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Hronična bolest bubrega – opšti zdravstveni problem

Ljubica Đukanović
Medicinski fakultet, Univerzitet u Beogradu, Beograd, Srbija

Tokom poslednjih decenija širom 
sveta se dramatično povećavao 
broj bolesnika koji se leče meto-
dama za zamenu funkcije bubrega 
[1].  U SAD se broj ovih bolesnika 
udvostručio u periodu od 1991. 
do 2004. godine [2].  Sličan porast 
broja bolesnika koji se leče meto-
dama za zamenu funkcije bubrega 
zabeležen je i u zemljama Evrop-
ske unije [3], a još veći u zemlja-
ma centralne i istočne Evrope [4]. 
Glavni uzrok stalnog porasta broja 
bolesnika koji zahtevaju lečenje 
metodama za zamenu funkcije 
bubrega je eksponencijalni porast 
incidence hronične bolest bubrega 
uzrokovane hipertenzijom i dijabe-
tesom, kao i sve veći broj starih u 
terminalnoj insuficijenciji bubrega. 
Međutim, bolesnici lečeni meto-
dama za zamenu funkcije bubrega 
predstavljaju samo vrh ledenog 
brega, dok u ranijim stadijumima 
hronične bolesti bubrega postoji 
30 do 150 puta više bolesnika [5,6]. 
Ovo je najpre pokazalo obimno 
istraživanje prevalence hroničnih 
bolesti bubrega sprovedeno u SAD 
u periodu od 1988-1994. godine, 
kojim je obuhvaćeno 15625 osoba 
starijih od 20 godina. Procenjeno 
je da je prevalenca hroničnih 
bolesti bubrega 11%, što je bilo 
19,2 miliona odraslih stanovnika 
Amerike [7].  Nedavno urađena 
obimna meta-analiza je pokazala 

da je smanjena funkcija bubrega 
bar isto toliko česta u opštoj popu-
laciji kao dijabetes melitus [8].

Jedini način da se smanji po-
rast broja bolesnika sa hroničnom 
bolešću bubrega jeste  uporan rad 
na prevenciji i ranom otkrivanju 
ovih bolesti. Međutim, hronične 
bolesti bubrega najčešće protiču 
asimptomatski pa se bolesnici često 
obraćaju lekarima u odmaklom 
stadijumu bolesti sa uznapredova-
lom insuficijencijom bubrega. Zbog 
toga je veoma značajno da se re-
dovno sprovodi skrining hroničnih 
bolesti bubrega da bi se one otkrile 
u što ranijem stadijumu [9]. Pri 
tome, prevenciju i rano otkrivanje 
ne treba usmeriti ka celokupnoj 
populaciju nego ka populacijama 
sa visokim rizikom za ove bolesti 
[10-12].  Najčešće se kao grupe sa 
povećanim rizikom za hroničnu 
bolest bubrega navode osobe sa 
hipertenzijom, dijabetesom, stariji 
od 60 godina i osobe sa pozitivnom 
porodičnom anamnezom o bolesti-
ma bubrega [13-15].

U  ovom broju časopisa  ob-
javljen je rad  „Da li su opravdani 
sistematski pregledi stanovnika u 
žarištima endemske nefropatije?“  u 
kom su prikazani rezultati skrin-
inga sprovedenih u selima opštine 
Bijeljina opterećenih endemskom 
nefropatijom. Skriningom nisu 
obuhvaćene samo populacije sa 

Adresa autora:
Prof. dr Ljubica Djukanović
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povećanim rizikom za hroničnu bolest bu-
brega nego celokupno stanovništvo. Imajući u 
vidu da savremeni vodiči preporučuju ciljane 
skrininge populacija sa rizikom [13-15], autori 
postavljaju pitanje navedeno u naslovu. Re-
zultati studije su pokazali visoku prevalencu 
faktora rizika za hroničnu bolest bubrega u 
žarištima endemske nefropatije, pa je čak kod 
53% ispitane osobe otkriven bar jedan od četiri 
gore pomenuta faktora rizika za hroničnu bolest 
bubrega. Na osnovu toga autori zaključuju da 
je zbog ovako visoke opterećenosti faktorima 
rizika za hroničnu bolest bubrega opravdano  
da se u žarištima endemske nefropatije redovno 
sprovodi skrining kojim treba obuhvatiti ce-
lokupno stanovništvo.

