-
lost karcinoma kolona. Kolorektalni karcinom cesce
se javlja kod bolesnika starijih od 40 godina (90%),
muskarci obolijevaju cesce. Takoder protagonista na-
stanka karcinoma je manjak fizicke aktivnosti i goja-
znost. Veliki uticaj na nastanak karcinoma kolona ima i
hereditet (5). Dokazano je da prisutnost kolorektalnog
karcinoma unutar trogeneracijske grupe znatno poveca-
va opasnost obolijevanja od kolorektalnog karcinoma.
Neki sindromi kao §to su Peutz - Jegersov, Gardnerov
i Turcotov sindrom, mogu imati reperkusije u smislu
maligne alteracije polipa u sklopu ovih sindroma (6).
Postoji i Lynchov sindrom od kojeg nastaje nepolipo-
zni kolorektalni karcinom. Upalne bolesti crijeva (ul-
cerozni kolitis i Kronova bolest), koje traju duze od 15
godina mogu se komplicirati razvojem kolorektalnog
karcinoma. Adenomatozni polipi ukoliko su veci od 0.5
cm predstavljaju potencijalnu opasnost karcinomske al-
teracije. To posebno vrijedi za vilozne forme koje ¢ine
10% svi adenomatoznih polipa kolona (1).

Klinicka slika

Desni kolon je veceg kalibra, tanje stijenke i njegov sa-
drzaj je tekuc, tako da opstrukcija nastaje kasnije. Kr-
varenje je obi¢no skriveno. Umor i slabost uzrokovani
teSkom anemijom mogu biti jedini simptomi. Ponekad
tumori toliko narastu da se prije pojave simptoma mogu
napipati kroz abdominalnu stijenku (6).

Lijevi kolon ima manji lumen, stolica je polucvrsta,
a rak pokazuje tendenciju da kruzno zahvaca crijeva
uzrokujuéi izmjenjivanje obstipacije sa ucestalijim sto-
licama ili proljevima. Moze se oCitovati djelomi¢nom
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opstrukcijom sa abdominalnim bolovima tipa kolika ili
potpunom opstrukcijom. Stolica moze biti proSarana ili
pomijesana s krvlju (7). Neki bolesnici imaju znakove
perforacija, obi¢no ogranicene (ZariSna bol i osjetlji-
vost) ili rijetko, difuzni peritonitis. Kod karcinoma rek-
tuma najces¢i simptom je krvarenje tijekom defekacije.
Ukoliko nastupi rektalno krvarenje, ¢ak i pri o¢itim he-
moroidima ili pri poznatoj divertikulozi, treba iskljuciti
koegizistirajuci rak. Mogu se javiti tenezmi ili osjecaj
nepotpune evakuacije stolice. Bol je ¢esta kod perirek-
talne zahvacéenosti, takoder mogu se javiti uske stolice
kao olovka te neobjasnjen gubitak tjelesne tezine (1).

Klasifikacija

Patohistoloski karcinomi kolona najces¢e spadaju u
adenokarcinome (preko 95 %). Oni mogu pokazivati
zreli ili umjereno diferencijalni karakter (80-90%) ili
¢ine nezrele slabodiferencirane podgrupe, tzv. mucino-
znog (gelatinoznog) karcinoma ili karcinoma stanica
»prstena pecatnjaka“. Nediferencirani tipovi karcinoma
imaju vistok stepen maligniteta koji karakterizira brz
rast, ekstenzivno intramuralno $irenje, rano metasta-
ziranje u regionalne limfne ¢vorove te rano stavaranje
udaljenih metastaza. Sirenje karcinoma ima nekoliko
puteva: lokalno-infiltrativno koji omogucuje Sirenje
povrsinom sluznice ali i progrediranje kroz slojeve
stijenke crijeva (2, 4). Drugi put je limfogeni koji ima
strogo segmentarni karakter u odnosu na intramuralno
Sirenje. To je i razlog da se granica intramuralnog Sire-
nja karcinoma nalazi najviSe 5 cm oralno i aboralno od
makroskopski vidljive granice tumora. Izuzetak su ne-
diferencirani tipovi kolorektalnog karcinoma (granica
10-15 cm). Limfogeno ekstramuralno Sirenje zahvata
regionalne limfne ¢vorove I, 111 11 etaze. Tre¢a moguc-
nost Sirenja karcinoma kolona je hematogeno. Hemato-
gene metastaze nastaju putem vene porte, pa su zbog
toga najceSce lokalizovane u jetri. Lokalni infiltrativni
rast karcinoma prodorom kroz stijenku debelog crijeva
moze dovesti do direktne karcinomske infiltracije okol-
nih organa (tanko crijevo, bubreg, nadbubdrezna Zlijez-
da, trbusna stijenka). Takoder postoje tipovi sa perineu-
ralnom infiltracijom sa stanicama karcinoma (1).

Patohistoloska podjela karcinoma debelog crijeva:

1. Adenocarcinomi razli¢itog stupnja zrelosti zlijezda
95%

2. Mucinozni karcinom

Scirusni karcinom
Skvamozni karcinom

Melanokarcinom anorektalnog predjela.

A

Rijetki karcinoid.

Tabela 1. Klasifikacija i staging karcinoma debelog crijeva

TUMOR METASTAZE U TUMOR
STADIJ >(Maksimalna REAGIONALNE UDALJENE
penetracija) LIMFNE CVOROVE METASTAZE
0 Tis NO MO
I IT1ili T2 NO MO
11 T3 NO MO
1 Bilo koji T ili T4 Bilo koji N NO MO
v Bilo koji Bilo koji N Ml

* TNM klasifikacija: Tis = karcinom in situ; T1 = submukoza; T2 = muskularis proprija; T3
= zahvacenost svih slojeva (za rak rektuma ukljucuje i perirektalno tkivo; T4 = pridruzeni
organi ili peritoneum

NO = niti jedan; N1 = 1 to 3 regionala ¢vora; N2 = > 4 regionalnih ¢vorova; N3 = apikalni ili

vaskularni “trunk” ¢vorovi; M0 = niti jedna; M1 = prisutne.

U klinickoj praksi veoma je bitna Dukesova klasifikaci-
ja koja je vrlo prikladna pri odredivanju prognoze kar-
cinoma kolona i rektuma. Tako u A stadiju petogodisnje
prezivaljavanje nakon radikalnog hirurskog lijecenja
iznosi 90%, u B stadiju 50-70%, u C stadiju 30-40%,
a u D stadiju 0-5 %. Pored ovoga treba napomenuti
jos neke faktore koji imaju veliki uticaj na prognozu
kolokarcinoma. To su perforiraju¢i karcinom, stepen
PH diferenciranosti, PH prisustvo odnosno odsustvo
karcinomatoznih stanica u venskim putevima i perine-
uralnim limfnim putevima. Pored gore dvije navedene
klasifiakcije koristi se jos i Astler Coller modifikovana
klasifikacija (1-3).

Dijagnostika

U danasnje vrijeme veoma su bitni screening testovi
koji dijagnostikuju tumor u ranoj i asimptomatskoj fazi
bolesti. Vrlo jefitni i svima dostupni pregledi su DRP i
test na okultno krvarenje. Ako su pozitivni ovi testovi
pacijent se upucuje gastroenterologu na kolonoskopski
pregled. Svakako dobra anamneza nekada znaci pola
dijagnoze. Biopsija u toku kolonoskopije i patohisto-
loska verifikacija je zlatni standard za dijagnostikova-
nje karcinoma debelog crijeva. Virtualna kolonoskopi-
ja koja koristi kompjuteriziranu tomografiju - CT (CT
kolonografija) i magnetsku rezonancu (MRI), trenutno
se istrazuje kako bi se utvrdila njena svojstva u odnosu
na postojece metode (1-5). U ve¢im klinickim centrima
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danas je dostupno i snimanje pozitron emisionom to-
mografijom (PET). Pored ovih metoda danas se koriste
1 MRI abdomena i zdjelice, CT, te ultrazvuéni pregled
(UZ) abdomena, kao rendgensko snimanje pomocu ba-
rijeve kaSe (barijeva kaSa je kontrastno sredstvo koje
omogucuje prikaz anatomije debelog crijeva). Labora-
torija ima svoje znacenje u otkrivanju tumora kolona.
Sve veca vaznost pridaje se imunoloskim testovima -
tumorskim markerima. Kao §to su karcinom embrional-
ni antigen (CEA), karbohidratni antigeni — CA (CA19-
9, CA 19-4), tkivni polipeptidni antigeni (TPA, TPS,
TPM) (5-7).

Hirursko lijecenje karcinoma debelog crijeva

Hirurski modaliteti ¢e biti taksativno navedeni i nece
biti detaljno razmatrani. U zavisnosti od lokalizacije i
stadija karcinoma debelog crijeva postoje:
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1. Desna hemikolektomija i prosirena desna hemiko-

lektomija
2. Lijeva hemikolektomija
3. Resekcija popre¢nog colona
4. Resekcija sygmoidnog colona
5. Hartmanova operacija
6. Palijativna kolostomija-udaljene metastaze
Zakljucak

Nazalost, karcinom kolona postaje sve veéi problem i
jedan je od vodec¢ih uzroka morbiditeta i mortaliteta.
Njegova incidenca se iz godine u godinu povecéava.
Stoga je neophodna kontinuirana edukacija, kako onih
koji se neposredno bave lijeCenjem bolesti, tako i paci-
jenata i kolega na primarnom nivou o elementima rane
detekcije i prevencije bolesti.

5. Globacon 2000: Cancer incidence, Mortality and
prevalence Worliwide,Version 1.0. IARC Cancer Base
No. 5. Lyon. IARC Press, 2001.
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2005. Atlanta, Ga: American Cancer Society, 2005.

7. O’Connell JB, Maggard MA, Ko CY. Colon cancer
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96:1420-5.
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Strucni clanak
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ZELUDACNOG KARCINOMA

Zeludacni karcinom

Savan Kuridza, Goran Zovko, Jamal Mugharabi, Adnan Begovi¢, Senad Dervisevi¢, Elvedin Selmanovié, Ibra-
him Cero

Sazetak

Karcinom zeludca je drugi karcinom po ucestalosti kod muskarca, nakon karcinoma plu¢a. Dva puta je cesc¢i
kod muskaraca nego kod Zena i uzrok je velike incidence smrtnosti. Smatra se da su za nastanak ovog oboljenja
odgovorni naslijede, ishrana, Stetne navike, komorbiditeti jednjaka, infekcije mikroorganizmima, poglavito
sa Helicobacter pylori koji serijom patofizioloskih mahanizama dovode do maligne preobrazbe stanica i
nastanka zlocudnog tumora. Klinicka slika je zbog anatomske konfiguracije organa oskudna sve do momenta
uznapredovale bolesti kada veli¢ina tumora svojim kompresivnim, okluzivnim i drugim karakteristikama daju
tegobe. U dijagnostici se koriste anamneza, fizikalni pregled, gastroskopija sa biopsijom, endoskopski ultrazvuk,
CT ili MRI abdomena i zdjelice, kod proksimalnih tumora i CT grudnog koSa sa abdomenom, laboratorijska
dijagnostika i tumorski markeri, dijagnosticka laparoskopija, peritonealna citologija idr. Terapija je u ozbiljnim
centrima predmet multidisciplinarnog razmatranja hirurSko — onkoloskog Konzilijuma, a moze biti hirurska,
nehirurska i kombinovana.
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Uvod

Karcinom zeluca je drugi tumor po ucestalosti kod mus-
karaca nakon karcinoma pluca, a dva puta je cesci kod
muskaraca, nego kod Zena. Karcinom Zeluca ¢ini 10%
svih karcinoma. Najces$¢i je u Jugoistocnoj Aziji gdje je
ucestalost 40 oboljelih na 100 000 stanovnika, dok je
u razvijenim zemljama svijeta incidenca mnogo manja
1 krece se oko 10 oboljelih na 100 000 stanovnika. Od
1990. godine godisnje se biljezi oko 800 000 novodi-
jagnostikovanih karcinoma zeluca u svijetu. Karcinom
distalnog zeluca biljezi smanjenje incidence u posljed-
nje vrijeme, $to se dovodi u vezu sa eradikacijom he-
licobacter pylori, dok se biljezi porast karcinoma ezo-
fagogastri¢nog prijelaza i proksimalnog zeluca uopste.
Smatra se da je, iako je incidenca karcinoma Zeludca u
razvijenim zemljama svijeta u padu, ukupna incidenca
karcinoma Zeluca u svijetu u porastu (1). U Bosni i Her-
cegovini nema pouzdanih podataka o karcinomu Zelu-
ca, kako zbog, ne tako efikasne evidencije, tako i zbog
toga Sto mnogo karcinoma ostane nedijagnostikovano.
Uvidom u registre operisanih u Kantonalnoj bolnici
Zenica i Opstoj Bolnici TeSanj, u Zeni¢ko-dobojskom
kantonu se u 2016. godini operisalo oko 42 pacijenta
zbog karcinoma Zeluca u elektivnoj i hitnoj proceduri,
od ¢ega 30 u Kantonalnoj bolnici Zenica.

Etiologija i patogeneza

Mnogo stvari se dovodi u vezu sa nastanom karcinoma
zeluca, a neke od njih su slijedece:

1. Krvna grupa A - Peter ] D’ Adamo smatra da su krv-
ne grupe po postanku ¢ovjecanstva nisu postojale,
nego su razvijene kao posljedica reakcije organiz-
ma na antigene iz hrane. Tako je npr. krvna grupa
A nastala u dolini rijeka i ravnicarskim krajevima
gdje su se ljudi dominantno hranili vo¢em, povr-
¢em i zitaricama. Osobama sa krvnom grupom A
ne odgovara ishrana drugih krvnih grupa, pogotovo
ishrana bogata ribljim i zivotinjskim mesom koja
duzim stajanjem dovodi do bakterijske transforma-
cije nitrata u nitrite koji se smatraju kancerogenima
(2). Na iste su osobito osjetljivi ljudi krvne grupe
A, jer ,,Genetski nisu otporni na iste“. Smatra se
da osobe ove krvne grupe imaju 20% vecu Sansu
za oboljevanje od atrofi¢nog gastritisa i karcinoma
zeluca, a posebno je povezana sa difuznim karci-
nomom.

2. Ishrana - konzumacija zacinjene, usoljene, konzer-
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virane hrane, pogotovo mesnog porijekla obiluju
nitritima zbog ¢ega se dovode u vezu sa malignom
preobrazbom. [zumom frizidera i promocijom ade-
kvatnog ¢uvanja hrane se stopa karcinoma zeluca
drasti¢no smanjila. Smatra se da mlijecni proizvo-
di, povrée, voée i ishrana bogata vlaknima, vitami-
nima A, C i E, te cinkom i selenom imaju protek-
tivno dejstvo (3, 4).

Konzumacija cigareta i alkohola — cigarete imaju
nekoliko Stetnih dejstava. Jedan je taj da policikli¢ni
aromatski ugljikovodonici koji su prisutni u dimu,
obzirom na molekularnu strukturu, djeluju preko
intracelularnih receptora i direktno citotoksicno na
gastriCne stanice. Nikotin smanjuje koncentraciju
epidermalnog faktora rasta u sluznici zeluca, ¢ime
usporava i otezava zarastanje. On takoder djelu-
je na pojacanje sekrecije hlorovodoni¢ne kiseline
(HCI), te smanjuje nivo bikarbonata i prostaglandi-
na u sluznici koji djeluju protektivno. Alkohol, po-
gotovo vino i pivo su snazni stimulatori sekrecije
HCl-a, a obzirom da se djelomic¢no resporbuje iz
zeluca ima i direktno citotoksi¢no djelovanje.

Infekcija — Dugo vremena je bilo nevjerovatno da
na pH vrijednosti od oko 1-3 moze prezivjeti bilo
kakav mikroorganizam, Sto je otkri¢em helicobac-
ter pylori demantovano. Ova gram negativna spi-
ralna bakterija ima sposobnost da prezivi ekstre-
mne uslove velike Zeludacne kiselosti. To ostvaruje
nizom mehanizama kao §to su posjedovanje enzi-
ma ureaze koji razlaze ureu na amonijak i bikarbo-
nate, koji opet snizavaju kiselost zeluca. Bakterija
dovodi do produkcije zeludaéne sluzi, 100 ml sluzi
neutraliSe 40 ml kiseline. Ona invadira antralni dio
sluznice zeludca, prodire kroz viskozni sloj gastri¢-
nih mucina i vezuje se za karbohidrate i sfingolipi-
de membrana zeludacnih ¢elija. Stvaranjem lokal-
nog alkalnog medija u okolini G stanica antruma
dovodi do pojacanog lu¢enja G stanica i gastrine-
mije, Sto je osnova za hiperplaziju, metaplaziju i
dalju ¢elijsku transformaciju antralnih stanica. Isto
se desava i sa D stanicama zeludca. Svojim tok-
sinima Vac A i Cag A dovodi do ostecCenja celija
zeluca, djelovanjem imunoloskih inflamatornih
medijatora, poglavito IL-8 na stanice Zeluca ili to
ostvaruju preko stvaranja slobodnih radikala. Heli-
cobacter infekcija je prisutna u 70-80% pacijenta sa
gastriénim ulkusom, u 90-95% pacijenata sa duo-
denalnim ulkusom, 80-100% pacijenta sa antralnim
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gastritisom i 70 % pacijenata sa limfomom Zeludca.
Epstein Barr virus (EBV) se takoder povezuje sa
karcinomom Zeluca, iako tacan molekularni meha-
nizam nije poznat.

5. Genetski faktori su multipli. U vezu sa predispo-
zicijom za zeluda¢ni karcinom dovode se osobe sa
Gardnerovim sindromom, hiperplasti¢nim polipi-
ma, adenomima ve¢im od 2 cm, mutacijom CADH-
1 gena koji se dovodi u vezu sa nasljedim difuznim
karcinomom zeludca zbog kojeg se razmatra profi-
lakticka gastrektomija a pogada mlade osobe.

6. Hiperplasti¢ne gastropatije - Menetrijerova bolesti
i Zolonger - Elisonov sindrom (3-7).

Patologija karcinoma Zeludca

Ono §to je bitno za tretman karcinom zeludca sa as-
pekta patologije je makroskopska i mikroskopska grada
tumora, te histoloska diferencijacija istog i TNM klasi-
fikacija. To je jako bitno za planiranje vrste operativnog
zahvata, kao 1 strategiju onkoloskog lijecenja, jer po-
naSanje karcinoma zeluca uveliko zavisi od navedenih
parametra (1).

Makroskopski izgled tumora je klasificiran u 4 tipa po
Bormannu:.

- Prvi tip je polipoidna protruzija,
- Drugi tip je cirkumskriptno ulegnuce,
- Treci tip je induracija sa ulceracijom,

- Cetvrti tip je difuzno infiltrativni oblik (Zinitis plasti-
ca).

Mikroskopski izgled tumora je definisan Laurenovom
klasifikacijom, a podrazumijeva 3 tipa:

1. Intestinalni tip - ¢elije jako li¢e na intestinalne, ¢e-
lijska kohezija je dobra a tumor je jasno ogranicen
od okolnog zdravog tkiva.

2. Difuzni tip — ¢elije su ,,razbacane po preparatu tj
difuzno rasporedene, te zbog lose ¢elijske kohezije
nema jasne demarkacije tumora od okolnog neza-
hvacenog tkiva.

3. Mjesani oblik — kombinacija predhodna dva.
Podjela prema histoloskoj diferencijaciji ¢elija:

1. Dobro diferencirani adenokarcinom (G1)— Tumor
je sa regularnim zljezdanim strukturama koje cesto
podjecaju na metaplasti¢ni epitel,

2. Umjereno diferencirani adenokarcinom (G2)- in-
termedijerni tip izmedu dobro i lose diferenciranog,

3. Slabo diferencirani adenokarcinom (G3) — tumor je
graden od visoko iregularnih zlijezda koje se tesko
prepoznaju. Signet ring cell karcinomi su po defini-
ciji slabo diferencirani.

4. Nediferencirani adenokarcinomi (G3) (6-10)

Laurenovom intestinalnom adenokarcinomu odgova-
ra G1, G2 i rijetko G3 diferencirani tumori $to bi po
nekim autorima odgovaralo Bormannovom tipu 1 1 2.
Ostali tipovi su suspektni na difuzni karcinom. Ovo je
od velikog znacaja hirurgu u toku operativnog rada.

Naravno, svi ovi podaci se ne mogu uzeti zdravo za
gotovo, nego se koreliraju sa anamnezom, klinickom
slikom i TNM klasifikacijom (11).

TNM Kklasifikacija je klasifikacija kojom se gradira du-
bina invazije zida organa, te eventualna invazija tumora
na susjedne organe.

* TX - tumor ne moze biti procijenjen

*  To—nema podataka o primarnom tumoru

» Tis — karcinom in situ

e TI —tumor zahvata laminu propriju i submukozu
e T2 — tumor zahvata tuniku muskularis i subserozu

* T3 — tumor penetrira serozu (visceralni peritone-
um)

e T4 — Tumor zahvata okolne strukture.

Anamnezom, klinickim pregledom, uvidom u patohi-
stoloski nalaz, laboratorijske i radioloske nalaze, inter-
disciplinarno se pravi strategija hirurSko-onkoloskog
tretmana (8-12).

Klinicka slika karcinoma Zeluca

Karcinom Zeluca zbog anatomske konfiguracije organa
dugo ne daje tegobe. Tegobe koje nastaju najcesce su
posljedica nenormalnog rasta tumora koji svojom ma-
som okludira lumen i pravi probleme pasaze u vidu re-
gurgitacije i povracanja, krvarenje u vidu hematemeze
i melene, gubitak tjelesne tezine, tezine u epigastriju i
gubitka apetita. Ovi pacijenti se naj¢es¢e 6 mjeseci do
godinu dana tretiraju pod pogresnom predpostavkom
da se radi o ulkusu. U ovoj gresci najcesce prednjace
tumori tipa linitis plastica gdje sluznica izgleda hiper-
trofi¢no, bez nekih znacajnijih promjena koje bi upuci-
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vale na karcinom (1). Otezano i bolno gutanje su znaci
karcinoma ezofagogastricnog prelaza. Anemija hronic-
ne bolesti prati sve faze bolesti! Ukoliko se ulkus na hi-
gijensko - dijetalnom rezimu i internistickoj terapiji ne
smanji za polovinu za 2-3 nedjelje, odnosno ukoliko se
ne sanira za 10-12 nedjelja, sumnja se na malignitet!!!

Dijagnostika karcinoma Zeluca
Dijagnostika karcinoma zeluca podrazumjeva:
1. Anamnezu i fizikalni pregled

2. Ezofagogastroduodenoskopiju sa biopsijom — ovo
je odlican metod za vizualizaciju zeludca, prikazi-
vanje lokalizacije tumora, te uzimanje reprezenta-
tivnog bioptickog uzorka. Da bi se ispostovali on-
koloski principi, potrebno je uzeti 4-6 biopsija.

3. Endoskopska ultrasonografija — je izvanredna me-
toda da se prikaze dubina invazije zida Zzeluca,
omogucava prostornu razlucivost od 0,1 mm te
odredivanje stadija bolesti T i N. Tacnost u diferen-
ciranju T1 tumora je 80%, T3 tumora 90%, medu-
tim T2 tumora samo 38,5%. U 40% slucajeva ve-
rificira perigastri¢ne limfonode veli¢ine do 5 mm i
u 60% slucajeva iste veli¢ine do 1 cm. EUS nije u
stanju diferencirati tumo i vezivno tkivo (zacjeljeni
ulkus, iradijacija).

4. Kompjuterizirana tomografija/magnetna rezonanca
(CT/MRI) abdomena — daju jasnu vizualizaciju tu-
mora, te eventualnih metastatskih fokusa. Ukoliko
se radi o proksimalnim tumorima, indicira se osim
CT/ MRI abdomena i MRI/CT grudnog kosa. Zbog
remecenja signala pri snimanju zbog respiratornih
pokreta dijafragme, prednost ima CT.

5. Laboratorijski nalazi — osnovni set laboratorijskih
nalaza kks, dks, Suk, urea, kreatinin, jonogram,
bilirubin, aspartat amino transferaza (AST), ala-
nin aminotransferaza (ALT), laktat dehidrogenaza
(LDH).

6. Molekularni markeri — koriste se alfa fetoprotein,
karcinom embrionalni antigen (CEA), karbohidrat-
ni antigen 19-9 (CA 19-9), karbohidratni antigen
72-4 (CA 72-4) i dr. Obzirom da su ovo glikoprote-
ini koji se proizvode u mnogim organima i tkivima,
te da 7 — 10% pacijenta nema genetsku sposobnost
produkcije istih, nisu signifikantni za dijagnostiku i
koriste se samo u pracenju bolesti.
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7. Eksplorativna - dijagnosticka laparoskopija — ko-
risti se za distinkciju T2/T3/T4 stadija bolesti, od-
nosno procjeni dostupnim metodama nevidljivih
peritonealnih metastaza. Obzirom na veliko uve-
¢anje pri laparoskopji, mogu se vidjeti metastat-
ske promjene na povrsini jetre ili u abdomenu koje
zbog svoje veli¢ine nisu drugim tehnikama uo¢lji-
ve. Moze se koristiti i nakon KRT u svrhu procjene
operabilnosti i uspjesnosti down stage-a.

8. Peritonealna citologija — pozitivna peritonealna
tecnost na maligne stanice udruzena je sa jednako
dugim prezivljavanjem kao T4 stadij.

9. Pozitron emisiona tomografija (PET CT) ima veli-
ke prednosti u procjeni uspjesnosti kemo i radite-
rapije (1-5).

LijeCenje karcinoma Zeluca

Kao $to smo ve¢ rekli, tretman karcinoma Zeluca je
strogo multidisciplinaran i u domenu hirursko - onko-
loskog konzilijuma. Vrstu hirurSkog lijeCenja diktira
hirurg na osnovu gore pobrojanih kriterijuma (7).

Rani stadij T1/T2 NO zahtjeva hirursko lijecenje.

Stadij T3/T4 N1/N2 zahtjeva neoadjuvantnu hemotera-
piju, nakon koje slijedi hirurska resekcija.

Metastatska bolest, ukoliko je metastaza neresektabilna
se tretira hemoterapijom. Ukoliko je metastaza resekta-
bilna, slijedi hirurski tretman + hemoterapija (1-3, 6).

U hemoterapijskom protokolu se koristi cisplatina +
SFU + epirubicin.

Hirurske tehnike koje se izvode za karcinom Zeludca su
totalna i subtotalna gastrektomija sa disekcijom periga-
stri¢nih i ekstraperigastri¢nih limfonoda (D2).

Ukoliko se radi o bolesti 4. stepena i difuznom tipu,
radi se totalna gastrektomija sa D3 ili D4 disekcijom
limfonoda koja podrazumijeva distalnu pankreatekto-
miju i splenektomiju.

Kontinuitet probavne cijevi se uspostavlja gastrojeju-
nalnom ili ezofagojejunalnom anastomozom po Rouxu
ili se radi double tract rekonstrukcija za koju nema po-
uzdanih dokaza o benefitu po pacijenta i prednosti u
odnosu na predhodnu.