Hronične bolesti bubrega nisu značajne 
samo zato što progresivno oštećuju funkciju 
bubrega nego još više što uslovljavaju razvoj 
progresivne i teške ateroskleroze, ishemijske 
vaskularne bolesti i kardiovaskularnu smrt 
[6,17]. Bolesnici lečeni hemodijalizama imaju 
10-30 puta veći rizik od kardiovaskularne smrti 
nego osobe istog pola i starosti bez hronične 
bolesti bubrega [18]. S druge strane, samo mali 
procenat bolesnika sa hroničnom bolešću bu-
brega doživi terminalnu insuficijenciju bubrega, 
dok većina umire pre terminalne insuficijen-
cije bubrega, a najčešće usled kardiovasku-
larnih bolesti [13,19].  Pored mnogih drugih to 
posebno potvrđuje studija koja je obuhvatila 
1120295 (35%) stanovnika šireg regiona San 
Franciska kojima je tokom ambulatnih pregleda 
u periodu od 1996-2001. godine izmerena kon-
centracija kreatinina u serumu i izračunata 
jačina glomerulske filtracije po MDRD formuli. 
Praćenjem ove populacije utvrđeno je da postoji 
nezavisna povezanost između snižene jačine 
glomerulske filtracije i rizika za smrtnost,  kar-
diovaskularne poremećaje i hospitalizaciju [20]. 
Međutim, nije samo smanjena JGF povezana 
sa značajnim povećanjem rizika za kardio-
vaskularne događaje nego i pojava proteinurije 
kod bolesnika sa dijabetesom, hipertenzijom ili 
starih osoba [21,22]. Nedavno je velika kohortna 
studija, koja je obuhvatila skoro pola miliona 
odraslih osoba, pokazala da je čak  i veoma 
mala količina proteina u urinu bila povezana 
sa značajnim povećnjem rizika za smrtni ishod. 
Rezultati te studije su pokazali da je hronična 

bolest bubrega doprinela svakom desetom sm-
rtnom ishodu što je slično riziku koji nastaje 
zbog pušenja ili gojaznosti [23].  Visoka smrt-
nost bolesnika sa hroničnom bolešću bubrega 
i prediktivna vrednost proteinurije potvrđena 
je i u našoj studiji u kojoj je tokom 14 godina 
praćena grupa od 119 bolesnika sa endemskom 
nefropatijom. U posmatranom periodu 47 od 
njih je  umrlo, najčešće od kardiovaskularnih 
bolesti, a samo 8 je razvilo terminalnu insu-
ficijenciju bubrega i započelo lečenje hemodi-
jalizama [24]. Zbog toga se rano otkrivanje 
hroničnih bolesti bubrega sprovodi ne samo u 
cilju pravovremenog započinjanja lečenja ovih 
bolesti nego i prevencije kardiovaskularnog 
morbiditeta [16].

Detaljan prikaz etiopatogeneze, dijagnos-
tike i lečenja kardiovaskularnih bolesti bole-
snika na hemodijalizi čitaoci mogu da nađu 
u preglednom radu Petrovića i saradnika 

„Kardiovaskularne bolesti kod bolesnika koji se 
leče ponavljanim hemodijalizama“. Posebno je 
važno što u ovom radu autori ističu značaj 
ranog otkrivanje kardiovaskularnih bolesti u 
ovoj populaciji i prikazuju strategije za rano 
otkrivanje i sprečavanje razvoja kardiovasku-
larnih bolesti. Primenom ovih mera može se 
značajno uticati na preživljavanje i kvalitet 
života bolesnika lečenih dijalizama. Međutim, 
mere za sprečavanje kardiovaskularnih bolesti 
treba da se primene mnogo pre terminalne in-
suficijencije bubrega. Faktori rizika za pojavu 
hronične bolesti bubrega  (starost, dijabetes, 
hipertenzija, pušenje) su istovremeno i faktori 
rizika za kardiovaskularne bolesti. Zato će mere 
prevencije hronične bolesti bubrega  uticati  i 
na pojavu kardiovaskularnih bolesti [10,13], a 
preduslov za njihovo pravovremenu primenu 
je rano oktrivanje hronične bolesti bubrega i 
uporno i dosledno sprovođenje mera prevencije 
kardiovaskularnih bolesti u ovoj populaciji [25].

Sve to vodi zaključku da hronične bolesti 
bubrega  predstavljaju opšti zdravstveni prob-
lem zbog neprekidnog porasta broja bolesnika 
sa hroničnom bolešću bubrega koje progresiv-
no vode terminalnoj insuficijenciji bubrega i 
dugotrajnom i skupom lečenju ali i zbog vi-
sokog kardiovaskularnog morbiditeta i mor-
taliteta ovih bolesnika.
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Prevelenca nekarijesnih cervikalnih lezija na teri-
toriji opštine Foča

Kratak sadržaj

Uvod. Nekarijesne cervikalne lezije su gubitak tvrdog zubnog tkiva na vratu 
zuba, najčešće lokalizovan na vestibularnoj površini. Ovakav gubitak mineral-
izovane zubne strukture može biti uzrokovan različitim etiološkim faktorima, 
a može dovesti do neugodne preosjetljivosti, bolnih senzacija,  patoloških 
promjena u pulpi i konačno gubitka zuba. Cilj ove studije je bio da se odredi 
prevalenca nekarijesnih cervikalnih lezija kod stanovništva grada Foča.

Metode. U studiju je metodom slučajnog izbora uključeno 138 stanovnika 
grada Foča starosne dobi od 35-44 godine. Kliničkim pregledom posmatrane 
su cervikalne trećine vestibularnih površina zuba. Dubina detektovanih 
nekarijesnih lezija mjerena je parodontalnom sondom, a izmjerene vrijednosti 
zatim transformisane u indeks zubnog trošenja.

Rezultati. Premolari su zubi sa najčešćim nekarijesnim cervikalnim lezi-
jama. Vrijednost indeksa zubnog trošenja 1 najčešće je zabilježena na donjim 
sjekutićima (12,3% donji lijevi lateralni sjekutić i 11,6% donji desni centralni 
sjekutić). Najveća učestalost indeksa 2 pronađena je na donjim prvim pre-
molarima (18,1% donji lijevi prvi premolar; 15,9% donji desni prvi premolar), 
kao i vrijednost indeksa 3 (16,7% donji desni prvi premolar; 15,2% donji lijevi 
prvi premolar; 13,8% donji desni drugi premolar i 11,6% donji lijevi drugi 
premolar). Najveća vrijednost indeksa zubnog trošenja 4 pronađena je na 
donjim desnim centralnim sjekutićima (3,6%). U pogledu ukupne učestalosti 
svih nivoa indeksa od 1- 4, najčešće zahvaćeni zubi bili su donji premolari.

Zaključak. Zbog poboljšane prevencije karijesa susrećemo se sa povećanom 
frekvencom nekarijesnog gubitka tvrdog zubnog tkiva.  Zubi sa najviše 
nekarijesnih cervikalnih lezija u ovoj studiji su donji premolari, koji su imali 
i najveći procenat nivoa 2 i 3 indeksa zubnog trošenja.

Ključne riječi: nekarijesne cervikalne lezije,  zubno trošenje,  epidemiologija
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Uvod

Gubitak tvrdog zubnog tkiva nekarijesne eti-
ologije veže se uz pojmove abrazije,  erozije,  
atricije i abfrakcije, te predstavlja čest klinički 
problem [1]. Ove pojave se mogu javiti kao 
izolovani mehanizmi ili u kombinaciji što 
dovodi do ubrzavanja i povećavanja obima  
patoloških promjena na tvrdim zubnim tkivi-
ma. U literaturi se često zajednički opisuju sve 
nekarijesne lezije, tj. počinje se sa opisom „zub-
nog trošenja“ [2]. Nekarijesna cervikalna lezija 
je gubitak tvrdog zubnog tkiva na cemento-
gleđnom spoju, nije karijesne prirode, ima 
multikauzalnu etiologiju i najčešće se javlja 
na površinama zuba bez plaka. Takva fizičko-
hemijska oštećenja mogu izazvati neugodnu 
preosjetljivost, bolne senzacije,  patološke prom-
jene u pulpi i konačno gubitak vitalnosti zuba 
[3]. Ispitujući prevalencu ovih lezija, Levitch i 
saradnici su analizom 15 radova objavljenih u 
periodu od 1941. do 1991. godine zaključili da 
se prevalenca nekarijesnih cervikalnih lezija  
kreće u rasponu od 5 do 85% [4].  Ovako veliki 
raspon u rezultatima posljedica je nedostatka  
jasnih dijagnostičkih kriterijuma,  različitih 
metodologija,  kao i veličine i odabira samog 
uzorka.  Autori danas navode tri različita me-
hanizma koji mogu izolovano ili, što je češće, 
udruženo dovesti do nastanka lezija tvrdih 
zubnih tkiva. U te mehanizme spadaju frikcija 
(koja uključuje abraziju i atriciju), erozija (koja 
predstavlja hemijsku razgradnju tvrdih zubnih 
tkiva bez učešća mikroorganizama) i stres (koji 
preko kompresije, fleksije i tenzije dovodi do 