Palijativne operacije se svode na uspostavljanje pro-
hodnosti digestivne cijevi i prevenciju drugih kompli-
kacija (7-10).
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Kod operativnog tretmana tumora ezofagogastri¢nog
(EG) prijelaza ne postoji jednodusan stav kada je rijec¢
o stepenu resekcije. Tumore tipa I po Siewerthu treba
lijeciti kao primarne tumore jednjaka vodeci racuna o
putevima Sirenja bolesti. Ezofagektomija sa resekcijom
male krivine Zeludca, medijastinalnom limfadenekto-
mijom i limfadenektomijom gorenjeg dijela trbuha je
metoda izbora. Za tip Il i tip III treba lijeciti resekci-
jom distalnog jednjaka sa gastrektomijom, omentekto-
mijom, splenektomijom i limfadenektomijom gornjeg
trbuha i donjeg dijela medijastinuma (6-11).
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Prikaz slucaja

REHABILITACIJA PACIJENATA SA UGRADENOM
ENDOPROTEZOM KUKA | KOLJENA - SERIJA
SLUCAJEVA

Endoproteza kuka i koljena

Dzeneta Pojski¢, Nerminka éehajié, Amela Grani¢

Sazetak

Endoproteza predstavlja ugradnju odnosno zamjenu kostanog sistema zgloba stranim materijalom. Indikacija za
endoprotezu se dijele na traumatoloske i netraumatoloske, ovisno o etioloskom faktoru koji implicira endoprotezu.
Cilj ovakvih operazivnih zahvata je redukcija subjektivnih smetnji, osposobljavanje pacijenta sa svakodnevne
zivotne i radne aktivnosti, kao i sprijecavanje tezih komplikacija i invaliditeta.

U radu smo opisali tri interesantna slucaja rehabilitacije pacijenata kojima je uradena endoproteza kuka i koljena,
s ciljem da naglasimo vaznost adekvatne postoperativne rehabilitacije pacijenta za svakodnevne Zivotne i radne
aktivnosti.
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Uvod

Endoproteza kuka predstavlja ugradnju odnosno za-
mjenu koStanog sistema zgloba kuka stranim materi-
jalom (1). Indikacija za endoprotezu kuka se dijele na
traumatoloske i netraumatoloske. Naj¢es¢i trauma-
toloske indikacije za ugradnju endoproteze kuka su:
prijelomi vrata femura, teza postraumatska oStecenja
acetabuluma, srastanje u loSoj poziciji poslije fraktu-
re, pseudoatroza vrata femura (1). NajceS¢e netrauma-
toloske indikacije su: uznapredovali osteartritis kuka,
osteoartritis vezan za kongenitalnu dispaziju, benigni
tumori koksofemoralne regije, Perthesova bolest (1).
Ugradnja endoproteze kuka ima za cilj redukciju bola,
povecanje pokretljivosti zgloba i nadomjestanje funk-
cije oSte¢enog zgloba. Ugradnja endoproteze kuka
danas je rutinski zahvat koji se smatra najkvalitetnijim
endoprotetskim zahvatom (2). Najveéi procenat osoba
kod kojih je ugradena endoproteza koljena su pacijenti
sa osteoartritisom koljena (1). Osteoartritis moze biti
uzrokovan samim starenjem tkiva koje je odredeno na-
sljednim osobinama(primarni osteoartritis),a moze biti
i posljedica vanjskih uzroka(sekundarni osteoartritis)
(1, 2). Od vanjskih uzroka najcesce se radi o posljedici
lose izlijeCenog prijeloma kostiju sa posljedi¢nim naru-
Senjem kongruencije zglobnih tijela, ozljedama ligame-
nata sa posljedicnom nestabilno$¢u zgloba, oste¢enju
samog hrskavi¢nog pokrova, meniska, asepti¢na nekro-
za, displazija koljena i kuka, varus i valgus deformiteti,
patelarna luksacija (1).

U radu smo opisali tri interesantna slucaja rehabilitacije
pacijenata kojima je uradena endoproteza kuka i kolje-
na, s ciljem da naglasimo vaznost adekvatne postope-
rativne rehabilitacije pacijenta za svakodnevne Zivotne
i radne aktivnosti.

Prvi slucaj

Pacijent zenskog spola, starosti 76 godina padom,
hospitalizirana na Odjelu ortopedije i1 traumatologije
Kantonalne bolnice Zenica zbog prijeloma lijeve bud-
ne kosti (baseocervikalni prijelom). Nakon adekvatne
pripreme uraden je operativni zahvat u smislu ugradnje
parcijalne endoproteze lijevog kuka. Postoperativni tok
je protekao uredno, pacijentica je desetog postoperativ-
nog dana premjestena na Odjel za fizikalnu medicinu i
rehabilitaciju radi nastavka rehabilitacijskog tretmana.
Pri inicijalnom pregledu na prijemu pacijentice evi-
dentira se skrac¢enje desnog donjeg ekstremiteta za 1

cm. U lijevom donjem ekstremitetu evidentira se an-
tefleksija lijevog kuka aktivno do 30 stepeni, aktivno
- potpomognuto do 70 stepeni, abdukcija pasivno do 30
stepeni, aktivni pokreti u lijevom koljenu fleksija/ek-
stenzija (F/E) 120/N stepeni, potpomognuto pun obim
pokreta, kretnje stopalima u fizioloskim granicama. Pa-
cijentica samostalno ustaje i sjedi, pokretna uz pomo¢
staticke hodalice i dozvoljenim osloncem na operisanu
nogu. Nakon provedenog aktivnog fizikalnog tretmana
po vazecem protokolu, pacijetica je otpustena uz vidno
poboljSanje. Nalaz prilikom otpusta: antefleksija lije-
vog kuka aktivno do 70 stepeni, aktivno potpomognto
do 90 stepeni, flektira i ekstendira lijevo koljeno u pu-
nom obimu. Napravljena ortopedska povisica za desnu
nogu, osposobljena za hod uz i niz stepenice, te je reha-
bilitacija zavrSena.

Drugi slucaj

Pacijent Zenskog spola, starosti 67 godina zbog veri-
ficiranog uznapredovalog osteoartritisa lijevog kuka
primljena je na Odjel ortopedije i traumatologije Kan-
tonalne bolnice Zenica. Nakon prijema pacijentica je
podvrgnuta odgovaraju¢oj pripremi, te je podvrgnuta
operativnom zahvatu ugradnje totalne bescementne en-
doproteze. Postoperativni tok je protekao uredno, te je
pacijentica premjestena na Odjel za fizikalnu medicinu
i rehabilitaciju radi nastavka rehabilitacionog tretma-
na. Pri inicijalnom pregledu na prijemu aktivno nije
izvodila antefleksiju lijevog kuka, potpomognuto do
75 stepeni, abdukaciju pasivno 30 stepeni, F/E lijevog
koljena aktivno 60/N stepeni, potpomognuto 90/N ste-
peni. Kretnje u stopalima su bile uredne uredne. Mje-
renjem evidentiramo skracenje lijeve noge za 1 cm (u
izradi ortopedska poviSica). Samostalno pokretna sa
potpazusnim Stakama bez oslonca. Proveden je fizikal-
ni tretman prema vaze¢im standardima i prilikom ot-
pusta verificirano je znacajno poboljsanje: aktivno ne
izvodi antefleksiju lijevog kuka, pasivno do 90 stepeni,
abdukcija puna, F/E lijevog koljena aktivno 105/N ste-
peni, potpomognuto 120/N stepeni. Kretnje u stopalima
uredne. Pokretna sa podlakatnim Stakama, bez oslonca
na operisanu nogu.

Na kontrolnom pregledu aktivnu antefleksiju izvodi do
30 stepeni, ostale kretnje uredne, te joj operater dozvoli
oslonac na operisanu nogu do granice bola. Upucena je
na dalji balneo- fizikalni tretman, koji je u toku.
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Tredi slucaj

Pacijent, muskog spola, starosti 58 godina je primljen
na Odjel ortopedije i traumatologije Kantonalne bol-
nice Zenica zbog osteoartritisa desnog koljena. Nakon
adekvatne preoperativne pripreme, pacijent je podvrg-
nut operativnom zahvatu ugradnje totalne endoproteze
desnog koljena. Postoperativni tok je protekao uredno,
pacijent je premjeSten na Odjel za fizikalnu medicinu i
rehabilitaciju Kantonalne bolnice Zenica, radi nastavka
rehabilitacijskog tretmana. Na dan prijema pacijent je
bio pokretan sa Stakama uz dozvoljen oslonac na operi-
sanu nogu. U inicijalnom pregledu na dan prijema F/E
desnog koljena aktivno je izvodio do 70/-10st, potpo-
mognuto do 80/-5st. Nakon provedenog rehabilitacij-
skog tretmana prema vaze¢em protokolu, pacijent je ot-
pusten uz evidentno poboljsanje: F/E desnog koljena je
iznosila 110/N, potpomognuto 115/N. Na kontrolnom
pregledu u nasoj ambulanti pokreti u desnom koljenu
su bili u punom obimu, te je rehabilitacija zavrSena.

Diskusija

Ve¢ smo ranije naveli indikacije za ugradnje endoprote-
za koljena i kuka, kako i svrhu operacija. Fokus ovoga
rada je na procesu rehabilitacije koja ima zadatak da
dodatno osposobi pacijenta za svakodnevne zivotne i
radne aktivnosti. LijeCenje ugradnjom endoproteze
ima za cilj: smanjenje boli, povecanje pokretljivosti
zgloba i nadomjestanje funkcije oSte¢enog zgloba (2).
Endoproteze kuka mogu biti: parcijalne endoproteze
(mijenja se samo glava femura) i totalne endoproteze
(promjena glave butne kosti i acetabuluma) (3, 4). U
zavisnosti od materijala koji se koristi proteze mogu
biti bescementne i cementne. Bescementne endopro-
teze svojom hrapavom povr§inom oponasaju povrsinu
kosti, §to omogucuje urastanje kosti u endoprotezu.
Ugradnja ove endoproteze zahtijeva period bez ili sa
djelimi¢nim osloncem kako bi se obezbjedila stabili-
zacija komponenti koji u ovom sluc¢aju nisu fiksirani
cementom, najc¢esce 4-12 nedjelja. Ovaj tip proteze se
Cesto ugraduje kod osoba mladih od 65 godina. Kod
cementnih endoproteza koristi se posebni cement koji
stvara Cvrsti sloj izmedu kosti i povr$ine endoproteze.
Fiksacija oba dijela je u ovom slu¢aju cementna. Ove
proteze se ¢eS¢e ugraduju kod starijih pacijenata zbog
brzeg i laksSeg vracanja aktivnostima svakodnevnog Zi-
vota, jer je u ovom slucaju oslonac na operisanu nogu
dozvoljen od samog pocetka vertikalizacije (4). Cilj
fizikalne terapije i rehabilitacije kod pacijenata nakon
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ugradnje vjestackog kuka je njegov Sto brzi oporavak
i osposobljavanje za aktivnosti svakodnevnog zivota.
Rehabilitaciju treba zapoceti $to je moguce prije, a
ona se prilagodava individualno za svakog pacijenta
(2). Postoperativna rehabilitacija zapocinje onog dana
kada je pacijent operisan. Na dan operacije (0. dan):
medikamentozna profilaksa pluéne tromboembolije sa
niskomolekularnim heparinom zaklju¢no sa 42. posto-
perativnim danom, operisana noga u eleviranom po-
lozaju bez rotacije, u leze¢em polozaju treba postaviti
otklon operisane noge od srednje linije, postaviti jastuk
izmedu koljena uz kontrakciju miSi¢a operisane noge
tokom okretanja na neoperisani kuk, elasti¢cna banda-
Za operisane noge, vjezbe disanja, izometricne vjezbe
za glutealnu i natkoljenu muskulaturu i aktivne vjezbe
dorzifleksora stopala, te aktivne vjezbe za gornje ek-
stremitete.

Prvog postoperativnog dana rehabilitacija podrazumi-
jeva slijede¢e postupke: vjezbe mobilnosti u postelji
(okretanje u krevetu), premjestanje u sjedeéi polozaj i
sjedenje do nekoliko minuta u pocetku, a zatim duze,
postepena vertikalizacija sa visokom hodalicom (oslo-
nac na nogu po uputi operatera).

Od drugog do desetog dana rehabilitacija podrazumi-
jeva slijedece: nastavlja se program koji sadrzi vjezbe
za povecanje obima pokreta operisane noge (aktivno -
potpomognute vjezbe), aktivne vjezbe za gornje ekstre-
mitete 1 neoperisani donji ekstremitet, vjezbe prebaci-
vanja u stolicu, hod po ravnom sa pomagalom. Desetog
postoperativnog dana pacijent rehabilitaciju nastavlja
na Odjelu za fizikalnu medicinu i rehabilitaciju u tra-
janju od 2-3 sedmice. Tokom boravka provodi se: ele-
vacija i pozicioniranje operisanog donjeg ekstremiteta,
elasticna bandaza operisanog donjeg ekstremiteta, kri-
omasaza operisanog donjeg ekstremiteta, izometri¢ne
vjezbe za trbusnu, glutealnu i natkoljenu muskulaturu,
aktivne vjezbe za gornje ekstremitete, i neoperisani do-
nji ekstremitet, aktivno - potpomognute vjezbe operisa-
nog donjeg ekstremiteta (povecanje fleksije kuka do 90
stepeni, povecanje abdukciju do tolerancije — bez for-
siranja), posjedanje, vertikalizacija, hod sa hodalicom
ili Stakama sa osloncem po preporuci operatera, druge
fizikalne procedure (TENS stimulirajué¢i na natkoljenu
muskulaturu, IFS, magnet), mjeri se duzina ekstemite-
ta, te ukoliko postoji skracenje, pravi se ortopedska po-
visica za skra¢enu nogu. Odjel za fizikalnu medicinu i
rehabilitaciju Kantonalne bolnice Zenica posjeduje sa-
vremeno opremljenu ortopedsku radionicu, koja pravi
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najsavremenije proteze, razne ortoze, ortopedske ulos-
ke i cipele te na taj na¢im pruzamo kompletnu uslugu
pacijentima.

Od desetog do 14 dana rehabilitacija podrazumijeva
slijedece: skidaju se konci, terapeut svaki tre¢i dan pra-
vi dekurzus — biljezi povecanje obima pokreta, kada je
pacijent samostalan na Stakama zapocinje ucenje i ko-
rekciju hoda te hoda uz stepenice (zdrava noga - ope-
risana noga - $take) i niz stepenice (Stake - operisana
noga - zdrava noga) - oslonac po uputi operatera. U
toku rehabilitacije pacijent se upozna sa nedozvoljenim
radnjama: rotacija ekstremiteta prema van ili unutra,
hiperaddukcija (prelaz operisane noge preko srediSnje
linije), fleksija kuka veca od 90 stepeni, sjedenje na ni-
skoj stolici ili ¢ucanj, sjedenje sa prekr§tenim nogama,
nosenja veceg tereta, te okretanje na operisanoj nozi,
prebacivanje tezine na operisanu nogu (3). Nakon pro-
vedene rehabilitacije na naSem odjelu u trajanju od 2-3
sedmice pacijent se otpusta kuci sa preporukama da
nastavi provoditi naucene vjezbe svakodnevno u kuc-
nim uslovima te da se javi na kontrolni pregled u nasu
ambulantu za mjesec dana. Sa navrsene Cetiri sedmice
rehabilitacija podrazumijeva hod sa dvije $take do po-
jave boli, po ku¢i hod sa jednom Stakom, a sa navrSenih
6 sedmica: Setnju vani sa jednom Stakom, po kuéi bez
pomagala, te potpuno odbacivanje Stake. Sa navrSenih
8 sedmica: vracanje normalnim aktivnostima zivota i
redovno vjezbati naucene vjezbe. Na kontrolnom pre-
gledu, ukoliko postoje indikacije, pacijent se upucéuje
na nastavak rehabilitacije u nekom od banjskih ljeci-
lista. Nakon zavrSenog banjskog lijeCenja pacijent se
ponovno javlja na kontrolni pregled u nasu ambulantu,
te ukoliko postoje indikacije za dodatnu rehabilitaciju,
upucuje se u nadlezni CBR. Poslije uspesno sprovede-
nog tretmana pacijenti treba da budu bez bola u kuku,
hodaju normalno, bolje spavaju i poboljSavaju svoje
emotivno stanje i socijalnu interakciju, Sto dovodi do
poboljsanja kvaliteta Zivota (2, 3).

Najcéeséi razlog za ugradnju endoproteze kuka su osteo-
artritisi. Od vanjskih uzroka najcesce se radi o posljedici
lose izlijeCenog prijeloma kostiju sa posljedi¢nim naru-
Senjem kongruencije zglobnih tijela, ozljedama ligame-
nata sa posljedicnom nestabilno$¢u zgloba, oste¢enju
samog hrskavi¢nog pokrova, meniska, asepti¢noj ne-
krozi, displaziji koljena i kuka,varus i valgus deformi-
teti, patelarna luksacija (1). Metabolicke bolesti mogu
izazvati upale zglobova sa njihovim oStec¢enjem(giht)
(2). Upalne reumatske sistemske bolesti manifestiraju

se oSte¢enjem zglobova (1). Proteze koljena dijele se
na: parcijalne, totalne i revizijske. Parcijalnim proteza-
ma zamjenjuju se samo osteceni dijelovi, dok se zdravi
ostavljaju u svojoj funkciji Sto je 1 svrha ugradnje par-
cijalne proteze. Najcesce se mijenja unutrasnji femoro-
tibijalni zglob, rjede lateralni femorotibijalni, a najrjede
patelofemoralni zglob. Femoralni dio parcijalne prote-
ze graden je od medicinskog celika. Tibijalna kompo-
nenta sastoji , ili samo od polietilena ili kombinacije
polietilena na metalnoj bazi koja je gradena od titaniju-
ma. U slucaju zamjene patelofemoralnog zgloba femo-
ralni dio je od Celika, a zglobni dio patele zamjenjuje
se polietilenskim insertom. Ugradnja parcijalne prote-
ze koljena ima relativno usko indikacijsko podrucje i
odnosi se na oko 10-15% svih ugradenih endoproteza.
Ugraduje se kod osteoartritisa koji zahvaca samo jedan
dio zgloba, kretnje moraju biti slobodne, ligamenti ocu-
vani, patelofemoralno ne bi trebalo biti ve¢ih degene-
rativnih promjena, osim ako se ne mijenja i taj zglob.
Relativna kontraindikacija je sistemsko oboljenje kod
koje je zglob u pravilu citav oStecen. Totalne prote-
ze koljena zamjenjuju cijeli zglob. Danas se najcesce
ugraduju bikondilarne proteze, cementne ili bescemen-
tne. Femoralna komponenta je gradena od medicinskog
Celika, a tibijalna je od titanijuma. Na tibijalnu kompo-
nentu ugraduje se polietilen koji sluzi smanjenju trenja
i vr$i funkciju zglobne hrskavice. Patela se nadogradu-
je sa polietilenom, rjede na metalnoj bazi. Cesto nema
potrebe za zamjenom patelarne komponente. Veéi dio
ostaje ocuvan (kolateralni ligamenti, straznje ukriZzene
sveze, cijela zglobna Cahura, sve tetive i svi misici).To
je razlog mogucénosti brze vertikalizacije, opterecenja
hodom i brzog vra¢anja u punu tjelesnu aktivnost. U
slucaju labavljenja primarne endoproteze postoji mo-
gucnost reoperacije i ugradnja revizijske proteze nakon
vadenja primarne proteze (4). Nakon operacije vazno je
zapoceti sa fizikalnom terapijom kako bi se pacijenti S§to
prije vratili svakodnevnim aktivnostima. Postupci fizi-
kalne terapije uticu na: smanjenje boli i otoka, povra-
tak mobilnosti zgloba i povratak snage misic¢a (1). Za
normalan hod potrebna je fleksija 70°-90°, a za hod po
stepenicama i ustajanje iz sjedeceg polozaja potrebna je
fleksija od 90°-110°. Za uspostavljanje optimalne funk-
cije koljena potrebno je uspostaviti potpunu ekstenziju
(1). Postoperativna rehabilitacija zapocinje na Odjelu
ortopedije 1 traumatologije odakle se pacijent desetog
postoperativnog dana premjesta na Odjel za fizikalnu
medicinu i rehabilitaciju radi nastavka rehabilitacije.
Na dan operacije potrebno je slijedece: pacijent nakon
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operacije moze lezati na strani i na trbuh, medikamen-
tozna profilaksa pluéne tromboembolije sa niskomole-
kularnim heparinom zaklju¢no sa 42. postoperativnim
danom, noga u polozaju ekstenzije i elevacije, elasticna
bandaza operisane noge, vjezbe disanja , aktivne vjezbe
za gornje ekstremitete i izometrijske vjezbe natkoljene
muskulature. Prvog postoperativnog dana rehabilitaci-
ja podrazumijeva slijedeée: noga u polozaju ekstenzije
i elevacije, elasticna bandaza operisane noge, vjezbe
disanja, aktivne vjezbe za gornje ekstremitete,zdravog
donjeg ekstremiteta, izometrijske vjezbe natkoljene,
glutealne, trbusne, ledne muskulature, aktivno- potpo-
mognute vjezbe za operisano koljeno (fleksija, eksten-
zija), sjedenje na krevetu s nogama preko ruba (oslonac
zanogu po uputi operatera). Drugog i tre¢eg dana nakon
operacije program je isti kao i prvog dana, s tim da se
treceg dana pacijent vertikalizira i stoji pored kreveta,
hoda sa visokom hodalicom, eventualno sa potpazus-
nim Stakama (oslonac za nogu po uputi operatera). Isti
program se provodi i u narednim danima. Desetog po-
stoperativnog dana pacijent rehabilitaciju nastavlja na
Odjelu za fizikalnu medicinu i rehabilitaciju u trajanju
od 2-3 sedmice. Tokom boravka na fizijatriji provodi
se: elevacija operisanog donjeg ekstremiteta, elasti¢na
bandaza operisanog donjeg ekstremiteta, kriomasaza
operisanog donjeg ekstremiteta, izometri¢ne vjezbe
za natkoljenu, glutealnu, lednu, trbusnu muskulaturu,
aktivne vjezbe za gornje ekstremitete, zdravi donji ek-
stremitet, aktivno —potpomognute vjezbe za operisano
koljeno, vertikalizacija, hod sa Stakama uz oslonac po
preporuci operatera, druge fizikalne procedure (TENS
stimuliraju¢i na natkoljenu muskulaturu, IFS, magnet),
svakodnevna toaleta,prevoj postoperativne rane, svaki
tre¢i dan fizioterapeuti prave dekurzus (mjerenje obima
pokretljivosti zgloba). Nakon 2-3 sedmice pacijent se
otpusta kuc¢i sa preporukama da nastavi naucene vjez-
be u kuénim uslovima i da se javi na kontrolni pregled
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u nas$u ambulantu nakon mjesec dana. Na kontrolnom
pregledu ukoliko postoje indikacije pacijent se upucuje
na nastavak rehabilitacije u nekom od banjskih ljeci-
lista. Nakon zavrSenog banjskog lijeCenja pacijent se
ponovno javlja na kontrolni pregled u nasu ambulanti,
te ukoliko postoji indikacija za nastavak rehabilitaci-
je upucuje se u nadlezni CBR. Sa navr$ene 4 sedmice
rehabilitacija podrazumijeva hod sa dvije Stake do po-
jave boli, po ku¢i hod sa jednom Stakom. Sa navrse-
nih 6 sedmica Setnja vani sa jednom Stakom, po kuci
bez pomagala, potpuno odbaciti Staku. Sa navrSenih
8 sedmica vracanje normalnim aktivnostima zivota i
redovno vjezbati naucene vjezbe. Bolesnici sa ugra-
denom protezom koljena moraju izbjegavati: ska-
kanje (Cak i sa niskih povrSina), pripaziti na tjelesnu
tezinu(debljina je dodatno opterecenje umjetnog zglo-
ba), izbjegavati kleCanje na operisanom koljenu, ne no-
siti teske terete, hodati uz upotrebu pomagala(Staka)do
kada to odredi operator, izbjegavati hodanje po nerav-
nom, skliskom tlu, te uz uspon (2). Obi¢no se preporu-
Cuju sportske aktivnosti koje su vezane za repetitivne
pokrete - voznja biciklom nakon 3 mjeseca, plivanje,
jahanje, joga, a sportske aktivnosti gdje su potrebni
nagli pokreti (doskoci i skokovi) se ne preporucuju (2,
3). Obim pokretljivosti dobijen unutar godine dana od
operativnog zahvata smatra se i kona¢nim postignutim
obimom pokretljivosti (2).
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U radu smo evaluirali proces rehabilitacije, kroz opis
tri zanimljiva slucaja sa ugrademim endoprotezama.
Namjera nam je bila naglasiti vaznost pravovremene i
potpune rehabilitacije za kompletan oporavak pacijenta
i njegovo kasnije ukljucivanje u svakodnevne zivotne i
radne aktivnosti.
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Sazetak

Akutna ishemija ekstremiteta je nagli prestanak dotoka arterijske krvi arterijama ekstremiteta. NajceSce nastaje
kao posljedica embolizacije krvnih sudova, tromboze, disekcije aneurizmi, rjede kao posljedica povreda,
flebotromboza, paradoksalnih embolija i sl.

Bilo kojim nac¢inom da je uzrokovana, akutna ishemija ekstremiteta evoluira dobro poznatim mehanizmom
djelovanja koji kao krajnji efekat ukoliko se ne dijagnosticira i pravovremeno lije¢i moze zavr$iti gangrenom i
amputacijom.

Dijagnostika podrazumijeva na anamnezu, fizikalni pregled, CDD, DSA, MSCT, te laboratorijske parametre.
Iskusniji hirurzi kazu da je dijagnozu akutne arterijske ishemije ekstremiteta moguce postaviti samo anamnezom
i fizikalnim pregledom, §to bez dodatnih dijagnostickih metoda moze indicirati operativni tretman.

Lije¢enje ovisi od duzine trajanja ishemije, vrste ishemije, te podataka dobivenih imidzing tehnikama a
podrazumijeva medikamentozni tretman, fasciotomiju, embolektomiju, endaterektomiju, te bypass procedure.
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Uvod

Akutna ishemija ekstremiteta (AIE) je nagli prestanak
dotoka arterijske krvi u krvne sudove ekstremiteta.
Akutna periferna arterijska okluzija ¢ini 16-33% svih
slucajeva akutne ishemije. Dostupno je vrlo malo epi-
demioloskih podataka, ali se smatra da se pojavljuje u
oko 140 osoba na 1000 000 ili priblizno 15 slu¢ajeva na
100000 stanovnika. Cak i bolesnici sa pravovremenom
dijagnostikom, tretmanom i njegom imaju postotak am-
putacija od 15% i postotak 15-dnevnog morataliteta od
25% (1-3).

Kod bolesnika sa akutnom ishemijom ekstremiteta brzo
prepoznavanje i lijeCenje od krucijalne su vaznosti u spa-
Savanju ekstretmiteta. Odgadanje operativnog zahvata
rezultira ve¢im rizikom od gubitka ekstretmiteta (4).

Etiologija i patogeneza

Akutna ishemija ekstretmiteta najcesce nastaje kao po-
sljedica tromboze i embolizacije. Ta dva entiteta je jako
bitno razlikovati jer je nacin lijeCenja razlicit. Rjedi
uzroci su povrede, disekcije aneurizmi, flebotromboza
idr (2).

Embolizacija dovodi do zacepljenja krvne zile i konse-
kutivne akutne obstrukcije distalnog segmenta. Embo-
lusi mogu biti kardijalnog porijekla, tj nastati u lijevom
atriju ili ventriklu srca kod osoba sa aritmijama, hipo-
kineti¢noj lijevoj komori nakon ventrikularne aneuriz-
me ili nakon AIM, otkidanjem valvularnog tromba kod
osoba sa vegetacijama istih, kod miksoma, te paradok-
salna embolija ukoliko embolus potice iz desnog srca,
te kroz interatrijalni ili interventrikularni defekt prode u
sistemsku cirkulaciju (4-6). Nekardijalni uzroci su ate-
roembolizacija i embolizacija koStanom srZzi.