mikrofraktura i abfrakcije).  Epidemiološke 
studije o nekarijesnim cervikalnim lezijama nisu 
tako brojne, kao što bi bilo očekivano s obzi-
rom na visoku incidencu ovih lezija.  Međutim,  
takve studije su neophodne da bi se mogla 
shvatiti raširenost, ozbiljnost i multikauzalna 
etiologija ove vrste lezija. U ovoj studiji pos-
matrane su nekarijesne cervikalne lezije na 
vestibularnim površinama zuba kao specifičan 
tip zubnog trošenja.

Metode rada

U studiju je metodom slučajnog odabira 
uključeno 138 stanovnika grada Foča.  Ispi-
tanici su pripadali starosnoj grupi od 35-44 
godine, a javili su se na Katedru za bolesti 
zuba i endodonciju Medicinskog fakulteta u 
Foči radi konzervativnog tretmana.  Prva faza 
ispitivanja sastojala se od uzimanja ličnih po-
dataka ispitanika: ime i prezime,  pol, godina 
rođenja,  adresa,  broj telefona i stručna sprema.

Klinički pregled koji se sastojao od uzimanja 
statusa cervikalne trećine bukalnih i labijalnih 
površina gornjih i donjih zuba vršio je jedan 
istraživač upotrebom ravnog ogledala i gra-
duisane Williamsove sonde. Zubi ispitanika su 
prije pregleda sušeni vazduhom iz pustera, a 
radi bolje vizualizacije korišten je vještački izvor 
svjetlosti. Pregledane su vestibularne površine 
svakog pojedinačnog zuba, tako što se vrhom 
sonde lagano prelazilo preko površine zuba. 
Ukoliko je sonda zadržana prilikom pomjeranja 
zbog neke nepravilnosti u cervikalnom regionu 

Oznaka zuba
Indeks 11 21 31 41 12 22 32 42
0 82,6 81,2 71,7 73,9 80,4 79,7 73,2 74,4
1 5,8 6,5 9,4 11,6 5,1 7,2 12,3 10,1
2 0,7 1,4 3,6 2,9 1,4 1,4 2,9 5,1
3 0,7 0,7 4,3 5,1 0,7 0 5,1 5,1
4 0 0 2,9 3,6 0 0 1,4 2,9
M 6,5 5,1 8,0 2,9 9,4 6,5 4,3 1,4
R 3,6 5,1 0 0 2,9 5,1 0,7 0
Ukupno 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
1-4 7,2 8,6 20,20 23,2 7,2 8,6 21,7 23,2

M-zubi koji nedostaju u zubnom luku; R-restaurisana površina, prisustvo kamenca ili ekstenzivnog karijesa; U–ukupno

Tabela 1. Procentualna zastupljenost nivoa indeksa zubnog trošenja na sjekutićima
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zuba, takva promjena je evidentirana. Mjerenje 
dubine detektovane cervikalne lezije vršeno 
je Wiliamsovom parodontalnom sondom, a 
mjere su se označavale pomoću indeksa zubnog 
trošenja prema Smith i Knight-u [5].

Rezultati

Analizirajući distribuciju nekarijesnih cervi-
kalnih lezija prema grupama zuba u našem 
uzorku, zubi sa najčešćim nalazom nekarijesnih 
cervikalnih lezija su premolari.  Vrijednost in-
deksa zubnog trošenja 1 pokazuje minimalni 
gubitak konture gleđi i najčešći je bio na donjim 
sjekutićima (12,3% donji lijevi lateralni sjekutić i 
11,6% donji desni centralni sjekutić). Najintere-
santnije vrijednosti indeksa za kliničku praksu 
su 2, 3 i 4 koji predstavljaju dobro formirane 
cervikalne lezije. Najveća učestalost indeksa 2 
pronađena je na donjim prvim premolarima 

(18,1% donji lijevi prvi premolar; 15,9% donji 
desni prvi premolar). Velika frekvenca indek-
sa 2 (13%) pronađena je i na donjem lijevom 
očnjaku. Nivo 3 je takođe bio najzastupljeniji 
na donjim premolarima (16,7% donji desni 
prvi premolar; 15,2% donji lijevi prvi premo-
lar; 13,8% donji desni drugi premolar i 11,6% 
donji lijevi drugi premolar). Najveća vrijednost 
nivoa 4 pronađena je na donjim centralnim 
sjekutićima (3,6%), a najmanja na molarima 
(0-0,7%). U pogledu ukupne učestalosti svih 
nivoa indeksa od 1 do 4 najčešće zahvaćeni 
zubi bili su donji premolari (donji prvi pre-
molar 39,8%; donji drugi premolari od 27,5-

Oznaka zuba
Indeks % 13 23 33 43 14 24 34 44 15 25 35 45
0 39,9 68,8 65,2 68,8 39,9 44,9 38,4 43,5 32,6 39,1 41,3 42,8
1 5,8 10,1 7,2 11,6 5,8 2,9 4,3 5,8 3,6 7,2 3,6 2,9
2 9,4 1,4 13,0 8,0 9,4 10,9 18,1 15,9 10,9 8,7 10,1 11,6
3 6,5 2,9 5,8 7,2 6,5 5,1 15,2 16,7 5,8 5,1 11,6 13,8
4 0 0 2,2 1,4 0 0 2,2 1,4 0 0 2,2 1,4
M 28,3 11,6 5,1 2,2 28,3 27,5 15,9 11,6 38,4 33,3 21,7 15,9
R 10,1 5,1 1,4 0,7 10,1 8,7 5,8 5,1 8,7 6,5 9,4 11,6
Ukupno 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
1-4 21,7 14,4 28,2 28,2 21,7 18,9 39,8 39,8 20,3 21,0 27,5 29,7

M-zubi koji nedostaju u zubnom luku; R-restaurisana površina, prisustvo kamenca ili ekstenzivnog karijesa

Tabela 2. Procentualna zastupljenost nivoa indeksa zubnog trošenja na očnjacima i premolarima

29,7%). Sličan procenat zabilježen je i na donjim 
očnjacima i iznosio je 28,2%. Najmanja ukupna 
vrijednost svih nivoa indeksa  zubnog trošenja 
zabilježena je na molarima (od 2,2-10%). 

Diskusija

Prevalenca nekarijesnih cervikalnih lezija još 
uvijek nije dobro dokumentovana.  Levitch i 
saradnici [4] su analizom 15 radova objavljenih 
u periodu od 1941. do 1991. godine zaključili 
da se prevalenca nekarijesnih cervikalnih 
lezija kreće u rasponu od 5-85%. Ovako veliki 
raspon u rezultatima posljedica je nedostatka 
jasnih dijagnostičkih kriterijuma, različitih 
metodologija,  kao i veličine i odabira samog 
uzorka, zbog čega je teško porediti  rezultate 
našeg istraživanja  sa rezultatima drugih autora 
[6-9]. Shulman i Robins [10] zabilježili su preva-
lencu nekarijesnih cervikalnih lezija kao nisku 