Akutna arterijska tromboza nastaje na podlozi hronic-
nih ateroskleroskih promjena kada dode do krvarenja
u plaku, nekroze plaka, ulceracije plaka, vaskulitisa ili
pak povrede istog u toku dijagnosti¢kih procedura (1).
Kao posljedica dolazi do adherencije krvnih stanica i
organizacije tromba. Akutna arterijska tromboza daje
manje dramati¢nu klinicku sliku od embolizacije jer se
promjene desavaju na bazi ranije subokludiranih krvnih
sudova aterosklerotskim procesom, zbog ¢ega je posto-
jalo vrijeme za razvijanje arterijskih kolaterala (3).

Povrede krvnih sudova i misi¢ja mogu da dovedu do
ekstraluminalnih kompresija hematomom, fragmen-
tima kostiju, luksiranim zglobnim tijelima, oticanjem
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mekih struktura unutar fascijalnog omotaca, §to rezul-
tira kompartment sindromom i akutnom arterijskom
ishemijom (6).

Akutna disekcija aneurizmi moze da dovede do suzava-
nja lumena krvnog suda i posljedi¢ne AIE (4).

Nakon potpune okluzije krvnog suda dolazi do distal-
ne ishemije. PotroSnjom zaliha kiseonika, energija se
crpi iz adenozin trifosfata (ATP) (7). U uslovima anae-
robnog metabolizma zalihe se brzo troSe, tako da ATP
prelazi u adenozin difosfat (ADP), a potom u adenozin
monofosfat (AMP), hipoksantin i ksantin (8). Zbog ne-
dostatka ATP-a, ¢elijska Na-K pumpa prestaje sa funk-
cionisanjem, gubi se jonski gradijent tako da se nagomi-
lava Na u ¢eliji a smanjuje koncentracija K. Dolazi do
povecane propustljivosti membrane, tako da Ca ulazi u
¢eliju i iz vana 1 iz mitohondrija, dovodi do koenzim-
ske aktivacije enzima stani¢nih proteaza koji pretvaraju
ksantindehidrogenazu u ksantin oksidazu. Aktiviraju se
i druge proteaze koje destruiraju ¢eliju (5-8).

Da bi se izbjeglo propadanje stanica, mora se hitno
obezbijediti reperfuzija. Ukoliko do toga ne dode, dola-
zi do smirti stanice, opsezne rabdomiolize koja se moze
komplikovati lokalno i sistemski, tj hiperkalijemijom,
miglobinemijom, acidozom, akutnom bubreznom insu-
ficijencijom, aritmijama, pove¢anom gastrointestinal-
nom permeabilnos¢u, endotoksi¢nim Sokom, akutnim
respiratornim distres sindromom (ARDS), multiorgan-
skom disfunkcijom (MOD) i smrtnim ishodom (1-5).

Medutim, revaskularizacija ne garantuje uvijek stopo-
stotno ozdravljenje. U procesu revaskularizacije dolazi
do oslobadanja tumor nekrotiziraju¢eg faktora (TNF),
slobodnih radikala kao §to su superoksid anion i hidrok-
sil radikal, te neradikala kao $to je hipohlorna kiselina, te
vodonik peroksid (5). Oni djeluju toksi¢no sa biomoleku-
lama. Posljedice tih reakcija su denaturacija i prekid lana-
ca dezoksiribonukleinske kiseline (DNK), peroksidacija
lipida $to dovodi do propustljivosti ¢elijskih membrana
za vodu i jone, te otpuStanja medijatora preko kojih bi
te hipoksijom napacene ¢elije mogle biti predmet ataka
imunoloskog sistema i aktivacije komplementa (3).

Propustljivost membrana dovodi do nakupljanja kalcija
u stanicama, bubrenja miocita, oSte¢enja mitohondrija,
aktivacije prostaglandina, leukotrijena, aktivacije ne-
utrofila koji svojim proteazama razlazu tkivo. Bubre-
njem intime krvnih sudova ponovo dolazi do cirkulacij-
skih poremecaja koji vode u nepovratno ostecenje tkiva
uprkos revaskularizaciji (6-8).
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Klinicka slika

Novija literatura tegobe kod AIE definise skra¢enicom
7P, od Engleskih rijeci kako ¢e biti objasnjeno u tekstu.

Pain (bol) je vodeci simptom koga navode svi bolesni-
ci. Najcesce je iznenadan, jak, poput udarca bi¢em, naj-
prije lokalizovan na mjestu tromboze a kasnije nesto
distalnije. Bol se intenzivira sa pokretima, a vremenom
postaje ja¢i zbog infarkcije misica. Bolna i tvrda mu-
skulatura je znak uznapredovale ishemije (8, 9).

Pallor et Poikillothermia (bljedilo i hladnoéa) se ta-
koder javlja naglo, a kasnije bljedilo prelazi u lividitet
i marmoriziranost ekstremiteta. Ovo nije pouzdan znak
ukoliko je prisutan izolovano, a demarkacija je skoro
uvijek niza od mjesta okluzije zbog razvijenih kolaterala.

Paresis et paralysis (pareze i paralize) nastaju kao
posljedica poremecaja nervne provodljivosti nastale
zbog vaskularnih poremecaja.

Pulselessness (gubitak pulsa) nastaje kao posljedica
neprohodnosti krvne Zile zbog AIE. Nije pouzdan znak
ako se javi izolovano, jer i kod hroni¢ne arterijske in-
suficijencije sa razvijenim kolateralama vrlo ¢esto nije
prisutan, a ne postoji AIE (9).

Prostration (prostracija) se definiSe simptomima Soka
u uznapredovalim stadijumima AIE (slika 1) (9, 10).

Slika 1. Izgled ekstremiteta u razli¢itim fazama AIE (Odjel za
vaskularnu hirurgiju, Kantonalna bolnica Zenica)

Dijagnostika

Najces¢e su anamneza i klinicki pregled dovoljni za
postavljanje dijagnoze. Navedeno se dopuni kolor do-
plerom (CDD) i/ili angiografijom, nakon ¢ega se stvori
kompletna slika i moZze planirati op zahvat.

Obzirom na dugotrajnost pripreme za angiografiju, te
zlatnog vremena za revaskularizaciju, angiografija se
Cesto 1 ne radi (10).

CWD - ultrazuéni dopler moze utvrditi nedostatak
protoka kroz arterije, izraunati protoke (ABI, ASPI),
moze se vidjeti morfologija arterija uzduznim i poprec-
nim skeniranjem, protok u njima, te eventualno prisu-
stvo ili odsustvo tromba, embolusa, disekcije, atero-
skleroti¢nih plakova itd.

Angiografija (digitalna subtrakciona - DSA, angio-
grafija kompjuterizirane tomografije - CTA) je naj-
precizniji i najpopularniji nacin dijagnostike. Utvrduje
lokalizaciju patoloskog procesa, utvrduje eventualno
razvijenu kolateralnu mrezu, prisustvo ranijih oboljenja
na krvnom sudu (vaskulitis) itd. Embolija se karakteri-
zira kupolastim otiskom embolusa sa distalno odsutnim
kontrastom. Akutna tromboza se karakterizira stvra-
njem trombne mase u hroni¢no stenoziranom krvnom
sudu, obi¢no sa razvijenim kolateralama (9, 11).

Laboratorijski parametri kompletna krvna slika,
glukoza u krvi, urea, kreatinin, jonogram, lipogram,
glikolizirani hemoglobin (HbA1C), acidobazni status
(ABS), pH.

Dijagnoza se nejceSce postavlja na osnovu klinicke sli-
ke i neinvazivne dijagnostike, tako da Cesto angiografi-
jainije neophodna (9).

Diferencijalno - dijagnosticki moze imati sli¢ne simp-
tome sa lumbalnim sindromom, lumboishialgijom, ne-
uritisima i neuralgijama ekstremiteta, ali kod ovakvih
oboljenja nema gubitka pulsacija (11).

Lijecenje
Embolijje se lijece uklanjanjem embolusa. Embolus se
moze ukloniti direktno na pristupacnim arterijama (ar-

teria femoralis, arteria poplitea, arteria brachialis) i
indirektno Fogartijevim kateterom (9).

Arterija se ispreparira, zaomci, otvori se poprecno ili
rjede uzduzno, uradi se trobembolektomija, te se krv-
ni sud zatvori direktno Savom ili patch plastikom. U
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slucaju indirektne metode, ubaci se nenapuhan Fogar-
ty kateter (slika 2), koji se potom plasira u krvnu zilu,
napuse se, a zatim se povlacenjem odstrani embolus i
sekundarni tromb (9, 10).

Slika 2. Fogarty kateter (Odjel za vaskularnu hirurgiju,
Kantonalna bolnica Zenica)

Tromboza se tretira trombendaterektomijom ili bypass
procedurom (slika 3). U uskom indikacionom podruc-
ju, kada je bolesnik visoko rizican, ili kada je ishemija
trajala duze od 8 sati, trombozu je moguce tretirati me-
dikamentozno analgeticima i intravenskom primjenom
visokih doza heparina. Tromboliti¢ka terapija ima bolji
efekat i veci znacaj od heparina, a koristi se i kod trom-
boze malih arterija koje hirurski nisu dostupne (11).

Slika 3. Ekstrakcija tromboembolusa iz preparirane i
zaomcene femoralne arterije (Odjel za vaskularnu hirurgiju,
Kantonalna bolnica Zenica)
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Perkutana aspiraciona embolektomija spada zajedno
sa drugim endovaskularnim metodama u najmodernije
nehirurske metode lijecenja, ali jos uvijek nije preuzela
primat nad hirurskim lijeCenjem (slika 4).

Slika 4. Tehnika povlacenja tromboembolusa Fogarty
kateterom (Odjel za vaskularnu hirurgiju, Kantonalna
bolnica Zenica)

Nakon prepoznavanja, ljekar opste prakse moze paci-
jenta uputiti hirurgu. Ukoliko ima, moZze mu dati nisko-
molekularni heparin.

Po prijemu u bolnicu pacijentu se daje morfij i heparin
u dozi od 10.000 1J (9).

Nakon dijagnostike, pacijent se klasificira po Ruther-
fordu, nakon ¢ega se odlucuje kojem stepenu pripada i
u kojem ¢e smjeru i¢i njegov dalji tretman:

* I stepen - Ekstremitet je vitalan i ostaje takav i bez
hirurske intevencije. Ovo je rijetko stanje, a vida se
zbog dobro organizovane mreze kolateralnih krv-
nih zila. Daje se medikamentozna terapija - heparin
i preparati kumarina, a kasnije antiagregansi.

e II stepen - Indikovan je hirurski zahvat u zlatnom
periodu od 4-6 sati, jer se kasnije tromb ,,fiksira“
za endotel, a ishemijske promjene postaju irevrzi-
bilne.

e III stepen - Ekstremitet je pretrpio ireverzibilno
ostec¢enje. Indicirana je amputacija iz vitalne indi-
kacije koja ukoliko se ne izvrsi, moZze do¢i do gore
navedenih sistemskih komplikacija (9-11).
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Zakljucak

Razmijevanje molekularnog mehanizma akutne ishe-
mije ekstremiteta sa svim konsekvencama koje imaju,
je od krucijalnog znacaja za primjenu adekvatne i pra-
vovremene terapije, te sprijeCavanje drugih, ozbiljnih,
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Kratki pregledni ¢lanak

DIJABETICKA RETINOPATIA - VAZNOST
PREVENCIJE | SCREENING PROGRAMA

Dijabeticka retinopatija

Sabina Kandi¢', Elida Hadzi¢?, Admira Dizdarevié!, Mersiha Mahmié — Kaknjo?

Sazetak

Diabetes mellitus je Cest metabolicki poremecaj i predstavlja veliki javno zdravstveni problem. Posljedica je
poremecaja lucenja inzulina, poremecaja djelovanja inzulina ili kombinacije oba stanja, a karakteriSe se hroni¢no
povisenom koncentracijom glukoze u krvi. Diabetes moze biti inzulin - zavisni i inzulin - nezavisni, odnosno tip [ i
tip II. Dijabeticka retinopatija (DR) cesce se javlja kod tipa I (40%), nego kod tipa I1 (20%). Dijabeticka retinopatija
predstavlja jednu od najozbiljnijih komplikacija diabetes mellitusa. Ucestalost pojave retinopatije povecava se
sa duzinom trajanja bolesti, te predisponiraju¢im faktorima: stres, hipertenzija, povisen nivo holesterola u krvi,
hiperglikemija, anemija. Dobrom saradnjom bolesnika, porodi¢nog ljekara, interniste i oftalmologa moze se
posti¢i rana detekcija dijabeticke retinopatije, $to je ujedno i glavni preduvjet pocetka pravovremene terapije.

Kljucne rijeci: diabetes mellitus, retinopatija, prevencija

Abstract

Diabetes mellitus is a common metabolic disorder and is a major public health problem. It is a consequence of
insulin secretion disorders, insulin-mediated disorders or a combination of both conditions, and is characterized
by chronically elevated blood glucose levels. Diabetes can be insulin-dependent and insulin-independent, that is,
Type I and Type II. Diabetic retinopathy (DR) is more common in type I (40%) than in type II (20%). Diabetic
retinopathy is one of the most serious complications of diabetes mellitus. The frequency of retinopathy increases
with the duration of the disease and the predisposing factors: stress, hypertension, elevated blood cholesterol,
hyperglycaemia, anemia. Good cooperation between patients, family doctors, internists and ophthalmologists can
lead to early detection of diabetic retinopathy, which is also a major precondition for the onset of timely therapy.

Key words: diabetes mellitus, retinopathy, prevention
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Uvod

Diabetes mellitus najc¢es¢a je endokrinoloska, meta-
bolicka bolest savremenog doba, a s obzirom na veliki
broj komplikacija bolesti smatra se jednim od najzna-
¢ajnijih medicinskih i javno zdravstvenih problema.

Bolest se manifestuje poremecajem grade krvnih zila
retine §to uzrokuje manjak pericita, hipertrofijom ba-
zalne membrane, formiranjem mikroaneurizmi i pove-
¢anjem propusnosti zida krvnih zila, ali istovremeno i
okluzijom kapilara, te nastankom neovaskularizacija i
fibrovaskularnih proliferacija. Povecana permeabilnost
zida krvnih sudova retine, posebno u regiji makule i in-
traokularne angiogeneze, navodi se kao jedan od glav-
nih uzroka nastanka poremecaja vida kod oboljelih od
diabetes. Dijabeticka retinopatija navodi se kao najce-
$¢i uzroko ostecenja vida, odnosno sljepoc¢e kod radno
sposobnih osoba u razvijenim zemljama. Oboljeli od
diabetes mellitusa imaju 25 puta vecu vjerovatnost slje-
poce od nedijabeticara iste demografije (1).

Dijabeticka retinopatija smatra se vodeéim uzrokom
poremecaja vida i sljepoce i pored velikog napretka u
oftalmoloskoj grani medicine, a kao glavni razlog tome
navodi se porast oboljelih od diabetesa i nedovoljan ak-
cenat na prevenciji komplikacija. Zbog tezine mogu-
¢ih komplikacija osnovne bolesti najveci akcenat treba
da bude na prevenciji bolesti i ranom prepoznavanju
simptoma, a pod time se podrazumijeva i edukacija o
faktorima rizika dijabeticke retinopatije, narocito onih
na koje se moze utjecati.

Epidemioloski podaci

Dijabeticka se retinopatija (DR) javlja kod oba tipa dia-
betes mellitusa: inzulin ovisnog, te inzulin neovisnog.
Nakon deset godina osnovne bolesti, oko 50 % bolesni-
ka razvije sliku dijabeticke retinopatije (2).

Bolesnici sa tipom I diabetesa obolijevaju u Zivotnoj dobi
od 10. do 20. godine Zivota, a s obzirom na rano javljanje
bolesti, relativno svi dolaze u fazu razvoja komplikacija,
odnosno nastanka dijabeticke retinopatije. Diabetes tipa
I javlja se u dobi izmedu 50. i 70. godine, te ¢e klinicke
manifestacije retinopatije (DR) razviti 60 do 70% obo-
ljelih. Dakle, procenat razvoja DR ve¢i je Sto osnovna
bolest duze traje. S tim u vezi, kod tipa I svega 2 do 5%
oboljelih ima znakove DR-a nakon dvije godine, 50%
nakon 10 godina, 75% nakon 20 godina i 90% nakon
30 godina. Kod tipa II statistika je vrlo slicna nakon 10 i
vise godina, ali 5% bolesnika ve¢ ima prisutne elemente
DR-a u trenutku postavljanja dijagnoze diabetes melli-
tusa zbog kasnog javljanja, te nakon dvije godine, oko

20% oboljelih ima znakove DR-a (3).

Pored duzine trajanja osnovne bolesti, jo§ neki faktori
utjecu na dinamiku razvoja DR-a. Utjecaj na pojavu DR-a
imaju: stres u prvom redu, arterijska hipertezija, renalna
bolest, hiperlipidemija, debljina, pusenje, anemija. Me-
tabolicka kontrola ne moZze sprijeciti nastanak ali moze
znacajno odgoditi pocetak dijabeticke retinopatije (5).

Faktori rizika

Trajanje dijabetesa najvazniji je faktor za razvoj dijabe-
ticke retinopatije. Kod oboljelih od tipa II, nerijetko je
dijagnosticirana DR ve¢ tokom prvog pregleda.

Ve¢i je rizik za nastanak DR kod djece dijabetica-
ra zbog duzine trajanja bolesti i kompleksnosti ranog
prepoznavanja simptoma. Manji broj bolesnika na prvi
pregled dode sa ve¢im stepenom patoloskih promjena
usljed diabetes mellitusa, vidljivih pregledom oc¢nog
dna (fundus oculi) nego kod bolesnika koji su oboljeli
duze od 10 godina (7).

Kwvalitetna metabolicka kontrola odlaze pocetak DR i
prevenira nastanak tezih komplikacija koji direktno dje-
luju na poremecaj vida, mada ne sprijeCava njeno nasta-
janje, te smanjuje incidenciju edema makule kao i potre-
bu za laserfotokoagulacijom i intravitralnom primjenom
anti - VEGF terapije (Eylea, Avastin, Lucentis).

Arterijska hipertenzija, ukoliko je zapostavljena, prace-
na je progresijom DR, te nastankom tromboze, te okul-
zija arterije 1 vene centralis retinae.

Od ostalih faktora rizika navode se: stres, pusenje, pre-
tilost, hiperlipidemija.

Klinicki oblici dijabeticke retinopatije

U literaturi se navodi viSe oblika dijabeticke retinopati-
je, a glavna podjela je na: neproliferativni (NPDR) i
proliferativni (PDR) oblik. Neproliferativni oblik se
prvi razvija, ima bolju prognozu ukoliko se na vrijeme
prepozna, te je 3% bolesnika slijepih nakon pet godina
od nastupa retinopatije. Progresijom o¢nih komplikaci-
ja nastupa proliferativi oblik kod kojeg sljepoca nas-
tupa i kod 50% oboljelih unutar pet godina (4).

Otkrivanje DR i ishod lije¢enja ovise, u prvom redu, od
educiranosti i motivisanosti bolesnika, te od odnosa po-
rodi¢nog ljekara, interniste dijabetologa/endokrinologa
i specijaliste oftalmologa. Preporucljivo je da bolesnici
sa diabetesom tipa I prvi pregled urade unutar pet godi-
na od postavljanja dijagnoze, a potom jednom godisnje.
Kod bolesnika s tipom II trebalo bi prvi pregled uciniti
prilikom inicijalnog postavljanja dijagnoze, a potom
prema indikaciji oftalmologa (mjesec¢no, na 4 ili 6 mje-
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seci, jednom godisnje). Krucijalno je dodati da su kod
diabetesa tipa Il nerijetko o¢ni simptomi (magle ispred
ociju) yjedno i prvi znak bolesti, te povod daljnjoj kli-
nickoj obradi na osnovu koje se i postavlja dijagnoza
diabetesa mellitusa. Nakon pojave prvih klinickih zna-
kova DR-a, dinamika daljnjeg pracenja mijenja se i
odreduje prema potrebi narednih dijagnostickih postu-
paka i terapije, bez obzira na tip diabetes mellitusa (4).

Prevencija i skreening program

Redovni zdravstveni pregledi i skreening programi na dia-
betes, omogucavaju rano otkrivanje i tretman diabetesa i
financijski su efikasne mjere za prevenciju komplikacija
diabetesa. Rano otkrivanje i terapija diabetesa smanjuje
rizik od poremecaja vidne ostrine za 50%, a smanjenje
glikoliziranog hemoglobina (HbA C) dovodi do smanje-
nja rizika od komplikacija na o€ima za 37% (5).

Vazno je napomenuti da je sistem ranog otkrivanja di-
jabeticke retinopatije komplikovan i seze od individue
(njene upucenosti u vaznost preventivnih pregleda, te
samosvjesnosti da raspozna koje predisponirajuce fak-
tore posjeduje) do porodi¢nog ljekara koji ciljanu grupu
educira i upuéuje na redovne kontrole a rizi¢ne skupine
upucuje specijalisti oftalmologu.

“’Oboljeli od dijabetesa imaju dva ljekara, jedan je lje-
kar koji brine o njegovoj bolesti, a drugi ljekar je sam
bolesnik”, dr Lawrence, 1922. god.

Pokrenuti mehanizam razvoja DR-a potrebno je prepo-
znati u ranim fazama jer samo tada lijeCenje ima svoj
puni smisao i konacni efekat. Treba napomenuti da li-
jecenje u bilo kojoj fazi DR-a ima smisla jer je moguce
usporiti razvoj komplikacije iako ne sa istim stepenom
uspjesnosti kao u ranim fazama bolesti.

Rano otkrivanje bolesti ovisi o, kako je ve¢ spomenu-
to, dobroj saradnji bolesnika, porodi¢nog ljekara, in-
terniste 1 oftalmologa. Prvi karakteristi¢ni znaci mogu
se klinicki otkriti ve¢ i samim pregledom iskusnog of-
talmologa, subspecijaliste retinologa, uglavnom: mje-
renjem vidne oStrine sa i bez midrijaze, mjerenje IOT
(intraokularnog pritiska), gledanjem fundusa u midrija-
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zi, ultrazvukom (UZ) po potrebi, i metodama direktne
te indirektne biomikroskopije, a dokazati se pouzdano
mogu pretragom fluoresceinske angiografije (FAG) i
OCT angiografije. Naj¢es¢e ove rane promjene posve
su neuocljive za bolesnika, te ih je nuzno otkriti kroz
periodi¢ne preglede kako bi se moglo pravovremeno
zapoceti s terapijom.

Sve dijabeticare preko 12 godina starosti i/ili one koji
ulaze u pubertet trebalo bi kontrolisati, a one sa predis-
poniraju¢im faktorima uputiti oftalmologu. Skreening
program obuhvata odredivanje o$trine vida na daljinu i
blizinu, biomikroskopiju, mjerenje 10T, te pregled fun-
dusa u midrijazi.

U savremenom oftalmoloskom lijeCenju nema terapije
koja bi mogla izlijeciti dijabeti¢ku retinopatiju ali uz
odredene preduvjete, mogucée je posti¢i usporavanje
njenih komplikacija. Uspjesnim tretmanom dijabeticke
retinopatije smatra se produzetak perioda dobrok vida,
odnosno odlaganje nastanka potpunog gubitka vida.
Takoder, uspjesnim tretmanom smatra se i sprjecava-
nje prelaska neproloferativnog u proliferativni oblik
dijabetiCke retinopatije, koji u pravilu garantuje i da-
leko bolji vidni ishod. Preduvjet za postizanje kontrole
nad DR-om jeste rano otkrivanje simptoma uz redovnu
kontrolu medicinskog tima (6).

Zakljucak

Diabetes mellitus najveéi je izazov moderne medicine
zbog kompleksne klinicke slike i velikog spektra kom-
plikacija. Dijabeticka retinopatija jedna je od najvecih
komplikacija koja u krajnjem slucaju moze dovesti do
sljepila. Najefikasnija mjera jeste prevencija komplika-
cija osnovne bolesti uz rano prepoznavanje simptoma. U
preventivnim mjerama fokus je na odredivanju prisustva
faktora rizika i njihovom uklanjanju, te edukacija o vaz-
nosti redovnih kontrola. Ukoliko se dijabeticka retino-
patija otkrije u ranoj fazi, moguce je posti¢i maksimalan
efekat lijeCenja. Maksimum terapijskog efekta manife-
stuje se kroz usporavanje progresije DR-a, u nekim fa-
zama moguce je posti¢i i njegovo stacionarno ponasanje.

5. Lukani¢ D. Rizici i kroni¢ne komplikacije Se¢erne bolesti,
Univerzitetski centar Varazdin, 2015; 53:12-42.

6. Fong DS, Aiello PL, Ferris FL, Klein R. Diabetic
retinopathy. Diabetes Care 2004; 27:2540-53.

7. Agardh E, Torftvit O, Agardh CD. The prevalence of
retinopathy and associated medical risk factors in type
I (insulin-dependent) diabetes mellitus. J Int Med 1989;
226:47-52.
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Prikaz slucaja

DILATACIONA KARDIOMIOPATIJA KAO UZROK
NASTANKA AKUTNE SRCANE INSUFICIJENCIJE -
MODALITETI TRETMANA

Dilataciona kardiomiopatija

Edin Begic¢'?, Haris Bradari¢', Omer Bedak®

Sazetak
Cilj: Prikaz nastanka akutne sr¢ane insuficijencije, uz dilatacionu kardiomiopatiju kao uzrok nastanka.

Prikaz sluc¢aja: Pacijent muskog spola, starosti 57 godina se javio u nadleznu ambulantu zbog otezanog disanja,
gusSenja, kaslja, zbog ¢ega mu je ordinirana antibiotska terapija, koja nije rezultirala poboljSanjem, te je upucen na
hospitalizaciju. Nakon detaljne dijagnosticke obrade, postavljena je dijagnoza dilatativne kardiomiopatije i pacijent
je otpusten sa terapijom (ACE inhibitor - lizinopril i diuretik - furosemid). U toku kontrolni pregleda uraden je 24
satni Holter EKG monitoring, koji je pokazao zadovoljavajuc¢i nalaz. U daljem toku dolazi do signifikantnog pada
ejekcione frakcije zbog Cega se i terapija prilagodava. Naposljetku i pored adekvatne terapije, ejekciona frakcija
pada na 15%, te se indicira implantacija CRT — P uredaja (biventrikulski stimulator). Dilataciona kardiomiopatija
je uzrok nastanka akutne sr¢ane insuficijencije, te zahtijeva promptnu dijagnostiku, uz optimalan farmakoloski
tretman, te stalnu edukaciju, kako medicinskog osoblja, tako i samog pacijenta.
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Uvod

Akutna sréana insuficijencija je stanje u kojem dolazi do
brzog nastajanja simptoma i znakovana sréane insufici-
jencije, koje zahtijevaju hitnu primjenu terapije. Moze
biti novonastala ili predstavlja pogorSanje ve¢ postojece
hroni¢ne sréane insuficijencije (1). U dilatacionoj kardi-
omiopatiji, lijeva komora je prosirena i hipokontraktilna,
u odsustvu drugog uzroka koji bi mogao da objasni ovu
promjenu (ishemicno oboljenje srca, arterijska hiper-
tenzija, valvularne mane) (1). Sirok etiologijski spektar
obuhvaca, osim postmiokarditi¢nih i ishemijskih dilata-
cija 1 dilatacije uzrokovane lijekovima (alfa-interferon,
citostatici) ovisnost o drogama (kokain), tezu pothranje-
nost, hiposelenemiju (keshanska bolest), manjak karni-
tina, beri - beri, te nasljedne miSi¢ne bolesti (Becker -
Duchenne, Emery - Dreyfuss), mitohondriopatije, bolesti
odlaganja, te neke endokrinoloske i autoimune bolesti (1,
2). Pacijenti se klasificiraju u odnosu na etiologiju (2).
Prevalenca je u porastu u posljednje tri decenije, sa naj-
¢es¢im javljanjem kod muskaraca srednjih godina (1, 3).
U odnosu na tok bolesti, dijele se na reverzibilne i irever-
zibilne. Najmanje 25% pacijenata ima familijarnu formu
bolesti sa predominantno autonomno - dominantnim na-
sljedivanjem, zbog Cega genetiCko testiranje ima veliku
ulogu u razumijevanju podloge oboljenja. Dijagnosticki
protokol dilatacionih kardiomiopatija podrazumijeva
anamnezu, fizikalni nalaz, elektrokardiografiju (EKG),
ergospirometriju, kontinuirani 24-satni EKG Holter mo-
nitoring, radiolosku obradu, ehokardiografiju, CT angi-
ografiju, MRI srca, radionuklidnu ventrikulografiju, te
invaziviu dijagnostiku (kateterizacija, endomiokardna
biopsija) uz genetsku analizu (1,4). Hemodinamski mo-
nitoring moze biti koristan u lijeCenju akutno dekompen-
zovanih pacijenata. Laboratorijski, mozdani natriuretski
peptid (Brain Natriuretic Peptid - BNP) je standard koji
ukazuje na sistolnu disfunkciju sr¢anog misic¢a. Klinic-
ki tok bolesti je tesko predvidiv, uz kompleksnu terapiju
(nefarmakoloska i farmakoloska terapija).

U radu smo prikazali interesantan slucaj dilatativne
kardiomiopatije, koja je, uprkos adekvatnog terapiji po-
kazivala progresivan tok sa kontinuiranim opadanjem
ejekcione frakcije.

Prikaz slucaja

Pacijent muskog spola, starosti 57 godina javlja se nad-
leznom ljekaru zbog iznenada nastalog otezanog disanja,
gusenja, osjeCaja nedostatka zraka, kaslja (uz otezano
iskasljavanje), bez bolova u predjelu grudnog kosa i bez
povisene tjelesne temperature. U fizikalnom nalazu, au-
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skultatorno nad plu¢ima lijevo bazalno prisutne krepitaci-
je. Tegobe pocele iznenada u januaru 2017. godine. Nakon
pregleda pacijentu je ordinirana antibiotska terapija, koja
nije rezultirala poboljSanjem zbog ¢ega je upucen na Odjel
za unutraSnje bolesti (Opc¢a bolnica TeSanj). Inicijalno je
lijeCen antibioticima pod sumnjom na upalni proces na
plu¢ima. Radiografski-RTG snimak grudnih organa uka-
zivao na obostrani upalni proces, uz laboratorijski povise-
ne vrijednosti C — reaktivnog proteina (ostali laboratorij-
ski nalazi u referentnim vrijednostima). Dvadesetog dana
hospitalizacije uraden je kontrolni RTG snimak grudnih
organa: medijastinum centroponiran, normalne Sirine, sje-
na srca znatno uvecéana, frenikokostalni sinusi prozirni,
hemidijafragme uredne, obostrano infiltracije u pluénom
parenhimu, uz naglasen hilarni crtez. Potom je uradena
ehokardiografija srca koja ukazuje na globalnu hipokine-
ziju, sa nesto boljom kinetikom straznjeg zida u odnosu na
ostale. Kaviteti lijevog srca uvecani, uz ejekcionu frakciju
od 35%. Mitralna valvula parcijalno sklerozirana, uz bla-
gi perikardijalni izljev (bez utjecaja na hemodinamiku).
Elektrokardiogram (EKG) je pokazao blok lijeve grane,
uz stalnu ST depresiju u I, Il 1 aVL. Pacijent je dehospitali-
ziran nakon 66 dana pod dijagnozom dilatativne kardiomi-
opatije, uz preporuku za terapiju inhibitorima angiotenzin
konvertiraju¢eg enzima (ACE) (lizinopril sa hidrohlortia-
zidom, 20/12,5) i diureticima (furosemid 125 mg na drugi
dan, ostale dane 40 mg). Nakon pregleda kardiologa ura-
den je 24 satni Holter EKG monitoring, koji je pokazao
zadovoljavaju¢i nalaz. Stoga, nije postavljena indikacija
za implantaciju trajnog elektrostimulatora sr¢anog ritma,
niti antiaritmijskih uredaja. Pacijentu je korigirana terapi-
ja sa uvodenjem beta blokatora (karvedilol 2 x 6,25 mg),
diureticima (spironolakton 25 mg na 2 dana, i furosemid
40 mg na 2 dan), uz antiagregacionu terapiju acetilsalicil-
nom kiselinom (100 mg). Deset dana nakon toga, uradena
je kontrolna ehokardiografija koja pokaze pad ejekcione
frakeije na 25% (uz prisustvo mitralne regurgitacije 1+).
Zbog toga je u terapiju uveden trimetazidin 35 mg 2x1.

U maju 2017. godine uradena je kontrolna ehokardio-
grafija, koja pokaze pad ejekcione frakcije na 15% uz
perzistiranje mitralne regurgitacije na istom stepenu.
Na kontrolom pregledu interniste u terapiju je uveden
uvodi ramipril 2,5 mg, jednom dnevno. Nakon toga je
uraden kontrolni ehokardiogratkski nalaz koji pokaze
ejekcionu frakciju 15%, a pacijentu je indicirana i koro-
narografija. Koronografija je pokazala fizioloski nalaz.
Ponovno je uraden 24h EKG Holter monitoring koji
nije pokazao bitnijih promjena u odnosu na prethodni.
Nakon detaljne obrade indicirana je implantacija biven-
trikularnog elektrostimulatora (CRT-P).
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Diskusija

Dilataciona kardiomipatija je vazan uzrok iznenadne sr-
cane smrti 1 jedna je od najces¢ih indikacija za transplan-
taciju srca (4). Nastanak akutne sr€ane insuficijencije,
pogotovo kod slucaja kada je dilataciona kardiomiopati-
jau pozadini, je i dalje klinicki problem ljekarima, jer je
progresija bolesti medikamentozno tesko zaustavljiva, te
se u sustini ¢eka spontana regresija simptoma uz stabili-
zaciju sr¢anog misica pacijenta. Dijagnoza bolesti zahti-
jeva primjenu svih standardiziranih dijagnosti¢kih meto-
da. Ehokardiografija (evaluacija veli¢ine lijeve komore
i ejekcione frakcije lijeve komore) je zlatni standard za
dijagnostiku dilatativne kardiomiopatije. Sr¢ana katete-
rizacija je izuzetno bitan faktor radi identifikacije tacnog
uzroka nastanka oboljenja. Farmakoloski pristup paci-
jentu sa dilatacionom kardiomiopatijom je dosta slozen,
te zahtijeva kontinuiranu edukaciju medicinskog oso-
blja. Standardna terapija sréane insuficijencije ukljucuje
restrikciju soli i medikamentoznu terapiju inhibitorima
konvertuju¢eg enzima (ACE inhibitorima), blokatorima
beta receptora i diureticima (1, 2, 4, 5). Primjena digi-
talisa je indikovana, ali s dosta pitanja oko same upo-
trebe (3). Bolesnici sa dilatacionom kardiomiopatijom
i miokardnom inflamacijom (koja mora biti potvrdena
endomiokardnom biopsijom) mogu se lijeCiti i imuno-
supresivnom terapijom, ali efikasnost ovog pristupa nije
dokazana (1). Postoje i noviji medikamentozni modali-
teti, koji u nasim uslovima, prvenstveno iz ekonomskih
razloga, nisu pristupacni. Alkohol se treba izbjegavati
zbog kardiotoksi¢nog efekta. Manji ucinak su pokaza-
le n-3 polinezasi¢ene masne kiseline (n-3 PUFA). Samo
pripravci s eikozapentaenskom kiselinom (EPA) i doko-
zaheksenskom kiselinom (DHA) kao etil esteri od naj-
manje 85% (850 mg/g) pokazali su u¢inak na smanjenje
kardiovaskularnog rizika i prevencije iznenadne sr¢ane
smrti (3). Antiaritmici su korisni ako je uradena dobra
stratifikacija bolesnika i pravilna dijagnosticka procjena,
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posebno kod malignih poremeéaja ritma (1). Ukoliko
postoji ventrikularna asinhronija indikovana je primjena
resinhronizacione terapije. Kod bolesnika u terminalnoj
fazi, koji su refraktorni na medikamentoznu terapiju, tre-
ba razmotriti transplantaciju srca.

Optimalni terapeutski modus pacijentu se navodi kao
imperativ, uz razvoj genetickog testiranja, sto predstavlja
savremeni pravac u dijagnostici oboljenja. Razumijeva-
nje genske i imunoloske osnove sigurno moze dovesti do
kvalitetnije farmakoloske terapije, te poboljsati ishod za
pacijenta (4, 5). Kod najveéeg broja bolesnika tok bolesti
je progresivan, pogotovo ako su stariji od 55. godina i
imaju ejekcionu frakciju manju od 35% (Sto je slucaj i
kod prikazanog pacijenta), te kod takvih pacijenata smrt
nastupa do tri godine od pocetka simptoma (1). Uzrok
mortaliteta je progresivna sr¢ana insuficijencija, ventriku-
larne tahi ili bradiaritmije i iznenadna smrt. Moguénost
sistemskih embolija su velike, ali upotreba antiokagulan-
tne terapije je pod znakom pitanja. Do spontanog pobolj-
Sanja ili stabilizacije dolazi kod oko Cetvrtine bolesnika.

Dilataciona kardiomiopatija je uzrok nastanka akutne
sr¢ane insuficijencije. Ova bolest zahtijeva prompt-
nu dijagnostiku, uz optimalan farmakoloski tretman,
te stalnu edukaciju, kako medicinskog osoblja, tako i
samog pacijenta (u pogledu adekvatne primjene nefar-
makoloskih mjera). Geneticka i imunoloska testiranja
vode ka boljem razumijevanju etiologije bolesti, kao i
multidsiciplinarniji pristup terapiji pacijentu, Sto u ko-
nacnici moze dovesti do boljeg ishoda.

U radu smo prikazali zanimljiv slucaj dilatacione kar-
diomiopatije koji ukazuje na nespecificnost samog na-
stanka ove bolesti (kod prethodno zdravih pacijenata),
uz brzu progresiju bolesti, slozeni farmakoloski tre-
tman i vrlo neizvjestan ishod. Cilj tretmana je pobolj-
Sanje klinicke slike, reduciranje simptoma i pobolj$anje
kvaliteta zivota.
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P, Christie J et al. Registry of the International Society
for Heart and Lung Transplantation: twenty-fourth
official adult heart transplant report--2007. J Heart Lung
Transplant 2007; 26(8):769-81.
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Prikaz slucaja

PLAN BRIGE PACIJENTA SA SHIZOFRENIJOM

Shizofrenija

Sonja Bjelosevi¢!, Edin Bjelosevi¢'?, Halima Hadzikapetanovié'?, Tajib Babic!

Sazetak

U ovom radu opisan je pedesetogodis$nji muskarac koji dolazi svakih 21 dan na depo terapiju u Centar za mentalno
zdravlje Zenica. Iz razgovora sa njim i njegove dokumentacije opisan je pocetak njegove bolesti, koja je krenula
sa prvim simptomima u proteklom ratu, njegove hospitalizacije, te pocetak lijeCenja u Centru za mentalno zdravlje
Zenica. Socijalni status pacijenta sa osvrtom na njegov porodi¢ni Zivot, nezaposlenost, njegovo trenutno stanje,
vjestine koje posjeduje, te njegova komunikacija sa vanjskim svijetom. Iz svega navedenog napravljen je plan
brige koju treba sprovesti.

Kljucne rjeci: simptomi, hospitalizacija, depo terapija
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Uvod

Shizofrenija je psihicki poremecaj, nepoznate etiologi-
je, koja se karakteriSe poremecajem misljenja, opaza-
nja, a afekat je neadekvatan i otupljen (1). Shizofrenija
predstavlja dugotrajno epizodno stanje koje moze do-
vesti do fizickih, psihickih i socijalnih probleme veza-
nih za samu bolesti i potencijalne nuspojave tretmana.
Ove razne aspekte treba uzeti u obzir pri procjeni ishoda
medicinskog lije¢enja bolesnika oboljelih od shizofre-
nije. Subjektivni kriteriji, poput kvalitete zivota (QOL)
mjerenja, treba uzeti u obzir kao znacajan naglasak na
ocjenu u ovoj populaciji (2). Shizofrenija je teski men-
talni poremecaj koji ima snaznu genetsku podlogu (3).
Konvergiraju¢i dokazi sugeriraju da je shizofrenija
progresivni neurorazvojni poremecaj. Braca i sestre
pacijenata sa shizofrenijom daju neprocjenjiv resurs za
razlikovanje izmedu crta i drzavnih biljega, tako nagla-
Savajuci Citav niz unutra$njih faktora za istrazivanje u
ovoj oblasti (4). LijeCenje shizofrenije ostaje izazov, a
trenutno dostupna antipsihotska terapija moze proizve-
sti niz nus pojava kod lije¢enih pacijenata (5).
U planiranju brige vazno je:
* Postavljanje prioriteta- prioritet dati potrebama ko-
risnika;
» Istraziti resurse korisnika i onih koji vode brigu;
* Definirati potrebe usluga;
*  Razmotriti alternative;
» Diskutirati opcije.

Kada sakupimo dovoljno podataka o korisniku mozemo
poceti sa planom brige. Za bolje plniranje brige mogu
nam pomo¢i Cetiri magneta: (kontrola, vjestine, bol i
kontakt). Kontrola nad nasim Zvotima je veoma bitna.
Obic¢no nas povezuje sa pove¢anim pravljenjem odluka
i izbora. Da bi imali viSe kontrole trebamo olakSava-
juce resurse (novac i transport). Zajedno sa kontrolom
ide i proces osvjes¢ivanja. VjesStine nam daju osjecaj si-
gurnosti i samopuzdanja. Ljudi koji imaju vjestine koje
su cijenjene mogu sebe smatrati cijenjenim. VjeStine
mogu biti:

* Lic¢ne vjestine: samokontrola, disciplina, moguc-
nost da se stres podnese adekvatno, efektivno ruko-
vodenje vremena, biti sposoban traziti pomoc;

* Drustvene vjestine: komuvicirati sa senzitivnoSéu
i ta¢no$¢u, biti sposoban odnositi se sa drugima,
imati sposbnost empatije;

»  Aktivnosne vjestine: sviranje, znanje jezika, Sivanje.

Bol i patnja su vazni na nacin na koji ih mi osje¢amo.
Oni mogu rezultirati depresijom, oc¢ajem, nelagodno-

sti, migrenom, trebamo se boriti da razumijemo bol i
tako pokusSati smanjiti i minimizirati osjecaj patnje. Bol
treba pratiti do pocetnog razloga. Kontakt ima elemen-
ta osjecanja ljubavi i svidanja. Veoma je vazno kakve
kontakte imamo sa drugima i skim se druzimo (6).

Prikaz slucaja

Pacijent muskog spola, starosti 37 godina, razvedn, otac
jednog djeteta, zavr$io masinsku tehni¢ku Skolu i prvu
godinu masinskog fakelteta, zivi s majkom. Sa 27 godina
otiSao u rat. Prvi put smjesten u bolnicu 1995. godine, oda-
kle je doveden sa ratista. Inace, u vojsci je radio kao oficir,
jer je zavrsio oficirsku Skolu. Lijecio se u viSe navrata na
psihijatrijskom odjelu zbog glasova, halucinacija i ideja
proganjanja. Radio je kao trgovacki akviziter na prodaji
knjiga. S majkom ima relativno dobar odnos kada se nala-
zi u dobroj remisiji. Kada se razboli postaje samostalan i
majka ga tada napusta, a on samostalno zivi. Navodno ne
pravi problame ali ima sukoba generacija. Majka se najvi-
Se prepadne kada ga vidi kako prica sam sa sobom, odno-
sno sa glasovima koje ¢uje. Majka je paterijahalna Zena i
ima starinske nadzore. Ima dva brata. Navodno ima dobar
odnos s bra¢om. Bra¢a smatraju da je njegovo lijeCenje u
bolnici najbolje i nastoje da ga smjeste u bolnicu kada je
u krizi. Posto je imao fobiju proganjanja, glasove i pricao
sam sa sobom, to jest sa glasovima, majka bi mu se prepa-
la i uspanicila pa bi zvala bra¢u koja su odlucivala Sta da se
uradi. On im se suprostavljao i nastala bi konfuzija. Braca
su odlucivala da li ¢e on u bolnici i on se nije nista pitao.
Zvali bi policiju i tako ga vodili na psihijatrijski odjel. Jed-
nom su mu dolazili i specijalci na vrata. Nije se suprostav-
ljao policiji. Posebno cijeni i postuje najstarijeg brata, ali
kada se nalazi u krizi ne zeli da ga poslusa. Zbog svoje
bolesti bio je povremeno agresivan prema prvoj supruzi,
nije mogao da se nasmije niti da se opusti. Prva supruga
nije imala razumjevanja za njegovu bolest. U tom periodu
je imao materijalnih problema, nije imao dovoljno hrane
za svoju porodicu, a on se osje¢ao odgovornim. Suprugu
je jednostavno iselio iz stana. Osam mjeseci nakon razvo-
da ponovo se Zeni. S drugom suprugom je zivio tri mjese-
ca 1 sporazumno se razveo. Ni ona nije shvatala njegovu
bolest. On je dosta radio, a supruga je smatrala da joj on
ne posvecuje dovoljno paznje. Tada bi nastajali problemi
i svade, a u cijelom odnosu nije bilo harmonije. Druga su-
pruga se nije obazirala na njegovu bolest i da mu ne odgo-
varaju stresne situacije, te da on ne trpi svade. Ima sina sta-
rog osam godina, s kojim ima relativno dobre odnose kada
se vidaju. Sin mu ide u $kolu 1 ima dosta uciti pa se rijetko
vidaju. Kada je sa sinom osjeca se sretnim. Boji se da mu
zbog diagnoze koju ima bude uskraceno vidanje sa sinom,
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a on ne bi volio i zelio da mu se to zadovoljstvo uskrati.
Pokusavao da mu se prva Zena vrati ali nije uspio. Poku-
Savao je i preko ljekara ali ni to nije iSlo. Ima dobar odnos
s prvom suprugom. Povremeno joj kupi neki poklon kao
znak paznje. Ima dosta prijatelja u ribolovnom drustvu i
u udruzenju korisnika usluga ,,Stella” gdje je jedno vrije-
me bio i predsjednik udruZenja. Prije rata radio u Zeljezari
kao samostalni referent. Ne radi od 1992. Godine, jer je
mobilisan u armiju, a potom se razbolio i lijecio na psihi-
jatriji viSe godina. Nema neke dodatne vjestine i znanja,
ali o¢ekuje da ¢e se preko udruzenja “Stella” edukovati za
muziku i jos neke vjestine koje bude mogao dobiti u udru-
zenju. Zainteresovan je da nauci da svira. Sada bi mogao
raditi poslove sa ograni¢enom odgovornosc¢u 4-6 sati. Ne
smeta mu kontakt sa ljudima i mogao bi raditi trgovacke
poslove, ne bi mogao raditi proizvodne poslove. Voli da
gleda TV i da ide u ribolov. Kada nesto radi prijatno mu je
i osjeca se korisnim. Unazad par godina promjenio je mi-
Sljenje o zivotu. Sada se opustio i misli da je onaj od prije
rata. Ne vidi neprijatelja oko sebe. Nikoga ne mrzi, ima
prijateljske kontakte prema drugima. Sudbonosan dogadaj
u njegovom Zivotu je bio rat. Cesto je bio u Zivotnoj opa-
snosti, vidao svasta. Narocito se uplasio kada je jednom
prilikom sa suborcima otisao da izvuce top iz neprijatelj-
skog prostora. Stalno su ih granatirali i gadali snajperom.
U akciji je poginulo nekoliko njegovih saboraca. Najveci
problem poslije rata bio mu je neimastina i prilagodavanje
nanove uslove i povratak u sredinu. U ratu je imao aktivan
odnos, a poslije rata pasivan jer nije mogao nista poduzeti
i nije imao uticaja na druStveno politicka zbivanja. Kada
bi bio u bolnici, dosta vremena bi proveo na zatvorenom
odjelu, jer je okarakterisan kao agresivan, mada nikoga
nije udario niti napao. Dok je lezao na zatvorenom odjelu
imao malo mogucnosti da razgovara sa ljekarom. Ujutro
se obavi vizita vidi se vase stanje i viSe nema kontakta sa
doktorom. Kada je zadnji put lezao na psihijatriji trazio da
ide u zatvor, jer se lijeci ve¢ 6 godina i niSta ne dozivljava.
Zatvaranjem u podrum stvaraju mu se oziljci, rane kojih se
sjeca i ne moze da se istrgne iz tog svijeta i uvijek se vra-
¢a u taj svijet jer je vidio svasta. Osoblje se prema njemu
ophodilo dobro. Doktori su proptereceni jer ih nema do-
voljno. Problem mu je zivot u zajednici u kojoj se naturaju
ogranicenja i neke sprege, a on je nauc¢io da sam odlucuje.
Zelio bi zaboraviti samocu koju je imao kao mladi¢. ,,Sa-
moca je jedno stanje kada je covjek zadovoljan sobom, ali
sada on nije zadovoljan samo¢om*. Tesko mu je naéi oso-
bu sa kojom bi mogao zivjeti harmoni¢no. Rado se sjeca
oca koji je uvijek bio vedar i nasmijan.

Otac mu je bio policajac i imao fine i lijepe vizije o zivotu.
Nije dozvolio da neke nepravilnosti prevladaju u njego-
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vom zivotu. Rado se sje¢a i pomo¢i brace koja su ga obi-
lazila u bolnici. Vema malo prijatelja ga je obilazilo kada
je bio u bolnici. Prijatelji mu dolaze ku¢i da popricaju i
zovu ga da on dode kod njih. Zivot mu je promjenio rat i
neimastina. Za 6 godina lijecenja izgubio je dosta u ma-
terijalnom i emocionalnom planu Izgubio je Zenu i dijete.
Poremetili su mu se odnosi u porodici. U zadnje vrijeme
osjeca kao da zblizuje familiju svojom boles¢u. Kada se
bolje osjeca familija se sve viSe interesira za njega. Kada
nije dobro funkcionirao familija je potajno razmatrala
njegovo stanje. Sada familija otvoreno razgovara o njego-
vom stanju i osje¢ajima. To mu ne smeta jer jer se osjeca
kao koheziona sila koja povezuje familiju. Redovno pije
ljekove. Smatra da je za njegovu bolest bitno u kakvom
se okruzenju Covjek nalazi i kako je prihvacen u tom
okruzenju. Da li Zeli da radi ili ne. UceS¢e u udruzenju
”Stella” i lijeCenje u Centru za mentalno zdravlje mu
mnogo pomaze. Tu sti¢e nove prijatelje i nova saznanja
0 svojoj bolesti. Sada zna vise zna i kako ¢e se postviti u
odnosu na svoje oboljenje. Komsiluk nije komentarisao
njegovo stanje, jer tamo gdje zivi nema puno posjecivanja
komsija. U pocetku bolesti skrivao je da je bolestan, jer je
imao namjeru ostati u vojci. Sada prica otvoreno o bolesti
1 smatra da je to dobro, jer poslije zna kako ¢e se prema
kome postaviti i kome moze da se obrati za pomo¢. Kada
se nalazi u krizi nazove nekoga iz udruzenja s kim moze
da razgovara o svom stanju. U bolnici je prisutan opsti
sindrom da bolesnici koji provedu vise vremena na odjelu
lazu. Lazu ¢ak i svoje ime, tako da nema povjerenja prema
tim ljudima i ne moze s njima razgovarat iskreno. Posto
je ovo primitivna sredina oni ne Zele da drugi znaju da
su lezali na psihijatriji. Korist od novih sluzbi je ta da se
moze ukljucit u rad udruzanja. Formiranje udruzenja gov-
ori da postoje zdrava razmisljanja o buduénosti psihickih
bolesnika. Na psihijstrijskom odjelu trebalo bi vise oso-
blja da bi mogli bolje da obavljaju svoj posao. Centar za
mentalno zdravlje trebao bi imati svoje doktore na psihi-
jatrijskom odjelu.

Problem finansiranja, ova oboljenja bi trebala imati po-
seban budet za lijecenje kako u bolnici tako i u zajednici.
Potrebno je da zajednica shvati problem dusevnih bole-
snika i da im pomogne u rijeSavanju njihovih problema

Diskusija

Kontrola

Opisani pacijent je imao vrlo malo kontrole nad svojim
zivotom. Narocito se to moglo vidjeti kada mu se stanje
pogorsa i kada su njegova bra¢a odlucivala da li ¢e on u
bolnicu ili ne. Kada bi se pobunio, i kada nije htio i¢i u
bolnicu dobrovoljno, braca bi zvala policiju koja ga je
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vodila u bolnicu protiv njegove volje. Ni u bolnici nije
imao kontrole nad svojim Zivotom. Cesto bi ga zatvara-
li u podrum (zatvoreni odjel) mimo njegove volje iako
nije bio agresivan. Nije imao kontrole nad svojim tre-
tmanom. Nije mogao gledati TV iako voli da ga gleda.
Morao bi imati dozvolu od osoblja ukoliko bi zelio da
proseta. Posto nije radio nije imao dovoljno materijelnih
sredstava da zadovolji svoje potrebe pa je bio ovisan od
drugih. Nije imao kontrolu ni nad mnogim situacijama
u ratu kada je u nekoliko navrata mogao poginuti ali za-
hvaljujuéi sreci nije poginuo. Poslijedice toga je sadasnje
njegovo stanje. Od kada se nalazi u udruzenju korisnika
uslu ga “Stella” ima vec¢u kontrolu nad svojim zivotom.

Vjestine

Prikazani pacijent je bio zaposlen prije rata i imao vje-
Stine koje su mu omogucavale da radi i da moze da za-
radi za svoj zivot. Kada se razbolio izgubio je dosta od
tih vjestina. Ima dobre vjesStine govornistva. Ima puno
ideja koje pokusava realizirati preko udruzenja kori-
snika “’Stela”. Te ideje obi¢no ne prolaze jer ih drugi
korisnici ne shvataju. Interesuje ga muzika i volio bi da
nauci da svira. Sada radi kao trgovacki putnik, ide mu
dobro, nema problema u poslu. Kada nesto radi osjeca
se dobro i korisnim. Voli da gleda TV.

Bol

Opisani pacijent je pun emocionalne boli. Kao mladi¢
bio je usmljen i ta samoc¢a ga je ¢inila nesretnim. Zeli da
zaboravi tu samocu koja ga i sada proganja. Nakon ra-
stanka sa zenama sa kojima je Zivio, ponovno se vratila
samoca u njegovu kucéu. Zatvaranjem u podrum (zatvo-
reni odjel) stvorile su mu se emocionalne rane i oziljci,
od kojih ne moze da se otrgne jer mu se stalno vracaju,
te slike koje ga vracaju u taj svijet. Nije bilo korisno da
se buni jer bi ga zadrzavali jo§ duze u podrumu (zatvo-
renom odjelu). Jedan dio prijatelja ga je napustio i zbog
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toga je nesretan. NarocCito ga boli kada pomisli da bi
mogao prestati vidati sina koji ga ¢ini sretnim.

Kontakt

Pacijent u pocctku svoje bolesti nije imao dobre kontakte
s majkom i bra¢om. Imao je slabe kontakte i sa drugim
ljudima jer je bio sumnjicav i nepovijerljiv. Mislio je da
drugi ljudi rade protiv njega i da mu zele nanjeti zlo. U
bolnici nije imao dobre kontakte sa osobljem. Kada bi
pokusao kontaktirati sa njima oni bi ga smatrali dosad-
nim i zatvarali u podrum. Imao je oskudan kontakt sa
lijekarima. Kontakti sa komsSijama su oskudni pogoto-
vo kada su saznali da je bolestan. Unazad pola godine
od kada se osjeca dobro kontakt sa porodicom je postao
bolji. On smatra da sada on sjedinjuje porodicu. Ima do-
bre kontakte sa clanovima ribolovnog drustva ¢iji je i on
¢lan. Uclanjenjem u udruzenje korisnika “Stella” stekao
je nove prijetelje sa kojima ima dobre kontakte, razmje-
njuje iskustva sa drugim clanovima udruzenja. Kada
se nalazi u krizi ¢lanovi udruzenja mu dolaze u pomo¢
kako bi prebrodio krizu. Uspostavio je dobre kontakte sa
¢lanovima tima u Centru za mentalno zdravlje. Ima slab
kontakt sa sinom. Zelio bi da ga vida vise.

Plan brige
Za opisanog pacijenta je pazljivo razraden plan brige:

1. Raditi na poboljSanju vjestina koje ima, kao i sti-
canju novih;

2. Kontaktirati majku i bracu i objasniti im sve o nje-
govom stanju i kako da se ponaSaju kada se nalazi
u krizi;

3. Poboljsati kontakt sa ¢lanovima tima u Centru za
mentalno zdravlje i osobljem u bolnnici;

4. Angazirati ga u radu udruzenju korisnika usluga “
Stella” gdje bi se osjecao korisnim;

5. Preko Centra za socijalni rad omoguciti vise kon-
takta sa sinom.
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Prikaz slucaja

INCIDENTALNO POSTAVLJANJE DIJAGNOZE
TUBEROZNE SKLEROZE KOD PACHENTICE SA
DIJAGNOZOM MENTALNE RETARDACLUJE | EPILEPSIJE

Tuberozna skleroza

Eliana Skopljak!, Lejla Brki¢-Blazevié!, Lejla HantalaSevic?, Zuhreta Alijagi¢-FazlihodZié!

Sazetak

Tuberozna skleroza (Morbus Bourneville-Pringle) je progresivno multisistemsko nasljedno oboljenje koje se
odlikuje stvaranjem benignih tumora - hamartija i hamartoma u mozgu, srcu, bubrezima, jetri, o¢ima, plu¢ima i
kozi. KarakteriSu je epilepticki napadi, mentalna retradacija, bihejvioralni problemi, te promjene na pomenutim
organima.

U radu smo prikazali zanimljiv slu¢aj mlade pacijentice sa dijagnozom mentalne retradacije i epilepsije, kojoj
je, nakon hitnog prijema u ambulantu Odjeljenja za hirurSke bolesti Kantonalne bolnice Zenica, a zbog bolova u
trbuhu i povracanja, slijedom dijagnostickih procedura dijagnosticirana tuberozna skleroza za koju sa do tada nije
znalo.

Kljucéne rijeci: tuberozna skleroza, mentalna retardacija, epilepsija, magnetna rezonanca
Abstract

Tuberous sclerosis (Morbus Bourneville-Pringle) is progressive multisystem genetic disease that results in
forming of benign tumors-hamartia and hamartomas in the brain, heart, kidneys, liver, eyes, lungs and skin. It is
characterised with seizures, mental retardation, behavior problems and above mentioned organs changes.

We presented an interesting case of young patient with diagnosis of mental retardation and epilepsy, which was
diagnosed tuberous sclerosis after being urgently admitted to the surgery Cantonal Hospital of Zenica because of
abdominal pain and vomiting.

Key words: tuberous sclerosis, mental retardation, epilepsy, magnetic resonance
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Uvod

Tuberozna skleroza je progresivno multisistemsko na-
sljedno oboljenje koje se karakteriSe rastom benignih tu-
mora - hamartija i hamartoma u mozgu, srcu, bubrezima,
jetri, o¢ima, plu¢ima i kozi. Kozne promjene ukljucuju
depigmentacije, Sagrinske i fibrozne ploce, adenoma se-
baceum (angiofibromi lica koji se javljaju nakon trece
godine zivota), subungvalne fibrome. Neuroloske pro-
mjene nastaju zbog stvaranja kortikalnih i subkortikal-
nih tubera i subependimalnih nodula (1). Mentalna zao-
stalost se javlja kod 50% pacijenata a epilepsija u 80%
slu¢ajeva bolesti. Noduli koji brzo rastu bude sumnju na
subependimalni gigantocelularni astrocitom (1). Kod 60-
80% pacijenata na bubrezima se javljaju benigni tumo-
ri- angiomiolipomi, koji dovode do hematurije, hiperten-
zije, a mogu uzrokovati i pojavu bubreznog karcinoma.
Moguca je progresivna zamjena pluénog tkiva multiplim
cistama (2). Rabdomiomi se javljaju u 50% slucajeva.
Mogu se jo$ naci retinalni astrocitomi i neuroendokrini
tumori pankreasa (3). Dijaznoza se postavlja na osnovu
klinicke slike, primjenom magnetne rezonance (MRI),
specifiénim genskim pretragama (4). Terapija je simpto-
matska i bazira se na primjeni antikonvulziva, imunomo-
dulatora, kortikosteroida, te razliCitih hirur§kih metoda
resekcije u slucaju pojave pojedinih tumora (5-8). Pro-
gnoza zavisi od tezine simptoma. Varijacije su velike od
prisutnih samo koznih promjena do teske mentalne zao-
stalosti, nekontrolisanih epilepti¢kih napada i bubrezne
insuficijencije (9). Najces¢i uzroci fatalnog ishoda su
epilepticki status, bubrezna bolest, limfangiomatoza plu-
¢a ili bronhopneumonija (10).

Prikaz slucaja

Pacijent starosti 29 godina, zenskog spola primljena je u
ambulantu Odjeljenja za hirurSke bolesti Kantonalne bol-
nice Zenica, zbog bola u trbuhu i povracanja. Sa devet go-
dina starosti dijagnosticirana joj je mentalna retardacija.
Nakon pregleda u hirurskoj ambulanti, pacijentica je pro-
slijedena na ultrazvucni pregled abdomena. Ultrazvucni
pregled abdomena pokaze uvecane bubrege sa obostrano
prisutnim cisti¢nim strukturama i hiperehogenim areama
karakteristika angiomiolipoma, te je preporuc¢ena dalja
dijagnosticka obrada (kompjuterizirana tomografija — CT
1 magnetna rezonanca — MRI). Nije dokazano postojanje
akutnog stanja u abdomenu i postojanje slobodne tecno-
sti. U narednim danima uradeni su CT i MRI abdomena
1 zdjelice koji su pokazali uvecane bubrege sa obostrano

prisutnim heterodenznim odnosno heterointeznim tu-
morskim lezijama denziteta, odnosno intenziteta signala
masti i solidnog tkiva, CT/MR karakteristika angiomioli-
poma (slike 1, 2, 3). Osim toga, obostrano smo nasli ciste
bubrega, a MR pregledom, u sklopu najvece tumorske
promjene lijevog bubrega, komplikacija u smislu intratu-
morske hemoragije. U parenhimu jetre nasli smo fokuse
denziteta/intenziteta signala masti, kao i znake holeliti-
jaze. Daljom analizom nasli smo grani¢no uvecanu sle-
zenu, abdominalnu limfadenopatiju, lijevostrani pleuralni
izljev, upalnu infiltraciju parakardijalno lijevo i uve¢ano
srce sa manjim perikardijalnim izljevom.

r

Slika 1. MRI t2_blade_COR sekvenca prikazuje uvecane
bubrege sa heterointenznim tumorskim lezijama —
angiomiolipomi (Odjel radioloske dijagnostike, Kantonalna
bolnica Zenica)

Slika 2. MRI t1_fs_COR postkontrasna sekvenca prikazuje
uvecane bubrege sa bilateralnim angiomiolipomima (Odjel
radioloske dijagnostike, Kantonalna bolnica Zenica)
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Slika 3. Postkontrasni aksijalni CT sken abdomena -
prikazuje uveéane bubrege sa heterodenznim tumorskim
lezijama, denziteta masti i soidnog tkiva - angiomiolipomi
(Odjel radioloske dijagnostike, Kantonalna bolnica Zenica)

MR pregled neurokranijuma je pokazao, supratentori-
jalno kortikalno i subkortikalno, tubere, subependimal-
ne hamartome, poremecaje migracije, te u frontalnom
rogu desne mozdane komore solidnu strukturu koja
najvjerovatnije odgovara subependimalnom giganto-
celularnom astrocitomu (slika 4). Daljom analizom
snimaka uoc¢ili smo stanje nakon hemoragije lijevo pa-
rijetalno i hemoragi¢cnom cerebrovaskularnom inzultu
lijevo cerebelarno, te arahnoidalnu cistu lijevo tempo-
ralno. Navedenim dijagnosti¢kim procedurama smo
postavili dijagnozu tuberozne skleroze. U toku hospi-
talizacije kod pacijentice je sprovedena labaratorijska
obrada i drugi specijalisticki pregledi ukljucujuéi pre-
gled dermatovenerologa kojim se na kozi lica i u po-
dru¢ju nokatnih ploca prstiju Saka i stopala ustanove
promjene karakteristicne za tuberoznu sklerozu, dok
je oftamoloski pregled bio uredan. Pacijentica je pod
kontrolom neurologa i interniste.

Diskusija

Tuberozna skleroza je kompleksno autosmno domi-
nantno nasljedno multisistemsko oboljenje, koje se
odlikuje stvaranjem hamartija (malformirano tkivo) i
hamartoma. Spada u grupu neurokutanih poremecaja.
Najvazniji je neurokutani sindrom. Prevelencija izno-
si oko 1:6000 novorodenih. Javlja se kod svih rasa i
podjednako u oba spola. Neki elementi klinicke slike
se uocavaju ve¢ kod novorodencadi. Klinic¢ki dijagno-
sticki kriteriji uklju¢uju kombinaciju major i minor
manifestacija bolesti (4). U major znake spadaju: fa-
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Slika 4. MRI t2_tirm_tra_dark_fluid_FIL sekvenca prikazuje
solidnu strukturu u frontalnom rogu desne lateralne
mozdane komore-susp. subependimalni gigantoceluralni
astrocitom te kortikalne tubere obostrano (Odjel radioloske
dijagnostike, Kantonalna bolnica Zenica)

cijalni angiofibromi, ungualni ili periungualni fibromi,
hipomelanoti¢ne makule (3 ili vise), Sagrinske ploce,
multipli retinalni nodularni hamartomi, kortikalni tube-
ri, subependimalni noduli, subependimalni gigantoce-
lularni astrocitom, rabdomiomi srca, limfangiomatoza i
renalni angiomiolipomi. U minor znake spadaju: nere-
nalni hamartomi, rektalni polipi (hamartomi), kostane
ciste, poremecaji migracije, koze lezije tipa ,,konfeta“ i
multiple renalne ciste (5-8).

Epilepsija je jedan od najéeS¢ih simptoma tuberozne
skleroze. Obi¢no pocinje u ranom djetinjstvu ili ¢ak i
ranije (9, 10). Kod pacijentice prezentirane u slucaju
se javila ve¢ u devetom mjesecu zZivota, a kod iste je
takode vrlo rano ustanovljena i mentalna retardacija.
Kod nase pacijentice smo ve¢, prilikom ultrazvuc¢nog
pregleda otkrili multiple ciste bubrega i bilateralni an-
giomiolipomi, koji su bili vode¢i nalazi, a koji su nas
vodili u pravcu tuberozne skleroze. Radi se o tumori-
ma koji se kod 50-80% slucajeva, posebno ukoliko su
bilaterani i brojni, nalaze kod pacijenta sa tuberoznom
sklerozom (1, 2). Velike tumorske promjene koje se
propagiraju ekstrarenalno se mogu prezentirati hematu-
rijom usljed rupture aneurizmatski izmijenjenih krvnih
sudova, Sto nekad predstavlja dilemu u odnosu na re-
nalni karcinom. Medutim prisustvo masne komponente
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na CT i MRI postavlja dijagnozu, kao i u prezentiranom
slucaju, te odbacuje operativni vid lije¢enja ukoliko he-
maturija ne ugrozava pacijenta (3-5).

Postavljanje sumnje na tuberoznu sklerozu impliciralo
je prosirivanje dijagnosticke obrade. Kod nase paci-
jentice smo MR pregledom neurokranijuma ustanovili
postojanje kortikalnih i subkortikalnih tubera, kao i su-
bependimalnih hamartoma te SEGA (subependimalnog
gigantocelularnog astrocitoma), koji su, uz renalne an-
giomiolipome i promjene na kozi u smislu angiofibro-
ma , kao major kriteriji bili odlucujuéi za postavljanje
dijagnoze. Od minor manifestacija verificirali smo po-
remacaje migracije i multiple renalne ciste (7-10).
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Prikaz slucaja

KLINICKE KARAKTERISTIKE, DIJAGNOSTIKA |
LIJECENJE HEMOLITICKO UREMIJSKOG SINDROMA

Hemoliti¢ko — uremijski sindrom

Merlina Kalajdzija — Cero, Sejla Medarié

Sazetak

Hemoliti¢ko - uremijski sindrom je kompleksno oboljenje, koje karakterizira anemija, trombocitopenija i renalna
insuficijencija. Razlikuju se dva oblika ovog sindroma: tipi¢ni i atipicni oblik, ovisno o samom uzrocniku.
Tipicni HUS (D+HUS) je posljedica imunoloske reakcije organizma na infekciju Shigela toksinom produktom
Escherichia colli i menifestuje se krvavim stolicama. Atipicni HUS (D-HUS) posljedica je invazivne bakterijske
ili virusne infekcije, kao i primjene odredenih vrsta lijekova (imunosupresivi, postransplatacijski lijekovi).

U radu smo prikazali veoma tezak oblik ovog sindroma sa kompleksnom klini¢kom slikom. Brzim prepoznavanjem
i adekvatnom terapijom, pacijentica je uspjesno vitalno stabilizirana, nakon ¢ega je uslijedila dalja terapija koja
je dovela do potpunog oporavka.

Kljuéne rijeci: anemija, trombocitopenija, renalna insuficijencija
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Uvod

Hemolitic¢ko - uremijski sindrom (HUS) je kompleksno
oboljenje, koje karakterizira anemija, trombocitope-
nija i renalna insuficijencija (1). Naziv “hepato - ure-
mijski sindrom” prvi put je upotrijebljen 1955. godine
od strane Gassera 1 saradnka i1 objedinjavao je trijas
simptoma: abdominalnu bol, dijareju i povracanje. Go-
dine 1983. Karmalli i saradnici su identifikovali Shi-
gela toksin kao uzro¢nih HUS-a (2). Razlikuju se dva
oblika ovog sindroma: tipicni i atipi¢ni oblik, ovisno o
samom uzrocniku. Tipi¢ni HUS (D+HUS) je posljedi-
ca imunoloske reakcije organizma na infekciju Shigela
toksinom produktom Escherichia colli i menifestuje se
krvavim stolicama. Atipi¢cni HUS (D-HUS) posljedi-
ca je invazivne bakterijske ili virusne infekcije, kao 1
primjene odredenih vrsta lijekova (imunosupresivi, po-
stransplatacijski lijekovi) (3-5).

HUS je rijetko oboljenje kod odraslih i obi¢no je kom-
plikacija nekog hroni¢nog oboljenja kao Sto su: HIV
infekcija, hroni¢na nefropatija, hipertenzija i transplan-
tacija organa. Kod odraslih HUS se smatra uzro¢nikom
5% svih hroni¢nih renalnih insuficijencija (5).

Prikaz slucaja

Pacijent zenskog spola, starosti 62 godine, primljena je
na Odjel neurologije Kantonalne bolnice Zenica (KBZ)
zbog otezanog govora i epileptickih napada, koji su se
javili istoga dana. Heteroanamnesticki se od supruga
dobije podatak da je pacijentica unazad dva dana imala
proljevaste stolice sa primjesama svjeze krvi, koji su
prac¢eni bolovima u trbuhu. Takoder, suprug navodi da
pacijentica nije redovno koristila svoju terapiju za hi-
pertenziju (Byol i Lorista) , te da je u posljednje vrijeme
pila “vise” tableta za smirenje (Lexilllium).

Na prijemu pacijentica je bila dezorjentisana, sa evi-
dentnim tremorom glave i ruku. Auskultatorno na plu-
¢ima disajni zvuk je bio uredan. Auskultatorno na srcu
srcani tonovi su bili jasni sa euritmijom, bez Sumova.
Nakon detaljnog pregleda uradili smo kompjuteriziranu
tomografiju (CT) mozga na kojem se, u podrucju
lijevog pontocerebelarnog ugla (PCU) evidentirana
hiperdenzna area promjera 21 mm koja se manjim
dijelom ponasa kompresivno, a diferencijalno dijagno-
sticki odgovara ili hemoragijsko — ishemijskoj leziji ili
tumoru. Pacijentica je pregledana od strane neurohirur-
ga i indicirana je magnetna rezonanca (MRI) glave.

Idu¢eg dana su uradeni labaratorijski nalazi na kojima
je bila prisutna trombocitopenija (Tr: 23 x1079 /1 ) i
visoke vrijednosti laktat dehidrogenaze (LDH: 1528
U/l). Koagulogram 1 nalazi jetrenih enzima su bili u
referentnim vrijednostima. Istog dana smo zapoceli sa
plazmaferezom po preporuci nefrologa i hematologa, i
to dva puta dnevno uz kontrolu laboratorijskih nalaza.
Sutradan, nakon plazmafereze pojavili su se generalizi-
rani epilepticki napadi, potom u serijama tonicki napa-
di, te smo pacjenticu premjestili u Jedinicu intenzivnog
lijecenja (JIL).

Po prijemu u JIL pacijentica je intubirana i postavlje-
na na aparat za mehanicku ventilaciju uz kontinuiranu
sedaciju i relaksaciju. U laboratorijskim nalazima bili
su prisutni: anemija (Er: 3.10 x10 ~12/1; Hgb: 8,8g/dl;
Hct: 0,27 U/l) , trombocitopenija (33x10"9/1) , LDH
944 U/1 . Iu JIL je nastavljena terapija plazmaferezama
dva puta dnevno uz kontrolu nalaza jos Cetiri dana, a
potom jednom dnevno. Ukupno je uradeno 28 plazma-
fereza. Drugi dan od prijema u JIL zapoceli smo sa dija-
liznim tretmanom zbog povisenih vrijednosti uree (40,3
mmol/l ) i kreatinina (606 mmol/l). Dalji dijalizni tre-
tman smo radili u konsultaciji sa nefrologom ovisno o
vrijednostima uree i kreatinina. Tokom boravka u JIL-u
uradeno je ukupno 6 dijaliznih tretmana. Svi relevan-
tni labaratorijski nalazi su radeni svakodnevno, pa ¢ak
i viSe puta u toku dana zavisno od njihovih prvobitnih
vrijednosti. U korekciji odredenih odstupanja svakod-
nevno su konsultovani nefrolog i hematolog.

Zbog progresije stanja svijesti uradili smo MRI mozga
na kojem je, u podrucju lijeve pontocerebralne cisterne
opisana tumorska lezija dijametra oko 3 ¢cm sa morfo-
logijom akustickog neurinoma. Tumor je pokazivao
blazi kompresivni u¢inak na parenhim lijeve cerebralne
hemisfere. Evidentirani su izraZeni edem i hipertrofija
sluznice u paranazalnim Supljinama.

Imunoloski testovi, kao i Coomsov test su bili negativ-
ni. Pet dana od prijema je iz stolice koprokulturom izo-
lovana E. colli.

Tokom boravka u JIL pacijenticu smo u nekoliko na-
vrata pokusali odvojiti od aparata za mehanicku ven-
tilaciju. Zbog nedostatnosti njenih respiracija i lakSeg
odrzavanja toalete traheobronhalnog stabla 17. dana po
prijemu u JIL uradena je traheotomija. Dvanaest dana
nakon traheotomije pacijentica je imala spontane i sufi-
cijentne respiracije, te smo uradili dekanilman. Mjesec
dana nakon boravka u JIL-u pacijentica je bila svjesna,
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kontaktibilna i hemodinamski stabilna, stabilnih vital-
nih parametara, te je premjeStena na odjeljenje nefro-
logije KBZ radi nastavka lijecenja. U daljem toku hos-
pitalizacije dolazi do dodatnog poboljsanja klinickog
statusa pacijentice. Pacijentica je otpustena uz odgova-
rajucu terapiju i preporuke.

Diskusija

Istrazivanja su pokazala da 70% slucajeva D+HUS-a
na podru¢ju Amerike i Evrope su posljedica infekcije
sa posebnim serotipom E. colli , a to je E. colli serotip
O157:H7, koji proizvodi Shigella toxin. Najcesce se in-
fekceije javljaju u periodu od juna do septembra i poslje-
dica su konzumacije kontaminirane hrane i vode. Bez
obzira na etioloski faktor, D+HUS nije ¢esto oboljenje
i procjenjuje se da se javlja kod 2 osobe na 100.000
stanovnika godisnje. Ovaj tip HUS-a obi¢no se javlja u
djecijoj populaciji (ispod 5 godina starosti), ali se moze
javiti i kod odraslih starosti izmedu 50 i 65 godina i to
najcesce kod osoba zenskog spola (6). Mi nemamo po-
datak o konzumaciji kontaminirane hrane ili vode kod
nase pacijentice, ali s obzirom da ona na osnovu spola i
starosne dobi spada u rizi¢nu skupinu i da se bolest ja-
vila u augustu, ni taj se put infekcije ne moze iskljuditi.

Period inkubacije ovim serotipom E. colli traje 3-8
dana, a prvi simptom koji se javlja je proljevasta stoli-
ca, zatim krvava dijareja pracena sa bolovima i gréevi-
ma u trbuhu. Incidenca za razvoj HUS-a nakon pojave
krvave proljevaste stolice iznosi 15%. Oporavak je naj-
¢eSce spontan, naroCito u djecijoj populaciji. Medutim,
kod 26% pacijenata ¢e do¢i do razvoja renalne insufici-
jencije sa stopom smrtnosti od 3-5% (7).

Krvava dijareja je posljedica djelovanja Shigella toxina
na mukozu i submukozu tankog crijeva. Naime, istrazi-
vanja provedena na Zivotinjama i patohistoloskom ana-
lizom sluznice crijeva umrlih osoba inficiranim sa ovim
serotipom su pokazala da se toksin veze za ribozome sta-
nica sprec¢avajuci tako sintezu proteina, $to za posljedicu
ima apoptozu i stani¢nu smrt. Sa smréu stanica u krvi se
povecava nivo kolagena §to dovodi do aktivacije trom-
bocita i kagulacijskih mehanizama , te dolazi do razvoja
hemoliticke anemije (8), Istovremeno u crijevima dolazi
do oslobadanja medijatora upale i povecanja leukocita,
Sto za posljedicu ima povecanje broja neutrofila i dodat-
nog ostecenja tkiva (9). Ovo objasnjava povecanje broja
leukocita i neutrofila kod nase pacijentice, bez obzira §to
se ne radi o klasi¢noj bekterijskoj infekciji.
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Transport Shigga toksina iz crijeva do drugih organa
je dugo godina predmet istrazivanja. Dugo vremena se
smatralo da se Shigga toksin transportuje vezan za eri-
trocite, trombocite ili monocite. Medutim, novija istra-
zivanja su potvrdila da se u krvi Shiga toksin prenosi
vezan za neutrofile, te su takvi kompleksi otkriveni u
krvi osoba oboljelih od D+HUS -a (10).

Najcesc¢e komplikacije kod D+HUS -a su renalna insu-
ficijencija, komplikacije od strane centralnog nervnog
sistema (CNS), pankreatitis, te dijabetes melitus tipa 2.

Akutna renalna insuficijencija je naj¢es¢a komplikacija
kod pacijenata oboljelih od D+HUS-a (11). Istrazivanja
su potvrdila da je ova vrsta komplikacije posljedica pro-
mjena u kapilarama i arteriolama bubrega, bez oStece-
nja i nekroze samih stanica. Mikroangiopatija kod paci-
jenata oboljelih od D+HUS-a su posljedice oslobadanja
citokinina i medijtora upale. Sve to za posljedicu ima
suzavanje lumena krvnog suda, a samim tim je sma-
njena opskrba organa sa krvlju. SuZenje lumena moze
biti posljedica upalne reakcije sluznice krvog suda ili
stvaranja mikrotromba. Naime, usljed povecanja bro-
ja leukocita i oslobadanjem medijatora upale dolazi do
agregacije trombocita, stvaranja mikrotromba u cirku-
laciji, Sto za posljedicu ima pojavu trimbocitopenije,
ali bez potroSnje faktora koagulacije (9). Trombocito-
penija je bila jedan od prvih labaratorijskih parametra,
uz komplentnu klinicku sliku, koji nas je difrencijalno
dijagnosticki usmjeravao na D+HUS kao uzrokom kli-
nickog stanja pacijentice.

Istrazivanja su pokazala da dijaliza ve¢ pri pojavi prvih
znakova renalne insuficijencije povecava stepen pre-
zivljavanja za ¢ak 50% (12). Prvi simptomi koji uka-
zuju na razvoj renalne insuficijencije je pojava maligne
hipertenzije koja je posljedica mikroangiopatije, kao
pojava oligurije (13).

Komplikacije od strane CNS se manifestuju u vidu kon-
vulzija, kome, hemipareze, facijalne paralize, diplopije.
Na MRI glave se obi¢no vide znakovi leukoencefalopa-
tije, ishemijske promjene, te znakovi hemoragije (12).
Istrazivanja su pokazala da je pojava simptoma od stra-
ne CNS uveliko povezana sa nastankom akutne renalne
insuficijencije koja zahtjeva hemodijalizni tretman (14).

Istrazivanja koja su provedena do sada su pokazala
da je suportivna terapija u jedinici intenzivne njege je
jedan od najbitnijih postupaka tretiranja pacijenata sa
D+HUS-om. Transfuzija trombocita je kontraindicira-
na kod pacijenata sa D+HUS-om, jer ona moze pogor-
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Sati tromboticku mikroangiopatiju i indicirana je jedino
kod masivnih krvarenja (7), dok je transfuzija eritro-
cita indicirana kada su vrijednosti hemoglobina 6 g/dl
ili nize (15). Primjena antibiotika nije indicirana kod
pacijenata sa D+HUS-om, izuzev ukoliko ne dode do
razvoja sepse.

O plazmaferezi kao terapijskoj proceduri se jo$ uvijek
razmatra, jer dosadasnja istrazivanja nisu potvrdila nje-
nu efikasnost u lijeCenju D+HUS-a (11).
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Prikaz slucaja

BARDET - BIEDL SYNDROM SA TERMINALNOM
RENALNOM INSUFICUENCIJOM

Bardet - Biedl sindrom

Indira Zukié', Amira Trbonja-Zukié®, Ediba HadZimujic?, Almir Rosi¢', Aida Causevié!, Miranda Gruji¢-Markotic?

Sazetak

Bardet-Biedl sindrom oznacava pretilost, mentalnu retardaciju, pigmentni retinitis, polidaktiliju, hipogonadizam
i bubreznu insuficijenciju u rijedim slucajevima.

U radu je prikazan 22 godine star muskarac kojem je u pedijatrijskoj dobi dijagnosticiran Bardet-Biedl sindrom,
sada na programu hroni¢ne dijalize.

Cilj rada je prikazati interesantan slucaj rijetkog, ali klinicki teSkog Bardet - Biedl sindroma sa razvijenom
renalnom insuficijencijom kao i tretman sekundarnog hiperparatireoidizma u tom stanju.

Slucaj se prikazuje radi svoje izuzetno rijetke pojavnosti, teSke klinicke slike i nepovoljnog ishoda.

Rano postavljanje dijagnoze bolesti je od velikog znacaja obzirom da se komplikacije ne mogu izbjeci ali se
svakako mogu odgoditi i pripremiti pacijenta za iste.

Kljuéne rijeci: Bardet - Biedl sindrom, terminalna renalna insuficijencija, sekundarni hiperparatireoidizam
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Uvod

Bardet-Biedl sindrom (BBS) je ciliopatski genski pore-
mecaj koji pogada vise organskih sistema. Karakterise
ga pretilost, mentalna retardacija, pigmentni retinitis,
polidaktilija i sindaktilija, hipogonadizam te bubrezna
insuficijencija u nekim slucajevima (1). Bolest se po-
javljuje 1:400000 do 1:600000 novorodenih. Ukupno u
SAD i Kanadi prijavljeno je oko 3000 slucajeva, u In-
diji je registrovano 15 bolesnika (1, 2). BBS je gensko
nasljedno oboljenje. Rezultat je mutacije 14 razlicitih
gena. Nasljeduje se autosomno recesivno, djeca ga na-
sljeduju ako su oba roditelja nosioci gena.

Jedna od glavnih osobina je gubitak vida zbog pore-
mecaja na retini. Tegobe su u pocetku izrazene kao po-
remecaj no¢nog vida, kao slijepa tacka, a vremenom
kao tunelski vid. Gubitak vida pocinje od 4-7 godine a
sljepilo nastupa ve¢ oko 15. godine. Poremec¢aj moze
da zahvati i ¢ulo mirisa u vidu smanjenog osjecaja za
miris pa sve do gubitka istog. Gojaznost je bitna karak-
teristika bolesti. Pojavljuje se kao tipi¢na abdominalna,
pocinje u ranom djetinjstvu i nastavlja se tokom Zivota.
Moze dovesti do drugih komplikacija poput diabetes
melitusa, diabetes insipidusa, visokog krvnog pritiska i
abnormalno visokog holesterola. U kardiovaskularnom
sistemu moze biti prisutna hipertrofija lijeve komore,
hipertrofija interventrikularnog septuma i dilatativna
kardiomiopatija (3-5).

Polidaktilija i sindaktilija su najupadljivije odlike bo-
lesti, jedine koje se vide odmah po rodenju. Razliciti
stupnjevi mentalne retardacije takoder ¢ine bitnu odli-
ku bolesti. Neuroloski deficit moze da se ogleda u us-
porenom razvoju motorickih vjestina, oteZanom staja-
nju, hodanju, nespretnosti i loSoj koordinaciji. Rjede se
moze naci fibroza u gastrintestinalnom traktu, hiperfa-
gija i ortodontske anomalije. U manjem broju slucajeva
prisutne su abnormalnosti urogenitalnog sistema, hipo-
gonadizam, ektopicna uretra, bubrezna insuficijencija,
uterus duplex, septirana vagina, hipoplazija uterusa,
jajnika i jajovoda (1,2).

Rana dijagnoza ove bolesti je klju¢na radi adekvatnog i
blagovremenog tretmana ovakvih pacijenata. Obzirom
da ne postoji lijek, rani multidisciplinarni pristup ova-
kvom pacijentu osigurava adekvatnu njegu i pripremu
za komplikacije bolesti koje su neminovne. Cilj ovog
rada je pokazati rijetki Bardet - Biedl sindrom koji se u
ovom slucaju komplikuje 1 renalnom insuficijencijom
u sklopu koje mozemo vidjeti sekundarni hiperparati-
reoidizam.

Prikaz slucaja

Pacijent muskog spola, starosti 22 godine, je bio upu-
¢en na hronicni program hemodijalize iz nadlezne bol-
nicke ustanove. Dijalizni tretman je zapocet tokom za-
dnje hospitalizacije (29.11.2016.). Dijaliza je obavljena
putem arteriovenske (A-V) fistule na lijevoj podlaktici.
Dana 30.11.2016., pacijent se javio u nadlezni hemodi-
jalizni centar. Na pregledu je bio svjestan, orijentisan u
vremenu, prostoru i prema licnostima, razvijenije oste-
omuskularne grade, adipozan, pokretan uz tudu pomo¢,
uz utisak slabije koordinacije pokreta, slijep od svoje
15. godine, oCuvanog sluha. Koza i vidljive sluznice
su bile blijede. Grudni ko$ je bio simetri¢an, obostra-
no jednako respiratorno pokretan. Pulmo auskultator-
no normalan disajni zvuk. Akcija srca je bila ritmicna,
puls oko 92/min, a krvni pritisak 100/70mmHg. Abdo-
men je bio mekan, jetra i slezena se nisu palpirale kao
povecane. Suprapubi¢no je bila plasirana cistostoma.
Lumbalne loze nisu bile osjetljive. Edema nije bilo.
Imao je polidaktiliju stopala i lijeve Sake sa sindak-
tilijom (slike 1,2,3). Uradili smo elektrokardiogram
(EKG) (SCHILLER AT-1 smartprint) koji je pokazao
sinusni ritam sa frekvencom oko 90/min, ljevogram,
bez znakova akutne lezije.. U laboratorijskim nalazima
su bile slijedece vrijednosti: eritrociti 3,49 10e12/L, le-
ukociti 6,9x10e9/L, hemoglobin 10,6 g/L, hematokrit
29,9L/L, urea 17,3mmol/L, kreatinin 745 mmol/L, Na
149 mmol/L, K 4,6 mmol/L, CI 109 mmol/L, Ca 1,74
mmol/L, P 1,73 mmol/l, Fe 20,6 umol/L, nivo glukoze
u krvi 7,0 mmol/L.

U terapiji smo preporucili darbepoetin alfa u dozi od
20 mcg sedmicno, calcitriol 0,25 mcg 2x1 i CaCO3
1000 mg 3x1 uz preporuku za kontrolne laboratorij-
ske nalaze za mjesec dana. U meduvremenu su pro-
vodeni dijalizni tretmani tri puta sedmicno. Pacijent
je bio bez subjektivnih tegoba. Kontrolni nalazi su
uradeni 24.01.2017. i pokazali su slijedece vrijed-
nosti: leukociti 5,9x10e9/L ,eritrociti 3,46x10e12/L,
hemoglobin 11,4g/L, hematokrit 0,32L/L, srednji
korpuskularni volumen eritrocita (MCV) 93.4fL,
trombociti 206x10e9/L, urea 14,8 mmol/l, kreatinin
925 mmol/L, Na 147 mmol/l, K 5,7 mmol/L, CI 98
mmol/l, Ca 2,3 mmol/l, P 2,03 mmol/l, nivo gluko-
ze u krvi 6,0 mmol/l. Obzirom na visoke vrijednosti
fosfora preporucili smo dijetalni rezim sa redukci-
jom hrane bogate fosforom, te kontrolu kalcijuma,
fosfora, parathormona i feritina za mjeseca dana uz
nastavak ve¢ preporucene terapije i redovnog dijali-
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znog tretmana. Novi kontrolni laboratorijski nalazi su
uradeni dana 09.03.2017., i pokazali su slijede¢e vri-
jednosti: Ca 2,14 mmol/L, P 1,6 mmol/l, feritin 40,1
ng/mL, PTH 1013 pg/mL. Obzirom da smo vidjeli
visoke vrijednosti parathormona, $to je znak sekun-
darnog hiperparatireoidizma, odlucili smo se isklju-
¢iti calcitriol iz terapije i uvesti parikalcitriol ampule
5 mcg 2x2 sedmicno. Pacijent se sve vrijeme osjecao
dobro i redovno se dijalizirao uz preporucenu tera-
piju. Preporucili smo kontrolu laboratorijskih nalaza
za 3mjeseca. Na kontrolnom pregledu (30.06.2017.),
pacijent je dostavio nove laboratorijske nalaze: leu-
kociti 7,1x10e9/L, eritrociti 3,23x10e12/L, hemoglo-
bin 99¢g/1, hematokrit 0,31L/L, MCV 98,5fL, trombo-
citi 200x10e9/L, urea 14,8mmol/L, kreatinin 1158
mmol/l, Ca 2,23mmol/L, P 1,68 mmol/L, PTH 575
pg/mL, feritin 28,0 ng/mL.

Iz laboratorijeskih nalaza smo vidjeli da je doslo do
znacajnog pada parathormona S$to je zadovoljavajuce.
Nije imao subjektivnih tegoba, a kontrolni laborato-
rijski nalazi su bili uradeni za Cetiri mjeseca i bili su
u ocekivanim zadovoljavaju¢im vrijednostima za di-
jaliznog pacijenta. Tada smo preporucili da se uradi
ultrazvuk abdomena i ultrazvuk srca. Preporucili smo
nastavak dosadasnje terapije.

Dana 05.12.2017., uradili smo ultrazvucni pregled srca
((GE Vivid 3): Dimenzije sr¢anih Supljina, te vidljivog
dijela ascendentne aorte uredne. LVIDd 45 mm, LVIDs
30 mm, ARD 23 mm, LA 35 mm, RVOT 25 mm. De-
bljine sréanih zidova LVPW 9 mm, IVS 10 mm. Se-
gmentalna pokretljivost miokarda uredna. Sistolna
funkcija LV dobra EF 55-60%. Valvularni aparat: Mi-
tralna valvula morfoloski degenerativho izmjenjena,
funkcionalno blaga MR+1. Aortna valvula trolisna,
morfoloski blago rubno fibrozno izmijenjena, funkci-
onalno uredna. Trikuspidna valvula morfoloski uredna,
funkcionalno blaga TR+1. Perikard bez efuzije.

Dana 07.12.2017., uraden je ultrazvucni pregled abdo-
mena (Toshiba Core Vision): ehomorfoloski nalaz je-
tre, slezene i bilijarnog trakta uredan. Bubrezi urednog
polozaja, manji, fibrozno izmjenjeni, tesko odvojivi od
okoline, lijevo nekoliko mikrocista i multipla mikroliti-
jaza. Kanalni sistem obostrano uredan. Mokra¢ni mje-
hur-cistostoma.

Pacijent je bio subjektivno dobro, uzimao preporucenu
terapiju, te na hemodijalizi tri puta sedmicno.
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Slika 1. Polidaktilija petog prsta lijeve Sake, desna Saka bez
polidaktilije (Odjel interne medicine sa hemodijalizom,
Kantonalna bolnica Zenica)

Slika 2. Polidaktilija petog prsta lijeve Sake (Odjel interne
medicine sa hemodijalizom, Kantonalna bolnica Zenica)

Slika 3. Polidaktilija lijevog stopala (Odjel interne medicine
sa hemodijalizom, Kantonalna bolnica Zenica)

Diskusija

U radu je prikazan slucaj 22 godine starog muskarca
kojem je u pedijatrijskoj dobi dijagnosticiran Bardet -
Biedl sindrom (BBS). BBS je gensko nasljedno obolje-
nje, posljedica je mutacije na 14 razliitih gena, naslje-
duje se autosomno recesivno. Pojavljuje se 1:140000
do 1:160000 novorodenih. Karakteristike bolesti su
gojaznost, mentalna retardacija, pigmentni retinitis sa
pojavom sljepila, polidaktilija i sindaktilija, hipogona-
dizam i rjede bubrezna insuficijencija (1). Poznat je
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sluc¢aj ovog sindroma sa hipokalemi¢nom paralizom,
muskarca starog 22 godine, bez renalne insuficijenci-
je (5), zatim slucaj 4 godine starog rumunskog djecaka
koji je u toj dobi imao ve¢ razvijenu terminalnu renal-
nu insuficijenciju i bio podvrgnut peritonealnoj dijalizi,
$to 1 nije Cesto u tako ranoj dobi (6), te slucaj 18 go-
dina starog indijskog muskarca sa slabos¢u u misici-
ma, poremecéajima vida, adipozitetom, polidaktilijom,
hipogonadizmom, oStecenjem bubrezne funkcije, ali ne
u zavrs$noj fazi (4). Renalna insuficijencija jeste karak-
teristika bolesti, ali ona se ne pojavljuje u svim sluca-
jevima. Bitno je naglasiti da je vazna rana detekcija
bubrezne slabosti, lijeCenje i sprecavanje daljeg napret-
ka, te planiranje moguce transplantacije. Cilj rada je
prikazati rijetki ali klinicki teski oblik ovog sindroma.
Ukazati na vaznost rane detekcije, ako je moguée jos u
pedijatrijskoj dobi, obratiti paznju kod svake polidak-
tilije, neobjasnjive gojaznosti uz prethodno navedenu
polidaktiliju i pracenje mentalnog razvoja djeteteta, kao
1 poremecaje neuroloskog razvoja. Lijek za ovo obolje-
nje ne postoji, ali postoji rani multidisciplinarni tretman
pacijenata koji bi usporio, ali ne i sprije¢io komplika-
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Prikaz slucaja

GANGRENA DISTALINIH FALANGI PRSTIJU SAKE
NASTALA KAO POSLJEDICA AKCIDENTALNOG

INTRAARTERISKOG UBRIZGAVANJA HEROINA

Gangrena prstiju

Abdel — Hakim Gouda', Savan Kuridsa?, Suad Basié®, Hamid Sisman’, Irfan Leto!

Sazetak

Heroin je hidrosolubilna supstanca koja se bez vaskularne komplikacije moze ubrizgati u venu. Samim tim i
intraarterijska aplikacija heroina bi trebala pro¢i bez komplikacija. Medutim, postoji mnogo opisanih slucajeva
(1:56 000) kada je intraarterijsko ubrizgavanje liposolubilnog lijeka zavrSilo gangrenom segmenta kojim je ta
arterija opskrbljena. Podaci o gangreni uzrokovanoj akcidentalnim intraarterijskim ubrizgavanjem heroina su
rjedi, kako zbog toga Sto se heroin rjede koristi, tako i zbog toga Sto je heroin hidrosolubilan. Problemi nastaju
zbog aplikacije ,,prljavog* heroina koji se Cesto nalazi na trzistu. Komplikacije nastaju kao posljedica Stetnog
djelovanja ,,prljavih* suspstanci u cirkulaciji kao i reakcije organizma na iste a mogu se manifestovati blagim,
klinicki nezanimljivim promjenama, do gangrenoznih promjena zahvacenih segmenata. Dijagnostika se sastoji
od anamneze, fizikalnog pregleda, dopler ultrazvuka krvnih sudova i DSA ili CT angiografije istih. Terapijska
opcija u lijeCenju nastalog stanja zavisi od tipa nastalih promjena, te od vremena koje je proteklo od momenta
ubrizgavanja necistog heroina. Terapijske opcije u ranijim fazama su hirurSka embolektomija, a za kasnije faze
antikoagulantna terapija, terapija vazodilatatorima i nerijetko amputacija.

Kljucne rijeci: intraarterijska aplikacija, nekroza, amputacija
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Uvod

Gangrena prstiju Sake nastala akcidentalnim intraar-
terijskim ubrizgavanjem heroina je izuzetno rijetka.
Cesce se javljaju gangrenozne promjene kod akciden-
talnog ubrizgavanja nekih drugih lijekova zbog ceSce
primjene istih (1). Vecina opisanih slucajeva bazirani
su na intraarterijskom ubrizgavanju liposolubilnih lije-
kova. Heroin kao hidrosolubilna supstanca ne bi trebao
izazivati nikakve lokalne Stetne efekte na zidovima krv-
nih sudova (2). Medutim, supstance koje mu se dodaju
»haulici* u svrhu poveéanja mase, dovode do jako Stet-
nih efekata. Te suspstance su Secer u prahu, cokolada,
kakao, kreatin monohidrat, paracetamol, talk, kofein,
miSomor i dr. Navedene supstance dovode do jako Stet-
nog lokalnog dejstva na krvne sudove §to u velikom
broju slucajeva zavrSava gangrenom arterijom irigira-
nog segmenta (3, 4).

U radu smo prikazali zanimljiv sluc¢aj gangrene distal-
nih okrajina prstiju uzrokovan akcidentalnom intraarte-
rijskom aplikacijom onecis¢enog heroina.

Prikaz slucaja

Pacijenti starosti 38 godina, visegodisnji heroinski ovi-
snik, primljen je u nadleznu Sluzbu hitne medicinske
pomo¢i (SHMP) zbog bola i otoka lijeve Sake u visini
medijalnog dijela radiokarpalnog zgloba, koji je pracen
parestezijama u istoj regiji. Navedene promjene su na-
stale nekoliko dana nakon intravenske aplikacije heroi-
na. Pacijent se od ranije lijeCi zbog dijabetesa, hiperten-
zije 1 hiperlipidemije. Nakon pregleda, ordinirana mu je
lokalna terapija zbog evidentnog hematoma u opisanoj
regiji hematoma. Nakon nekoliko dana, pacijent se po-
novno javio u SHMP zbog jac¢ih bolova, izraZzenog oto-
ka i lividiteta Sake, uz opée simptome apstinencijalne
krize (slike 1 i 2). Nakon pregleda, pacijent je upucen
na pregled hirurga koji evidentira apulziju. Obzirom na
postojanje izrazenih simptoma apstinencijalne krize pa-
cijent je primljen u Centar za lije¢enje bolesti ovisnosti
(CZBO) uz preporuku za pregled vaskularnog hirurga.

Pregledom vaskularnog hirurga dijagnosticirane su po-
cetne gangrenozne promjene vrhova prstiju (slika 3).
Obzirom na navedeno, uradili smo hitan dopler krvnih
sudova Saka, a potom i hitnu kompjuterizovanu tomo-
grafsku angiografiju (CTA), koji su pokazali dominan-
tnost lijeve ulnarne arterije zbog izrazene ateroskleroze
radijalne arterije. U distalnom dijelu lijeve ulnarne ar-
terije, koja je aterosklerotski izmijenjena, a distalno od

Slike 1 i 2. Promjene na Saci prilikom inicijalnog pregleda
(Odjel za vaskularnu hirurgiju, Kantonalna bolnica Zenica)

mjesta uboda verificiran je jako reduciran protok krvi.
Uocena je trombotska masa u predjelu lijevog arcus
palmaris profundus, ispod kojeg se prema distalno ne
uocava protok krvi. U proksimalnom dijelu lijeve radi-
jalne arterije evidentiran je oskudan protok, dok je u dis-
talnom dijelu bila bez bilo kakvih znakova protoka krvi.

Slika 3. Gangrenozne promjene na okrajinama prstiju lijeve
Sake (Odjel za vaskularnu hirurgiju, Kantonalna bolnica
Zenica)

Obzirom da je, shodno vaze¢im protokolima, isteklo
,»Zlatno® vrijeme za operativni zahvat, odlu¢ili smo se na
konzervativno lijecenje sa primjenom antibiotika, vazo-
dilatatora, antikoagulantne i antiagregacijske terapije. Na
kontrolom pregledu vaskularnog hirurga (pet dana nakon
inicijalnog pregleda) verificirane su suhe gangrenozne
promjene sa jasnom demarkacijom nekroze na vrhovima
prstiju lijeve Sake, bez evidentnih znakova ishemije i ne-
kroze na drugim dijelovima lijevog gornjeg ekstremiteta.
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Kontrolni dopler krvnih sudova gornjih ekstremiteta je
pokazao kodiranje protoka u lijevoj podlaktici i Saci. Ob-
zirom na jasnu demarkaciju gangrenoznih promjena na
distalnim okrajcima prstiju lijevog gornjeg ekstremiteta,
pacijenta smo adekvatno pripremili za operativni zahvat,
te potom i uradili amputaciju distalnih okrajina prstiju
lijeve Sake uz ordiniranje vazodilatatora. Nakon opera-
cije pacijent je bio na redovnim kontrolnim pregledima
vaskularnog hirurga. Tokom kontrolnih pregleda lokalni
nalaz je bio uredan (slika 4).

Slika 4. Lokalni nalaz nakon amputacije distalnih dijelova
prstiju lijeve Sake (Odjel za vaskularnu hirurgiju, Kantonalna
bolnica Zenica)

Diskusija

Ubrizgavanje ,,necistog™ heroina u krvotok koji sadr-
Zi susptanc, kao Sto su Secer u prahu, ¢okolada, kakao,
kreatin monohidrat, paracetamol, talk, kofein, miSomor
i dr., najcesce dovode do inicijalnog vazospazma krv-
ne zile, nakon cega slijedi edem i disfunkcija endotela
pra¢ena hemijskim endarteritisom i intraarterijskom
trombozom (4, 5). Promjene koje nastaju uzrokuju pa-
restezije ekstremiteta distalno od mjesta aplikacije, bol,
otok, crvenilo, nakon ¢ega slijedi bljedo¢a zahvacenog
segmenta sa postepenim gubitkom pulsa, lividnost, mo-
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guca superinfekcija, ishemijske i gangrenozne promje-
ne, sa finalnom suhom demarkacijom (6). Ukoliko se ne
nacini do trombektomija u zlatnom vremenu unutar 4-6
sati, medikamentozni tretman je metoda lijeCenja koja
podrazumijeva antikoagulantnu terapiju, terapiju vazo-
dilatatorima, antibioticima, fibrinoliticima i dr. Nakon
ove terapije, ukoliko su postojale inicijalne nekroti¢ne
promjene, vrlo rijetko dode do potpunog izljecenja (7,
8). Najcesc¢e se smanji ishemijska zona, tako da am-
putacija koja slijedi bude postednija (9). U konkrenom
slu¢aju, nas pacijent je prilikom potrage za pogodnom
venom akcidentalno punktirao arteriju ulnaris, nakon
¢ega je doslo do injekcije ,,nedistog™ heroina u arteriju
ulnaris, a zatim preko arkusa i u ostalne arterije. Kao
posljedica lokalne reakcije na unesene supstance doslo
je do potpune okluzije distalnih segmenata digitalnih
arterija sa konsekutivnom gangrenom. Obzirom da je
istekao optimalan period za trombektomiju, konzer-
vativnim metodama lijeCenja se postigla znacajna re-
dukcija zahvacenog podrucja, te su stvoreni uslovi za
amputaciju samo distalnih segmenata prstiju, iako je,
obzirom na lokalizaciju i veli¢inu tromba vrlo vjerovat-
no moglo do¢i do amputacije cijele Sake.

Zakljucak
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¢ija je akcidentalna intraarterijska aplikacija moguca u
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Prikaz slucaja

RIJEDAK SLUCAJ RASMUSSEN ENCEFALITISA KOD
STARUE PACHJENTICE SA DIJAGNOZOM

MENTALNE RETARDACUE | EPILEPSIJE

Rasmussen encefalitis

Eliana Skopljak, Alisa Kablar, Haris Tali¢, Amila Koluh, Sanja Cisi¢-Kovacevié, Affan Musanovic

Sazetak

Rasmussen encefalitis, poznat i kao hronicni fokalni encefalitis, je rijetko upalno neurolosko oboljenje koje se
karakteriSe pojavomucestalih i jakih epileptickih napada, gubitkom motorike i govora, hemiparezom, encefalitisom
i demencijom. Bolest najces¢e pogada samo jednu hemisferu mozga i u vecini slucajeva se javlja kod djece
ispod deset godina starosti. U radu smo prikazali slu¢aj pacijentice srednje zivotne dobi sa dijagnozom mentalne
retardacije i epilepsije, koja je primljena na Odjel neurologije Kantonalne bolnice Zenica zbog epilepti¢kih napada
i ljevostrane hemipareze. Nakon dijagnosticke obrade dijagnosticiran je Rasmussen encefalitis.

Kljucne rijeci: Rasmussen encefalitis, mentalna retardacija, epilepsija
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Uvod

Rasmussen encefalitis ili hroni¢ni fokalni encefalitis je
upalno neurolosko oboljenje koje obicno pogada djecu
uzrasta ispod 10 godina starosti, a u izvjesnom broju
slucajeva se moze javiti i u odrasloj dobi (1). U pitanju
je hroni¢na inflamacija sa infiltracijom mozdanog tkiva
T-limfocitima. Najc¢esce je zahvacena jedna mozdana
hemisfera, bilo lijeva ili desna, $to vremenom dovodi
do atrofije hemisfere. Rijetko zahvata obje mozdane
hemisfere. Epilepsija nastaje kao rezultat poremecaja
otpustanja gama-amino-buterne kiseline (GABA), naj-
vaznijeg inhibitornog neurotransmitera. Uzrok upale
nije poznat. Neki autori upalu dovode u vezu s viru-
snom infekcijom Epsein — Barr virusom (EBV) ili cito-
megalovirusom (CMV) (3, 4, 5). Istrazivanja govore u
prilog autoimunog odgovora sa stvaranjem autoantiti-
jela protiv N — metil — D — aspartat receptora (NMDA).
Rasmussen encefalitis je u nekim sluc¢ajevima povezan
sa neurovisceralnom porfirijom, akutnom intermiten-
tnom porfirijom, a moze se javiti i nakon akutnog dise-
miniraju¢eg encefalomijelitisa (ADEM) (4, 5).

U radu smo prikazali zanimljiv slucaj pacijentice sred-
nje zivotne dobi sa dijagnosticiranim, veoma rijetkim
oblikom encefalitisa.

Prikaz slucaja

Pacijent zenskog spola, starosti 55 godina, primljena je
na Odjel za neurologiju Kantonalne bolnice Zenica zbog
ljevostrane slabosti, progresivne demencije i epileptic-
kih napada. Nakon inicijalnog pregleda na neurologiji,
pacijentica je upucena na kompjuteriziranu tomografiju
(CT) mozga. Analizom CT snimka mozga uocili smo
znake prosirenja desne bo¢ne mozdane komore sa izra-
zenom atrofijom desne mozdane hemisfere. Takoder,
uocili smo atrofiju desne polovine mezencefalona uz
prosirenu cisternu ambiens 1 interopedunkularnu cister-
nu, znake atrofije kore malog mozga uz prosirenu trecu
i Cetvrtu kozdanu komoru sa sitnim lakunarnim infark-
cijama obostrano paraventrikularno (slike 1, 2 i 3).

Pacijentica je vracena na Odjel neurologije, gdje je lije-
¢ena konzervativno.
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Slika 1. Nativni CT neurokranijuma, aksijalni sken -
desnostrana atrofija sa ipsilateralnom ventrkulomegalijom
(Odjel radioloske dijagnostike, Kantonalna bolnica Zenica)

Slika 2. Nativni CT neurokranijuma, aksijalni sken -
desnostrana atrofija sa ipsilateralnom ventrkulomegalijom
i periventrikularne lakunarne infarkcije (Odjel radioloske
dijagnostike, Kantonalna bolnica Zenica)

Slika 3. Nativni CT neurokranijuma, aksijalni sken -
desnostrana atrofija mozga (Odjel radioloske dijagnostike,
Kantonalna bolnica Zenica)
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Diskusija

Rasmussen encefalitis (RE) , poznat i kao hroni¢ni fo-
kalni encefalitis je hroni¢na inflamatorna bolest nepo-
znatog porijekla, koja obicno pogada jednu hemisferu
mozga. Prvi ga je opisao americki neurolog Theodo-
re Brown Rasmussen (1910-2002) 1958. godine (2) .
U vecini slucajeva (85% slucajeva) se javlja kod dece
mlade od 10 godina (1). Patoloske karakteristike su
sli¢ne virusnom encefalitisu sa limfocitnom infiltraci-
jom mozdanih ¢elija i difuznom proliferacijom mikro-
glije. Kasnije dolazi do spongiformne degeneracije i
kortikoatrofije. Opazene inflamatorne promjene u RE
ukljuCuju perivaskularni ,, cuffing “, mikroglijalne no-
dule, gliozu T-limfocitne infiltracije, upale meningi i
gubitak neurona (6, 7).

Tacan uzrok bolesti nije poznat. Autoimuni mehanizam
nastanka oboljenja je potvrden kod izvjesnog broja
pacijenata, gdje je ustanovljena pojava antitijela pro-
tiv GluR3 podjedinice receptora a-amino-3-hidroksi-
S-metil-4-izoksazolepropionske kiseline (AMPA) (8).
Razliciti autori je dovode i u vezu s virusnom infekci-
jom (SSPE-like, EBV ili CMV) (3,4,5).

Bolest se manifestuje kroz dva stadija koja se nado-
vezuju na tzv. prodromalni stadij, koji traje nekoliko
mjeseci. Akutni stadij bolesti traje 4-8 mjeseci. U ovom
stadiju uaplni proces je aktivan i simptomi se progre-
sivno pogorSavaju. Ovo ukljucuje hemiparezu, hemia-
nopsiju, te kognitivne poteSkoce npr. gubitak pamcenja,
nesposobnost izrazavanja, ucenja. Epilepticki napadi
koji se javljaju su uglavnom parcijalni. Kontinuirana
parcijalna epilepsija je osobito Cesta i tesko se moze dr-
zati pod kontrolom lijekovima. Generalizirani napadi,
posebno u vidu epileptickog statusa su veoma rijetki.
Mentalna deterioracija se javlja posebno kod pacijenata
koji obole kasnije, u adolescentskom dobu.

U hroni¢nom stadiju inflamacija nije vise aktivna, ali po-
sljedice akutnog stadija zaostaju tako da vecina pacije-
nata imaju epilepsiju, paralizu ili kognitivne poteskoce .

Dijagnoza se postavlja na osnovu klinicke slike, kom-
pjuterizirane tomografije (CT) i/ili magnetne rezo-
nance (MRI) mozga. Dijagnosticki kriteriji ukljucuju
CT ili MRI pregledom utvrdenu unilateralnu atrofiju
mozdane hemisfere uz ipsilateralnu ventrikulomegali-
ju te klini¢ki simptomatsku i ,kao kod pacijentice pre-
zentirane u slucaju, rezistentnu epilepsiju, mentalnu
retardaciju i hemiparezu, kao i disfaziju i hemianop-
siju. Biopsijom se potvruduje dijagnoza. Elektroence-

falografija (EEG) obi¢no pokazuje usporenu mozdanu
aktivnost aficirane mozdane hemisfere sa znacima in-
flamacije ili oziljavanja nakon inflamacije. U ranom
stadijumu CT mozga ne mora pokazati nista specifi¢-
no, ponekad se mogu vidjeti manja hipodenzna pod-
rucja sli¢no kao kod virsunog encefalitisa. U kasnijem
stadiju na CT snimcima mozga vidi se unilateralna
kortikalna atrofija. MRI mozga na T1 sekvencama
pokazuje unilateralnu kortikalnu atrofiju sa ex vacuo
komornom dilatacijom, na T2 sekvencama polja po-
viSenog intenziteta signala (IS) aficirane hemisfere,
na DWI/ADC znake restrikcije difuzije u podrucjima
izmijenjenog IS, dok na T1C+(Gd) sekvencama nema
signifikantnog postkontrastnog pojacanja IS (9). U
radioloskoj diferencijalnoj dijagnostici dolaze u ob-
zir Dyke-Davidoff-Masson sindrom, Sturge - Weber
sindrom, unilateralna megalencefalija, hemikonvulzi-
ja - hemiplegija epilepsija sindrom (HHE). U akutnom
stadiju ljecenje se svodi na suzbijanje upale za Sto se
upotrebljavaju kortikosteroidi u udarnim, ve¢im doza-
ma, koje se kasnije smanjuju (10). Intravenozni imu-
noglobulini su takode efikasni posebno kod odraslih
kod kojih su preporuceni kao prva linija terapije (10).
Drugi tretman ukljucuje plazmaferezu za vrijeme re-
zidualnog stadija kad nije aktivna inflamacija. Stan-
dardni antepileptici su obi¢no neefektivni za kontroli-
sanje napada i nekada, u refrakternim slucajevima, je
potrebna operacija - funkcionalna hemisferektomija,
S§to se ne preporucuje u sluc¢ajevima kad je lijeva he-
misfera pogodena (10). Prognoza je generalno losa i ni
u jednom slucaju nije postignuta dugoro¢na remisija
ili zaustavljanje procesa. Bolest moze dovesti do oz-
biljnih neuroloskih komplikacija ili moze uzrokovati
samo blaze osteCenje. Za neku djecu hirurski tretman
je jedina metoda izbora. Medutim, veéina pojedinaca
sa Rasmussen encefalitisom ostaje ili s paralizom, ko-
gnitivnim deficitima ili problemima govora. U nekim
slucajevima, premda rjede, boles¢u mogu biti zahva-
¢ene obje hemisfera mozga.

U radu smo prikazali interesantan slucaj pacijentice
srednje zivotne dobi, kod koje je, koriStenjem CT dija-
gnostike, dijagnosticiran Rasmussen encefalitis. Slucaj
je zanimljiv iz razloga S§to se radi o osobi srednje zivot-
ne dobi, koja je ve¢ duzi vremenski period dementna
i pod tudim staranjem. Dijagnoza je postaljena u hro-
ni¢nom stadijumu bolesti. Ukljuc¢ena je konzervativna
terapija, od koje se ne mogu ocekivati spektakularni
rezultati jer je bolest ve¢ ostavila sekvele.
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Zakljucak

Rasmussen encefalitis je relativno rijedak hroni¢ni en-
cefalitis koji moZze ostati dugo vremena neprepoznat,
kao 1 u prezentiranom slucaju. Rano prepoznavanje
udruzenih simptoma bolesti i radioloske slike, moze
sa pravovremenim postavljanjem dijagnoze, poboljsati
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kvalitetu zivota ovih pacijenata utoliko $to je kod veci-
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Prikaz slucaja

ADENOM PARATIREOIDNE ZLIJEZDE -TIPICNA
KLINICKA SLIKA

Primarni hiperparatireoidizam

Indira Zukié¢', Nermana Ahmedbegovic¢!, Meliha Mutapcié!, Belma Sadibasié?, Amira Trbonja-Zukié?

Sazetak

Primarni hiperparatireoidizam je oboljenje ¢ija je osnovna karakteristika povisen nivo paratireoidnog hormona
Sto za posljedicu ima poremecaj metabolizma kalcijuma i fosfora, hiperkalcemiju i hipofosfatemiju, te poremecaj
metabolizma kostiju.

Cilj rada je bio prikazati tipi¢ni primjer primarnog hiperparatireoidizma, tipicnu klini¢ku sliku istog, te vaznost
rane dijagnoze bolesti provodeéi ¢esc¢e kontrole nivoa kalcijuma u krvi kod Zena u menopauzi, ne samo radi
ocuvanja kvaliteta koStane mase, vec 1 kvalitete Zivota uopste.

Kljuéne rijeci: parathormon, kalcijum, ultrazvuk vrata, scintigrafija paratireoidea, hirurski tretman
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Uvod

Primarni hiperparatireoidizam je oboljenje nastalo
zbog prekomjernog lucenja parathormona (PTH) te po-
sljedi¢nog poremecaja metabolizma kalcijuma i fosfora
te narusavanje kvaliteta kosStane mase (1).

Pojavljuje se uglavnom kod osoba starijih od 45 godina,
¢esée kod Zena u menopauzi. Omjer Zena i muskaraca je
2:1. Incidenca je oko 0,5 do 1 na 1000 osoba. Nastaje radi
hiperplazije, adenoma ili karcinoma paratireoidnih zlijez-
da. Adenomi se nalaze u 85% slucajeva, 13% je hiperpla-
zija, 1-2% karcinom (1). Adenomi se najces¢e nalaze u
donjim paratireoideama, ali mogu da se nadu ektopicno u
timusu, Stitnjaci, perikardu ili iza jednjaka (1, 2).

Bolest se najcesce otkriva kod rutinskog mjerenja kal-
cijuma u krvi. Obicno se pacijenti zale na nespecificne
tegobe u vidu umora, bolova u misi¢ima i zglobovima,
proksimalane miSi¢ne slabosti, mucnine, povracanja,
opstipacije, dehidratacije. Cesto se nade ulkusna bolest,
kamenci u zu¢noj kesi te akutna upala gusterace. Ka-
menci u bubrezima, kroz duzi vremenski period takoder
mogu biti simptom bolesti. Psihi¢ki poremecaji u vidu
emocionalne nestabilnosti, depresije pa Cak i psihoze.
Dugotrajno povisene vrijednosti PTH u krvi pored po-
viSenog kalcijuma koji dolazi kao rezultat razgradnje
kosti, dolazi i radi pojaCane resorpcije iz crijeva, ali i
zbog pojacane reapsorpcije u bubreznim tubulima. U
laboratorijskim nalazima su prisutne povisene vrijed-
nosti kalcijuma, najcesce snizene vrijednosti fosfora i
povisene vrijednosti parathormona (PTH) (1, 2).

Pored opisanog hroni¢nog primarnog hiperparatireo-
idizma, postoji i rijedak, po zivot opasan akutni koji
moze nastati nakon dugotrajnog nelijeCenog hroni¢nog
oblika. Njegova osnovna karakteristika je nivo kalci-
juma veci 4 mmol/l. Hiperkalcemi¢noj krizi predhodi
povracanje i poliurija koja uvodi pacijenta u tesku de-
hidrataciju uz hiperpireksiju, zatajivanje bubrega, pore-
mecaj sréanog ritma, smetenost, somnolenciju i komu.
Za postavljanje dijagnoze bolesti dovoljno je imati po-
viSen kalcijum i poviSen parathormon. Ultrazvuk vrata
koji moze ali ne mora detektovati promjene na parati-
reoidnim zlijezdama. Konac¢nu dijagnozu postavljamo
scintigrafijom paratireoidnih zlijezda (1, 3).

U rijetkim slucajevima prinudeni smo dijagnozu posta-
viti pomoc¢u kompjuterizirane tomografije (CT) i ma-
gnetne rezonance (MRI).

Pored ovih osnovnih parametara bitno je navesti da je
fosfor je obi¢no sniZen, ali ne mora biti. Na nivo fosfora
jako uti¢e nacin ishrane i stanje bubrezne funkcije.
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Diferencijalno dijagnosticki na primarni hiperparatire-
oidizam posumnjamo uvijek kod povisenih vrijednosti
kalcijuma, povisenog parathormona, opetovane nefro-
litijaze, te recidivantnog pankreatitisa. Kod hiperkal-
cemije uvijek moramo iskljuciti postojanje neoplazme.
Lijecenje podrazumijeva hirurSsko otklanjanje promje-
njene paratireoidne Zlijezde.

Preoperativna hiperkalcemija se lijeci fizioloSkom oto-
pinom sa furosemidom, bifosfonatima i u rijetkim slu-
¢ajevima dijalizom (2-4).

Cilj rada je prikazati slucaj primarnog hiperparatireoi-
dizma kroz primjer 54-godisnje pacijentice u menopau-
zi, a radi postavljanja rane dijagnoze bolesti i prevenci-
je komplikacija koje ona donosi.

Prikaz slucaja

Pacijent Zenskog spola, starosti 54 godine, u menopau-
zi, od ranije na antihipertenzivnoj terapiji, dobro reguli-
sanog krvnog pritiska, javila se na pregled zbog umora,
suzenja i osjecaja peckanja u o€ima, pojave sitnih bol-
nih erozija na sluznici usne duplje, trnjenje i otok slu-
znice usana pogotovu gornje, bolove u koljenima, ali i
otok lijevog koljena uz nemogucénost potpune fleksije
u istom, bolove u ramenima i nadlakticama, te opsti-
paciju. Unazad 15 godina imala je ,,pijesak® u bubre-
zima te bolove po tipu kolike. Radi sadasnjih tegoba,
dana 08.09.2015. god., uradila je laboratorijske nala-
ze koji su pokazali slijedece vrijednosti: sedimentacija
eritrocita 5/15 mm, eritrociti 5,48x10e12/L, leukociti
7,0x10e9/L, hemoglobin 148g/L, hematokrit 0,45L/L,
srednji korpuskularni volumen eritrocita (MCV) 81,4
fL, Tr 215x10e9/L, u urinu dosta fosfata, glukoza u
krvi 5,2 mmol/l, urea 6,2 mmol/l, kreatinin 81 mmol/l,
aspartat aminotransferaza (AST) 33 U/L, alanin ami-
notransferaza (ALT) 19 U/L, holesterol 5,8mmol/l, tri-
gliceridi 1,4-mmol/l, tireostimuliraju¢i hormon (TSH)
6,74 mlU/L, slobodni trijodtironin (FT3) 5,8 pmol/L,
slobodni tiroksin (FT4) 11,8 pmol/L.

Pri inicijalnom ambulantnom pregledu koji je obavljen,
dana 06.10.2015. god., pacijentica je bila svjesna, ori-
jentisana, afebrilna, eupnoic¢na, dobre osteomuskular-
ne grade, pokretna. Na sluznici usta erozije, blagi otok
gornje usne. Koza i vidljive sluznice urednog kolorita.
Periferne limfne Zlijezde na predilekcionim mjestima
se nisu palpirale. Stitna Zlijezda se nije palpirala kao
povecana. Auskultatorni nalaz na plu¢ima je pokazao
normalan disajni zvuk. Akcija srca je bila ritmicna,
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frekvenca oko 80/min., krvni pritisak 140/80 mmHg.
Abdomen je bio mekan, jetra i slezena se nisu palpi-
rale. Lumbalne loze nisu bile osjetljive na sukusiju.
Puls arterije dorsalis pedis obostrano bio palpabilan.
Bili su prisutni diskretni edemi potkoljenica, veéi je
bio edem lijevog koljenog zgloba uz nemoguénost pot-
pune fleksije u tom zglobu. Elektrokardiogram (EKG)
(SCHILLER AT-1 smartprint), je pokazao sinusni ri-
tam frekvenca oko 80/minuti, normogram bez znakova
akutnog zbivanja. Preporuka je bila da se uradi ultra-
zvuk vrata i pregled specijaliste nuklearne medicine
uz nastavak uzimanja antihipertenziva po ranijoj Semi.

Dana 07.10.2015. god., uradili smo ultrazvu¢ni pregled
vrata, koji je pokazao slijede¢i nalaz: Stitna Zlijezda pri-
mjerenog smjestaja i veli¢ine lijevi reZzanj ne$to manji
od desnog, oba jasno ograni¢ena, grubljeg parenhima.
U desnom reznju dva nodusa, izoehogena sa hipoehoge-
nim rubom promjera 7 i 8 mm, a u lijevom hipoehogeni
nodus promjera 10 mm. Istmus uredan. Lijeva paratireo-
idna Zlijezda ovalnog oblika, uveéana, jasno ograni¢aena
1,8x0,8 cm. Traheja medioponirana. Kontrolni laborato-
rijski nalazi su uradeni, dana 04.11.2015. god., i pokazali
su slijedece vrijednosti: Ca 3,2 mmol/L, P 0,79 mmol/L,
PTH 214 pg/ml. Pacijentica je u meduvremenu uzimala
antihipertenzive i imala je sve naprijed navedene tegobe.

Dana, 26.11.2015. god., uradili smo scintigrafiju para-
tireoidnih Zlijazda (slika 1.): nalaz uraden 2 sata nakon
aplikacije radiofarmaka.Na kasnom statiCkom snimku
u projekciji donje paratireoidne Zlijezde lijevo uoca-
va se fokus pojaCanog intenziteta vezivanja farmaka.
Fizioloski aptake prisutan u parotidnim i submandibu-
larnim Zlijezdama. Scintigrafski nalaz govori u prilog
adenoma lijeve donje paratireoidne Zlijezde.

Slika 1. Scintigrafija paratiroidnih Zlijezda (Odjel za
nuklearnu medicinu, Kantonalna bolnica Zenica)

Specijalista nuklearne medicine je preporucio/la ordi-
niranje levotiroxina 75 mcg 1x1 dnevno i pregled oto-
rinolaringologa. Uradili smo pregled specijaliste otori-
nolarignologije koji je preporucio operativni zahvat. U
toku preoperativne pripreme uradili smo sliejdece nala-
ze: Ca 3,51 mmol/L, P 0,86 mmol/L i PTH 213 pg/ml.

U toku operativnog zahvata, nacinjena je parcijalna pa-
ratireoidektomija lijevo, u opstoj endotrahealnoj ane-
steziji. Intraoperativno lijevi rezanj Stitne zlijezde je bio
uredne morfoilogije, ali u donjoj tre¢ini uz lateralni rub
uocena je ekspanzivna lezija (ranije opisana) promjera
oko 2 cm. Povratni laringealni zivac nalijeze tik uz me-
dijalnu konturu opisane promjene. Ekspanzivna lezija
je odstranjena uz potpuno o¢uvanje povratnog laringe-
alnog zivca. Rad laringealnih zivaca na kraju operacije
je provjeren NIM uredajem. Bazalni PTH na pocetku
operacije je bio 204 pg/ml, a 15 minuta nakon vadenja
oboljele paratireoidne zlijezde bio je 6,0pg/ml. Otori-
nolaringolog je preporucio uzimanje preparata kalciju-
ma i D vitamina, kao i kontrolu paratireoidnog hormo-
na i kalcijuma (3).

Patohistoloski nalaz (07.01.2016.) je pokazao da se ra-
dio o adenomu paratioroidne Zlijezde. Diajgnoza Ade-
nom paratireoidne Zlijezde.

Dana, 22.12.2015. god., uraden je kontrolni pregled Ca
2,16 mmol/L. U meduvremenu pacijentica je bila su-
bjektivno bolje, poboljsanog opéeg stanja, sa povreme-
nim blagim gréevima. Cijeli navedeni period je bila na
terapiji sa preparatima Ca, vitamina D, levotiroksina i
antihipertenziva.

Mjesec dana nakon operacije uradeni su kontrolni nala-
zi koji su pokazali slijedece vrijednosti: Ca 2,41, PTH
je 108 pg/ml.

Pri kontrolnom pregledu tri mjeseca nakon operacije, pa-
cijentica je imala blage gréeve u misi¢ima gornjih, donjih
ekstremiteta i lica, sa tendencom smanjivanja, ali bez la-
boratorijski zabiljezenih niskih vrijednosti Ca u krvi.

Pacijentica 2 godine nakon operacije bez gore navede-
nih tegoba sa urednim nivoom kalcijuma u krvi.

Diskusija

Primarni hiperparatireoidizam je bolest nastala kao po-
sljedica povecanog nivoa parathormona u krvi, §to za
posljedicu ima povisen nivo kalcijuma, nizi nivo fosfora
i gubitak koStane mase. PoviSen nivo parathormona
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najcesce nastaje zbog adenoma, rjede zbog hiperplazije
i karcinoma paratireoidea. Cesce se javlja kod Zena u
menopauzi, incidenca je 0,5 do 1 na 1000 stanovnika.
Vise kod Zena nego kod muskaraca, omjer je 2:1. Pa-
cijenti se zale na nespecificne tegobe, umor, bolove u
kostima i zglobovima, mu¢ninu, povracanje, opetovanu
pojavu mikrolitijaze i pankreatitisa. Dijagnoza se po-
stavlja na osnovu povisenog kalcijuma, povisenog pa-
rathormonaa, te ultrazvucne i scintigrafske verifikacije
promjena. Lijecenje je hirurSko odstranjenje promje-
njene paratireoidne Zlijezde. Jako je vazno postopera-
tivno pracenje nivoa kalcijuma radi moguceg nastanka
hipokalcemije u sklopu sindroma gladnih kostiju. Hi-
pokalcemija se lijeCi preparatima kalcijuma i D vita-
mina (1, 2).

Rad prikazuje slucaj pacijentice sa primarnim hiperpa-
ratireoidizmom kod koje je ultrazvu¢no uoc¢ena poveca-
na paratireoidna zlijezda. Naknadno se utvrdeni i drugi
parametri, povisen nivo kalcijuma u krvi, sniZzen nivo
fosfora, povisen parathormon, hiperfosfaturija, kao 1
scintigrafska verifikacija promijenjene paritireoidee.

Reference

1. Vrhovac B i sarnterna medicina. Naklada Ljevak,
2003;1433-36.
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Bruketa D. Harrisonovi principi interne medicine,
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Tegobe koje je pacijentica navodila odgovaraju simp-
tomatologiji oboljenja. Simptomatologija vezana za
sluznice do sada nije opisana. Ranije zabiljezena nefro-
litijaza se ne moze sa sigurnos¢u uklopiti u klini¢ku sli-
ku. Naravno kod svake hiperkalcemije moramo misliti
i na drugu etiologiju.

Zakljucak

Cilj nam je bio da kroz detaljan opis podsjetimo na
klinicke karakteristike hormonalno aktivnog adeno-
ma paratiroidne Zlijezde, te ukazemo na vaznost ranog
postavljanja dijagnoze radi sprijeCavanja pojave kom-
plikacija bolesti: osteopenije, osteoporoze, oStecenja
bubrega i poremecaja gastrointestinalnog trakta. Hiper-
kalcemija, recidivantna nefrolitijaza i opetovani pan-
kreatitis sa velikom vjerovatno¢om sugeriraju primarni
hiperparatireoidizam. Postoperativna hipokalcemija je
sigurna potvrda odstranjenja promjenjene paratireoid-
ne zlijezde. Preporuka je petogodiSnje pracenje nivoa
kalcija u krvi.

3. Vrhovec B i sar. Farmakoterapijski priru¢nik, Medicinska
zaklada Zagreb, 2007.
4. Hyperparathyroidsm. https://www.medscape.com
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NEKI NOVI ETICKI IZAZOVI

Pocetkom XXI stolje¢e suoCavamo se razli¢itim na-
rodima, religijama, vjerovanja, kulturama 1 vjerskim
nadzorima, $to nas nerijetko dovodi u neke nove eticke
dileme. Prilagodba tim izazovima moze da predstavlja
ozbiljan problem za svakoga, a posebno za zdravstvene
radnike. I sami ljekari imaju svoja stru¢na uvjerenje i
svoj eticki kodeks, ali i pacijenti takoder imaju svoje
stavove po tim pitanjima, koje mi, ljekari koji nosimo
glavu odgovornost u zdravstvenom sistemu moramo
uzeti u obzir...

Ve¢ sam ranije pisao da je u proslosti u relaciji ljekar
— pacijent postojao paternalisticki odnos. Ljekar je bio
aktivni AUTORITET ¢ije se misljenje nije provjerava-
lo, a pacijent je ima PASIVAN polozaj. Takav odnos je
proistekao iz Hipokratove zakletve po kojoj je ljekar taj
koji najbolje znAo $ta je najbolje za pacijenta i to niko
nije mogao niti smio da dovodi u sumnju (osim drugih
ljekara). Pocetkom XX vijeka uvodi se pojam ,,infor-
miranog pristanka“, a odnos pacijent ljekar prestaje biti
paretnalisti¢i i polako postaje partnerski. Danas su pa-
cijenti obrazovani i informisani o svojoj bolesti (inter-
net), uvezani su u razne udruge pacijenta i traze mnogo
veca prava, pa danas i ljekar i pacijent imaju aktivan
polozaj u toj relaciji. Tako se danas formira i novi od-
nos u relaciji ljekar — pacijent kojeg mozemo nazvati
klijentskim odnosom.

Vode¢i racuna o tome, mislim, da danas duznost ljekara
nije samo da ,,spasava zivot“, nego i da i uz postova-
nje pravila struke mora postovati posStovati pacijenta i
njegove zelje. Takve subpopulacije pacijenata koje in-
sistiraju na postovanju svojim stavova, dolaze najcesce
zbog razlicitih vjerskih uvjerenja, koja opet dolaze iz
razli¢itih vjerska grupa (npr. Jehovi svjedoci ¢iji sljed-
benici odbijaju primanje krvi zbog svojih li¢nih nace-
la koja su proizasla iz vjerskih nacela). Neki ljekari
smatraju ovo neracionalnim stavom, neki smatraju da
se takvom odlukom odbija lijecenje i tako ugrozava-
ju svoj zivot ili Zivot pacijenta, neki opet to smatraju
svojevrsnim oblikom (samo)ubistva. Smatraju, da su ti
ljudi protiv lijeCenja, ali oni to zapravo nisu. Oni svo-
jevoljno dolaze do ljekara i traze od njega medicinsku
pomo¢; oni ostalu u bolnici, oni prihvataju lijecenje, ali
traze da se poStuje i njihova volja, tj. njihovo vjersko
opredjeljenje, 1 da se u tretmanu njihovog lijeCenja ne

koriste one metode koje oni ne prihvataju. Dakle, oni
zele 1 traze lijecenje i zele kvalitetnu zdravstvenu njegu,
ali pod nekim drugacijim uslovima (npr. bez terapije
krvlju). To treba postovati. ( Neki pacijent, npr. moze
da odbije kemioth., ali to ne znaci da odbija lije¢enje.)

Podigla se medijska galama oko onih gradana koji su
ZA ili PROTIV vakcinacije svoje djece. Ma koliko (ba-
rem meni) se ¢ini suluda idjeja da roditelj ne zeli da
cijepi svoje dijete provjerenim vakcinama, on na to ima
pravo. U stvari, Zakon predvida da je vakcinacija djece
(predvidena kalendarom vakcinacije) zakonska oba-
veza, ali ja nisam jo§ Cuo da je protiv nekog roditelja
podnesena krivicna prijava zbog odbijanja vakcinacije
svog djetata. Isto tako nisam jo$ ¢uo da je neki ljekar
prijavio takav slucaj (a i njemu je to zakonska i eticka
obaveza). Na moju Zalost, postoje i kolega koje pro-
moviSu odbijanje vakcinacije kao neku ,,dobru stvar®.
Vakcina imaju svoje probleme i komplikacije po zdav-
lje ljudi koje su danas zaista svedene na minimum, ali
je benefit koji donose mnogo veci nego problemi koje
one mogu napraviti. Mada npr. kod vadenja slijepog
crijeva imamo razne opasne komplikacije, a ponekad
i smrtni ishod, nikome — ni ljekarima, ni pacijentima,
ne pada na pamet da odustane od apendektomije kao
metode lijecenja...

Ne zelim da donosim bilo kakve zakljucke iz cijele ove
price. Umjesto toga ¢u citirati definiciju iz ,,Zakona o
pravima i obavezama pacijenata“ koja glasi: ,,Pacijen-
tom se smatra se svako lice, bolesno ili zdravo, osigu-
rano ili neosigurano lice, koje zatrazi ili kojem se pruza
odredena mjera ili usluga u cilju ocuvanja i unapredenja
zdravlja, sprijeCavanja bolesti, lijeenja ili zdravstvene
njege i rehabilitacije.” (kraj citata) Cini mi se da ova
definicija ne dopusta bilo kakav kompromis.

Dakle, uz obavezno postivanje pravila struke i etike,
obavezno je 1 poStivanje pacijentovih opredjeljenja.
Normalno, da pisani dokumet o mogué¢im posljedica-
ma mora predhodno saopstiti ljekar i isti mora potpisati
pacijent (ili njegov opunomocenik) u stanju pune ura-
Cunjivosti i1 kao takav MORA postojati u medicinskoj
dokumentaciji.

Prim.dr. Harun Drljevi¢
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IZVJESTAJ I1Z SAMOSTALNOG STRUKOVNOG SINDIKATA DOKTORA
MEDICINE | STOMATOLOGIJE ZENICKO — DOBOJSKOG KANTONA

Postovane kolege,

S obzirom da je u proteklom periodu rad u Samostalnom
strukovnom sindikatu doktora medicine i stomatologije
ZDK protekao sa dosta burnih deSavanja, te da smo na
kraju postigli cilj i potpisali PRVI Kolektivni ugovor za
doktore medicine i stomatologije ZDK, osvrnuo bih se
na kratak istorijat naSeg Sindkata i time pokusao nasem
¢lanstvu pribliziti sta je to i koliko je Sindikat napravio
u periodu od naseg osnivanja.

Dana,14.07.2011. godine odrzana je Osnivacka skup-
Stina Samostalnog Strukovnog sindikata doktora medi-
cine i stomatologije Ze-do Kantona. Izabrani su organi
i tijela udruzenja i doneseni akti (Statut, Poslovnik o
radu skupstine, Plan i program rada, Pravilnik o orga-
nizovanju podruznica). Statutom su definisani ciljevi i
djelatnosti Strukovnog sindikata.

UdruZzenje je registrovano, dana 27.07.2011. godine. Do
pocetka novembra 2011. godine formirano je ukupno
10 (deset) Podruznica strukovnog sindikata u zdrav-
stvenim ustanovama kantona i to: Kantonalna bolnica
Zenica, Opca bolnica Te$anj, Dom zdravlja Zavidovi-
¢i, Dom zdravlja Visoko, Dom zdravlja Zenica, Dom
zdravlja Kakanj, Dom zdravlja Maglaj, Dom zdravlja
Zep&e, Dom zdravlja Vare§, Breza i Olovo, Kantonalne
ustanove u zdravstvu.

U ovom periodu konstantno je odrzavana dobra sarad-
nja sa strukovnim sindikatima doktora medicine i sto-
matologije Tuzlanskog i Unsko-sanskog Kantona. U
augustu 2012. godine zvani¢no je formiran i Federalni
strukovni sindikat doktora medicine i stomatologije, a
osnivacka skupstina je odrzana u Zenici. Za Predsjed-
nika Saveza izabran je dr. Kasim Spahi¢.

Razlog organizovanja Samostalnog strukovnog sindi-
kata doktora medicine i stomatologije je jednostavan:
ubrzano nagomilavanje problema u zdravstvu u cjelini
Sto je dovelo do alarmantne tacke ispod koje zdravstvo
ne moze i ne smije da ide. Problemi su sljedeci:

1. prisutan je stalni odliv lije¢nickog kadra u inostran-
stvo,

2. prema standardima u odnosu na broj stanovniStva
radi samo jedna tre¢ina potrebnog broja lije¢nika,

3. zbog preopterecenja zaposlenih lijecnika ne moze
se pruzati adekvatna usluga pacijentima, stvaraju
se velike liste Cekanja na preglede,
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4. zbog nedostatka finansijskih sredstava koji su uglav-
nom uzrokovani nemogucnosc¢u izdvajanja sredsta-
va na osnovu obaveznih doprinosa za zdravstvo, ne
mogu se obezbijediti lijekovi i sredstva za rad, ¢ime
su lijeCnici, kao nosioci poslova u zdravstvu, stalno
izlozeni pritisku, 1 zbog nezadovoljstva pacijenata, i
zbog li¢nog nezadovoljstva i razoCarenja,

5. proces da bi se dobio zavrsen lijecnik, bilo da je
opste prakse, specijalista ili subspecijalista, je du-
gotrajan i mukotrpan, uz stalno izdvajanje li¢nih
materijalnih sredstava. Sam studij medicine tra-
je 6 godina, specijalizacija 4 godine (u prosjeku),
subspecijalizacija 1-2 godine, brojne su edukacije
koje lijecnici moraju obaviti. Sve to traje i sve to
kosta, da bi na kraju ovih procesa plata lijecnika
opste prakse trenutno u Ze-do Kantonu iznosila
oko 1100 KM, a specijaliste oko 1400 KM. Nije
potrebno navoditi i prethodne stavke, gdje u stvari
jedan lije¢nik mora raditi posao koji u normalnim
uslovima rade tri lijecnika.

Iz ovih razloga, Upravni odbor Samostalnog strukov-
nog sindikata doktora medicine i stomatologije je u
viSe navrata obavljao razgovore sa Premijerom Vlade
i Ministrima zdravstva Ze-do Kantona. Zahtjevi su se
uvijek svodili na na par osnovnih tacaka:

1. Vladi se upucuju konkretni zahtjevi koji bi se odno-
sili na poboljsanje socio-ekonomskog statusa ljekara, a
veé su izneseni u zahtjevima za izmjenom postojeceg
kolektivnog ugovora:

» trazimo da se plate ljekara povecaju procentualno
prema datom prijedlogu izmjena koeficijenata u
kolektivnom ugovoru, za ljekare opste prakse gru-
pa IX/I sa 3,50 na 4,20, za ljekare specijaliste grupa
IX/II sa 4,20 na 5,50 i za ljekare subspecijaliste
grupa X sa 4,40 na 6,00

* trazimo da se ispoStuje primjena postojeceg kolek-
tivnog ugovora, odnosno stavka o povecanju plata
na ime povecanja troskova zivota.

* trazimo da se Sindikat ljekara tretira kao ravnopra-
van partner u svim dosadasnjim i budué¢im prego-
vorima koji se odnose na pitanja u zdravstvu.

2. Trazimo da Vlada omoguci adekvatan priliv sredsta-

va u zdravstveni fond kako bi se omoguc¢io normalan
rad svih zdravstvenih ustanova.
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Nakon ignorisanja Sindikata od strane Vlade organizo-
van je Strajk upozorenja 24.04.2013. godine.

Kako je vrijeme prolazilo, konkretizuju se odredeni sta-
vovi, te se kao uslov za pregovaranje postavlja reprezen-
tativnost Sindikata. Nakon toga, Sindikat zapocinje “ro-
vovsku borbu” za dobijanje reprezentativnosti, susre¢uéi
se sa mnogobrojnim sabotiranjima i podmetanjima.

Tokom ovog perioda pokusali smo ostvariti saradnju sa
Nezavisnim strukovnim sindikatom radnika zaposlenih u
zdravstvu, te formiranje neke vrste unije, ali oni su to od-
bili i smatrali su nas svojim suparnicima, iako nam je kraj-
nji cilj isti - poboljSanje uslova rada u zdravstvenim usta-
novama. Na taj nacin pokusali smo ostvariti pravo ucesc¢a
u KU-u koji je stupio na snagu pocetkom 2016. godine, ali
bezuspjesno, zbog odbijanja od strane Nezavisnog stru-
kovnog sindikata radnika zaposlenih u zdravstvu.

Nas zahtjev za reprezentativnost Ministarstvo za rad,
socijalnu politiku i izbjeglice odbija 13.11.2015.godi-
ne, te tada pocinje nasa nova borba.

Nakon dobijenog rjesSenja o odbijanju zahtjeva za re-
prezentativnost Samostalni strukovni sindikat doktora
medicine i stomatologije Zeni¢ko-dobojskog kantona
ponosi tuzbu protiv Ministarstva za rad, scoijalnu poli-
tiku 1 izbjeglice ZDK.

Dana, 15.03.2016. godine Samostalni strukovni sindi-
kat doktora medicine i stomatologije dobija presudu
kojom se tuzba Sindikata uvazava, te se predmet vraca
na ponovni postupak.

Clanovi UO Sindikata u ovom periodu sakupljaju po-
trebnu dodatnu dokumentaciju, te istu dostavljaju Mi-
nistarstvu za rad, socijalnu politiku i izbjeglice ZDK.

Nasa reprezentativnost “miruje” sve do 12.07.2016.
godine, kada Savez strukovnih sindikata doktora medi-
cine i stomatologije FBiH na ¢elu sa novim Predsjedni-
kom Rifatom Rijadom Zaidom dobija reprezentativnost
na Federalnom nivou.

Ovo Samostalni strukovni sindikat doktora medicine
i stomatologije Zenicko-dobojskog kantona koristi, te
podnosi dopunu zahtjeva za utvrdivanje reprezentativ-
nosti, a crpeci ¢lanstvo u Savezu i dobijenu reprezenta-
tivnost Saveza.

Dana, 25.10.2016. godine Samostalni strukovni sindi-
kat doktora medicine i stomatologije dobija RjeSenje
o utvrdivanju reprezentativnosti za podrucje djelatnosti
doktora medicine i stomatologije na podru¢ju Zenicko-
dobojskog kantona.

UO Sindikata nakon dobijene reprezentativnosti u vise
navrata pokusava uspostaviti kontakt sa Ministarstvom

zdravstva, a u vezi otpoc¢injanja pregovora u vezi izmjena
1 dopuna Kolektivnog ugovora. U viSe navrata su sve kan-
tonalne organizacije ignorisane od strane resornog mini-
starstva pa je tako na Federalnom nivou, a tako i u nasoj
kantonalnoj organizaciji, organizovan Strajk upozorenja
17.11.2016. godine. Dana, 15.02.2017. godine Savez
strukovnih sindikata doktora medicine 1 stomatologije
FBiH i kantonalne ¢lanice dobijaju poziv za pregovore sa
Federalnim ministarstvom zdravstva. Pregovori zapoci-
nju21.02.2017. godine, te ovom prilikom moramo nagla-
siti da su Ministar zdravstva ZDK dr. Dragoljub Brenjo i
¢lan pregovarackog tima Vlade Mr.sc.prim.dr Senad Hu-
seinagi¢ bili prisutni na svakom sastanku i odrzavali vise
nego korektnu saradnju i radili na donosenju Kolektivnog
ugovora za djelatnost doktora medicine i1 stomatologije
na podru¢ju ZDK. Nakon nekoliko rundi pregovora Sin-
dikata i Vlade usaglasen je “kostur” Kolektivnog ugo-
vora. U daljem periodu pregovori su ,,spusteni‘ na nivo
kantona, te su u ZDK nastavljeni istim intenzitetom uz
obostrano dobru saradnju obje pregovaracke strane. Time
se doslo do samog kraja pred usvajanje prvog KU-a za
doktore medicine i stomatologije. S obzirom na izmjene
KU koji je ponuden Samostalnom strukovnom sindikatu
doktora medicine i stomatologije ZDK, a kao prvi usagla-
Sen, isti je prihva¢en na Skupstini Saveza odrzanoj u julu
2017. godine, kada je i definisan datum za pocetak Strajka
na nivou FBiH ukoliko se ne ispune zahtjevi.

Nakon postignutog usmenog dogovora dolazi do novog
zatiSja, te u nekoliko navrata dolazi i do pritisaka u UO,
gdje su svi ¢lanovi bili spremni podnijeti ostavke, jer
su se osjecali izigrano. Pregovaracki tim Vlade ZDK,
11.09.2017. godine nudi Sindikatu jo$ jednu dodatnu
izmjenu KU, kojom se definiSe nacin povecanja (sukce-
sivno) povecanje. Dana, 13.09.2017. godine Skupstina
usvaja ponudene uslove. Dana, 14.09.2017. godine Vla-
da ZDK na celu sa Premijerom Miralemom Galijasevi-
¢em, organizuje javno obracanje na kojem obavjestava
javnost da je postignut dogovor sa doktorima medicine
i stomatologije ZDK, te da ¢e KU biti potpisan u nared-
nim danima. Od ovog dana prolazi i 37 dana, a Kolek-
tivni ugovor nije potpisan. Dana, 21.10.2017.godine UO
Saveza strukovnih sindikata doktora medicine i stoma-
tologije FBiH donosi odluku o prekidanju pregovora i
otpocinjanju Strajkackih aktivnosti, te se generalni Strajk
najavljuje za 06.11.2017.godine na podru¢ju FBiH,
te ukoliko se u nekom kantonu/zupaniji ispune trazeni
uslovi oni ¢e ucestvovati u Strajku podrske.

Kako se u Zenicko-dobojskom kantonu nije desilo pot-
pisivanje KU, $trajk poc¢inje 06.11.2017. godine.
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Generalni Strajk traje sve do 24.11.2017. godine, kada
Vlada Zenic¢ko-dobojskog kantona odlucuje potpisati
Kolektivni ugovor za doktore medicine i stomatologije,
¢ime su bili ispunjeni nasi osnovni zahtjevi o kojima je
je u proteklom periodu bilo dovoljno rijeci.

Do objave ovog broja Biltena nadamo se da ¢e doktori
medicine i stomatologije na podrucju Zenicko-dobojskog
kantona dobiti prve plate po novom Kolektivnom ugovoru.

Ovom prilikom bih se posebno zahvalio svim ¢lanovi-
ma UO Sindikata na izuzetnoj saradnji i kooperativno-
sti, kao 1 hrabrosti u klju¢nim trenutcima za donosSenje
pojedinih odluka.

Clanstvo pozivam da se ukljuéi u rad Sindikata, jer Sin-
dikat ne ¢ini jedan Covjek niti UO, kao ni ¢lanarina,
snaga Sindikata je u njegovom ¢lanstvu i volji istog za

radom. To je posebno vazno s obzirom na ¢injenicu da
ovaj KU vazi samo 18 mjeseci, nakon cega ¢e poceti
pregovori za novi KU. Ukoliko ne budemo svi u na-
Sem Sindikatu, i ukoliko se ne uklju¢imo u aktivan rad,
moze doc¢i u pitanje opstanak ovoga §to smo u prote-
klom periodu postigli. Moramo biti aktivni ucesnici u
svim zbivanjima koji se ti¢u naseg polozaja u drustvu,
te da ga na taj nacin odrzimo i poboljsamo.
Prva prilika ¢e ve¢ biti na idu¢oj redovnoj Skupstini
Sindikata doktora ZDK na proljece 2018.godine. Svaka
nova ideja, nova inicijativa, koja moze unaprijediti rad
Sindikata, bi¢e sigurno dobro dosla.
Predsjednik Samostalnog strukovnog sindika-
ta doktora medicine i stomatologije ZDK

Mr.sc.prim.dr Haris Husremovié¢

Iz Ljekarske komore Zenicko — dobojskog Kantona

Postovane kolege,

U proteklom periodu Komora je pokrenula nekoliko
vaznih projekata.

Najveci i najozbiljniji, a ujedno smatramo i najpotreb-
niji je projekat izrade novog Registra Komore, koji je
naposlijetku i zavrSen kao web Registar Komore.
Trenutno se u istom vrsi unos podataka, te ¢e u skoro
vrijeme svaki ¢lan na osnovu pristupnih podataka koje
dobije, mo¢i pristupiti svom Registru i pogledati sve
svoje podatke koji ga interesuju (broj bodova, rok traja-
nja licence, ¢lanarine...), takoder ¢e moci preuzeti svoju
sliku i elektronsku licencu. Tokom unosa podataka vrsi
se i revizija dokumentacije u Registru, te svaki ¢lan koji
dobije obavijest da u njegovom Registru nedostaje do-
kumentacija, duzan je istu dostaviti u Komoru.

Putem web Registra, ¢lanstvo ¢e biti obavjestavano o
stru¢nim sastancima, kao i o svim vaznim informacija-
ma iz Komore.

Na ovaj nacin svaki ¢lan Komore i Komora ¢e imati
100% tacan uvid u informacije o ¢lanstvu.

Novina u Ljekarskoj komori je postignuta saradnja sa
Gradskom upravom Grada Zenica na ¢elu sa gradonacel-
nikom, koji je za potrebe Komore obezbijedio besplatno
koristenje Gradske sale Grada Zenica 10 puta tokom go-
dine, sa ¢cime Komisija za edukaciju dobija veliki prostor
za organizaciju stru¢nih sastanaka i edukacija.

Na ovaj nacin svi ¢lanovi Komore biti ¢e u moguénosti
ostvariti broj bodova potrebnih za relicenciranje (90)
samo na osnovu edukacija Ljekarske komore Zenicko-
dobojskog kantona.
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Uz gore navedeno Komora pokusava za svoje ¢lanstvo
obezbijediti 1 dodatne pogodnosti, te i na taj nacin raditi
na znacaju Komore i poboljsati komunikaciju sa ¢lan-
stvom, tako je u proteklom periodu ostvarena saradnja
sa Unicredit bank dd, u cilju povoljnijeg kreditiranja za
¢lanove Komore. Trenutno Komora vodi pregovore o sa-
radnji sa jo§ nekim pravnim subjektima, kako bi se ¢la-
novima Komore omogucila povoljnija kupovina uz akre-
ditaciju Ljekarske komore Zeni¢ko-dobojskog kantona.

Molimo sve ¢lanove koji nisu dobili novu akreditaciju, da
kontaktiraju Ljekarsku komoru Zenicko-dobojskog kan-
tona, kako bi u §to kra¢em roku dobili novu akreditaciju.
U potpunosti je izmjenjen i redizajniran web site Komo-
re, a u cilju bolje preglednosti i vidljivosti informacija.
U periodu iza nas je i prvi samostalni Strajk doktora
medicine i stomatologije, gdje je Komora punu podrsku
u ostvarivanju sindikalnih prava dala reprezentativnom
Samostalnom strukovnom sindikatu doktora medicine
i stomatologije Zeni¢ko-dobojskog kantona, koji je u
konac¢nici ostvario svoje ciljeve, te im ovom prilikom
jos jednom cestitamo.

Radi se na poboljsanju Medicinskog glasnika i Bilte-
na Ljekarske komore Zeni¢ko-dobojskog kantona, a u
skladu sa moguénostima.

Presjednik Ljekarke komore Zenicko-dobojskog kantona
Prim.dr Tarik Kapidzi¢

VD Generalni sekretar

Jasenko Zilo
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KONGRESI | SEMINARI 2018

8th European Neurology Congress, 21 Sep 2016
- 23 Sep 2019 » Amsterdam, Netherlands

MSc / PGDip Musculoskeletal Medicine, 03 Oct
2016 - 01 Oct 2018 = Loughborough, United King-
dom

JIARE Communication and Improving Consul-
tation SKkills in Medicine Course, 12 Nov 2016
- 13 Nov 2019 « Plovdiv, Bulgaria

Medical CBT for Depression: Ten-Minute Tech-
niques for Real Doctors (Caribbean cruise, 2017),
16 Dec 2017 - 23 Dec 2017 » Port Canaveral, Uni-
ted States

IAHCP INTERNATIONAL MEDICAL CON-
FERENCE — 36th International Medical Confe-
rence — Research and Innovations in Medical Prac-
tice and Education, 21 Dec 2017 - 22 Dec 2017
London, United Kingdom

Gordon Research Conference - Food Allergy,
07 Jan 2018 - 12 Jan 2018 * Ventura, CA, United
States

EFMS — Emirates Family Medicine Society
Conference, 11 Jan 2018 - 13 Jan 2018 ¢ Dubai,
UAE, United Arab Emirates

GENERAL MEDICINE & ACUTE MEDICI-
NE Update Refresher, 18 Jan 2018 - 21 Jan 2018
* London, United Kingdom

GP Update Refresher - Masterclass for General
Practitioners, 18 Jan 2018 - 21 Jan 2018 ¢ London,
United Kingdom

Allgemeinmedizin Refresher Dortmund, 24 Jan
2018 - 27 Jan 2018 * Dortmund, Germany

GIMS - Updates in General Internal Medicine
for Specialists 2018, 29 Jan 2018 - 02 Feb 2018 *
Boston, United States

IAHCP London February Medical Conference
2018 - 60th International Medical Research and
Innovations Conference, 03 Feb 2018 - 04 Feb
2018 « London, United Kingdom

WORLDSymposium 2018: We‘re Organizing
Research on Lysosomal Diseases, 05 Feb 2018 -
09 Feb 2018 » San Diego, United States

Keystone Symposia - Cancer Epigenetics: New
Mechanisms, New Therapies, 10 Feb 2018 - 14
Feb 2018 ¢ Breckenridge, Colorado, United States

CODHy — The 6th World Congress on Contro-
versies to Consensus in Diabetes, Obesity and
Hypertension, 21 Feb 2018 - 23 Feb 2018 « Tel
Aviv, Israel

Plovdiv Medical Conference February, 2018 —
27th Advances in Research and Innovations in
Medicine and Surgery International Medical
Conference, 24 Feb 2018 - 25 Feb 2018 « Plovdiv,
Bulgaria

Mitochondria- and Environmental Medicine -
Clinical Mitochondria- and Environmental Me-
dicine 2018, 02 Mar 2018 - 13 Oct 2018 * Heidel-
berg, Germany

OPPCM 2018 — Office Practice of Primary
Care Medicine 2018, 05 Mar 2018 - 09 Mar 2018
* Boston, MA, United States

PAEDIATRIC - Paediatric Clinical Trials, 19
Mar 2018 - 20 Mar 2018 « London, United King-
dom

Nanomedicine — Science and Applications, 19
Mar 2018 - 23 Mar 2018 ¢ Oxford, United King-
dom

7th Edition of International Conference on In-
ternal Medicine and Patient Care 2018 | Vienna,
Austria, 26 Mar 2018 - 27 Mar 2018 ¢ Vienna, Au-
stria

ASTHMA & COPD — SMi’s 14th annual Asth-
ma & COPD conference, 11 Apr 2018 - 12 Apr
2018  London, United Kingdom

ADIT 2018 - 10th International Conference on
Advances in Diabetes and Insulin Therapy, 15
Apr 2018 - 17 Apr 2018 * Dubrovnik, Croatia

Asthma & COPD: An Overview, 17 Apr 2018 -
18 Apr 2018 » London, United Kingdom

EUCCR-2018 - European Clinical Case Report
Congress, 21 Apr 2018 - 22 Apr 2018 « Vienna,
Austria
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IMFMC 2018 - International Mediterranean
Family Medicine Congress, 01 Jun 2018 - 03 Jun
2018 « Barcelona, Spain

ISMM 2018 - 2nd International Symposium for
Molecular Medicine, 08 Jun 2018 - 09 Jun 2018
Diisseldorf, Germany

Gordon Research Seminar - Fragile X and Auti-
sm-Related Disorders, 09 Jun 2018 - 10 Jun 2018
* Lucca (Barga) , Italy

Bacterial Persistence and Antimicrobial The-
rapy, 10 Jun 2018 - 14 Jun 2018 * Ascona, Switzer-
land

Gordon Research Seminar - Transglutaminases
in Human Disease Processes, 16 Jun 2018 - 17
Jun 2018 * Les Diablerets, Switzerland

Gordon Research Conference - Nasopharyngeal
Carcinoma, 24 Jun 2018 - 29 Jun 2018 * The Hong
Kong University of Science and Technology, China

Gordon Research Seminar - Microbial Toxins
and Pathogenicity, 07 Jul 2018 - 08 Jul 2018 «
Waterville Valley, NH, United States

Gordon Research Seminar - Protein Processing,
Trafficking and Secretion, 14 Jul 2018 - 15 Jul
2018 « New London, NH, United States

American Society for Virology 2018 Annual
Meeting, 14 Jul 2018 - 18 Jul 2018 * University of
Maryland, College Park, United States

Gordon Research Seminar - Musculoskeletal Bi-
ology and Bioengineering, 04 Aug 2018 - 05 Aug
2018 * Proctor Academy, Andover, NH, United Sta-
tes

COITH - Congress on Open Issues in Thrombo-
sis and Hemostasis together with the 9th Russi-
an Conference on Clinical Hemostasiology and
Hemorheology, 04 Oct 2018 - 06 Oct 2018 * Saint-
Petersburg, Russia

WCIM 2018 - World Congress of Internal Me-
dicine, 18 Oct 2018 - 21 Oct 2018 « Cape Town,
South Africa

III INTERNATIONAL SYMPOSIUM OF
EXPERIMENTAL PATHOLOGY E VII
SIMPOSIO DE PATOLOGIA EXPERIMEN-
TAL DA UEL, 24 Oct 2018 - 26 Oct 2018 ¢ Lon-
drina, Brazil

AIC2018 - Autumn Immunology Conference, 16
Nov 2018 - 19 Nov 2018 « Chicago, United States

S5th International Congress of Infectious Disea-
ses, March 1-2, 2018, Berlin, Germany

7th International Conference on Bacteriology
and Infectious Diseases, June 11-12, 2018, Osaka,
Japan

4th International Conference on Influenza and
Zoonotic Diseases, July 26-27, 2018, Vienna, Au-
stria

9th International Conference on Emerging
Infectious Diseases, May 10-12, 2018, Zurich,
Switzerland

27th International Conference on Oncology
Research and Cancer Stem Cells, March 12-14,
2018, Frankfurt, Germany

Global Summit on Oncology and Cancer, May
24-25, 2018, Singapore City, Singapore

World Haemathology and Medical Oncology
Conference, June 1-2, 2018, Osaka, Japan

12th World Hematologists Congress, March 15-
16,2018, London, UK

14th International Conference on Leukemia
and Hematologic Oncology, June 20-21, 2018,
Paris, France

North American Brain Injury Society 31st
Annual Conference on Legal Issues in Brain
Injury, March 14-17, 2018, Houston, USA

Advances in Alzheimers and Parkinsons The-
rapies — An AAT — AD/PD Focus Meeting 2018,
March 15-18, 2018, Torino, Italy

Controversies In Neurology 12th World Con-
gress 2018, March 22-25, 2018, Warsaw, Poland

ESGAR Hands — on Workshop on CT Colo-
nography 2018, March 14-16, 2018, The Hague,
Netherland

Turkish Society of Interventional Radiology
12th Annual Interventional Radiology Meeting
2018, March 22-25, 2018, Belek, Turkey

7th European Conference on Clinical Neuroima-
ging 2018, March 26-27, 2018, Brussels, Belgium

9th European Conference on Interventional On-
cology 2018, April 22-25, 2018, Vienna, Austria
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99th Geman Radiology Congress 2018, May
9-12, 2018, Leipzig, Germany

Royal College of Paediatrics and Child Health
Annual Conference 2018, May 13-15, Glasgow,
UK

34th Annual Conference: Obstetrics, Gyneco-
logy, Perinatal Medicine, Neonatology, and teh
Law 2018, January 2-6, 2018, Wailea, HI, USA

Bangkok International Neonatology Conference
2018, March 7-9, 2018, bangkok, Thailand

8th International Neonatology Conference 2018,
March 8-10, 2018, Abu Dhabi, United Arab Emi-
rates

German Society for NeuroIntensive and Emer-
gency Medicine and the German Stroke Society
34th Annual Meeting 2018, February 8-10, 2018,
Wuzburg, Germany

German Spine Society 23rd Spinal Surgery Fo-
rum 2018, January 11-13, St. Anton am Arlberg,
Austria

Cataract Surgery: Telling It Like It Is! 2018, Ja-
nuary 17-21, Amelia Island, USA.

Southern Association for Vascular Surgery
42nd Annual Meeting 2018, January 17-20, 2018,
Scottsdale, USA

German Society of Anaesthesiology and Intensi-
ve Care 64th Annual Meeting 2018, April 25-27,
2018, Nurnberg, Germany

European Society of Anaesthesiology Euroana-
sthaesia 2018, June 2-4, 2018, Copenhagen, Den-
mark

10th International Academic Conference in Oto-
logy, Rhinology and Laringology 2018, March
1-3, 2018, Makati City, Metro Manila, Philipines.

7th European Rhinoplasty Course ,,Excellence
in Rhinoplasty* 2018, March 7-9, 2018, Brussels,
Belgium

European Congress on Head and Neck Onco-
logy 2018, April 11-14, 2018, Rome, Italy

European Federation of National Associations
of Orthopaedic and Traumatology 19th Congre-
ss 2018, May 30 — June 1, 2018, Barcelona, Spain

Italian Association of Aesthetic Plastic Surgery
2018, March 23-25, Florence, Italy

29th Annual Conference of Indian Society of Pa-
ediatric Neurosurgery 2018, February 1-3, 2018,
Hyderabad, India.

7th Neurosurgery Update 2018, March 16 — 17,
2018, Berlin, Germany

International Symposium on Ocular Pharmaco-
logy and Therapeutics, March 3, 2018, Tel Aviv,
Israel

Annual Meeting in Clinical Ophtalmology, Mar-
ch 17, Brussels, Belgium

European Glaucoma Society, May 19 - 22, 2018,
Place Florence, Italy

World Congress of Ophtalmology, June 16-20,
2018, Barcelona, Spain.
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