(2%), dok su Bergstrom i Eliasson [11] zabilježili 
visoku prevalencu u iznosu od 90%. Ovako 
velika razlika u dobijenim rezultatima može se 
djelimično objasniti činjenicom da su Shulman i 
Robinson [10] ispitivali prevalencu nekarijesnih 
cervikalnih lezija kod mlađih osoba, dok su 
Bergstrom i Eliasson [11] ispitivali odrasle paci-
jente starosti od 31-60 godina. Analizirajući dis-
tribuciju nekarijesnih cervikalnih lezija prema 
grupama zuba u našem uzorku možemo reći 
da su zubi na kojima najčešće nalazimo neka-
rijesne cervikalne lezije donji premolari, što je u 
skladu sa dobijenim rezultatima Borčića i sarad-
nika [2]. Brojna istraživanja potvrđuju najveću 
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učestalost nekarijesnih cervikalnih lezija u regiji 
od očnjaka do prvog molara,  naročito na don-
jim premolarima [12-14]. Drugačije rezultate 
prikazali su Lusi i saradnici koji su pronašli 
veći broj lezija na gornjim zubima, uglavnom na 
očnjacima i premolarima [15].  Međutim,  treba 
naglasiti da su ovi autori istraživali isključivo 
erozivne lezije koje su češće u gornjoj vilici. 
Slične rezultate prikazali su i Zipkin i McClure 
koji zaključuju da je 27% osoba zahvaćeno ero-
zijama koje su češće u gornjoj vilici, a najčešće 
zahvaćeni zubi su gornji prvi premolari [16]. 
Donachie je u svom istraživanju zabilježio da je 
kod osoba mlađe životne dobi više zahvaćena 
cervikalna površina premolara i molara u 
odnosu na sjekutiće i očnjake, ali da se ta ra-
zlika gubi nakon 75. godine života. Isti autor 
navodi da donji sjekutići pokazuju veći stepen 
abrazije od gornjih sjekutića, posmatrano u istoj 
starosnoj grupi, dok su gornji očnjaci značajno 
više zahvaćeni ovom vrstom lezija u odnosu na 
donje [17]. Zubi na kojima smo dijagnostikovali 
najmanji procenat cervikalnih lezija su molari. 
Međutim, u ovoj grupi zuba najveći je bio i 
procenat ekstrahovanih zuba, što je moglo da 
utiče na dobijene rezultate. Najznačajniji nivoi 
indeksa zubnog trošenja za kliničku praksu su 

nivo 2, 3 i 4. Grupa zuba u okviru koje smo u 
najvećem procentu ustanovili prisustvo lezija 
nivoa 2 i 3 su premolari. Zastupljenost lezija 
označenih brojem 4, koji predstavlja ekspo-
ziciju dentina, bila je od 0,7-3,6%  pri čemu 
je najveća vrijednost zabilježena na donjem 
desnom centralnom sjekutiću. Ovakvi podaci 
su približni rezultatima Borčića i saradnika [2], 
koji su kod svojih ispitanika utvrdili ekspoziciju 
dentina u 0,6-5,6% slučajeva, dok je u podacima 
koje iznose Smith i Robb ekspozicija dentina 
utvrđena na 2-6% pregledanih zuba [7].

Zaključak

Zahvaljujući mjerama zdravstvenog 
prosvjećivanja i poboljšanoj prevenciji karije-
sa, suočavamo se sa povećanom frekvencom 
nekarijesnih cervikalnih lezija koje mogu da 
dovedu do osjetljivosti zuba, patoloških prom-
jena u zubnoj pulpi, pa čak i do gubitka zuba. 
Da bi se  mogla pratiti učestalost ove vrste 
lezija neophodno je  njihovo evidentiranje u 
stomatološke kartone,  kao i uvođenje indeksa 
zubnog trošenja u širu kliničku praksu kako 
bi se mogla mjeriti dubina detektovanih lezija.

Oznaka zuba
Indeks % 16 26 36 46 17 27 37 47 18 28 38 48
0 41,3 47,8 35,5 35,5 60,1 62,3 47,1 52,9 55,8 58,0 45,7 53,6
1 2,9 2,9 1,4 1,4 5,8 5,8 5,8 7,2 2,9 3,6 2,9 2,2
2 5,1 5,8 1,4 2,9 2,9 3,6 0,7 1,4 1,4 0,7 0 0
3 1,4 1,4 2,2 1,4 0,7 0,7 1,4 1,4 0 0 0 0
4 0 0 0,7 0 0 0 0 0 0 0 0 0
M 42,0 34,8 53,6 51,4 26,1 23,9 40,6 29,0 37,7 37,7 50,0 42,8
R 7,2 7,2 5,1 7,2 4,3 3,6 4,3 8,0 2,2 2,2 1,4 1,4
Ukupno 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
1-4 9,4 10,1 5,7 5,7 9,4 10,1 7,9 10,0 4,3 4,3 2,9 2,2

M-zubi koji nedostaju u zubnom luku; R-restaurisana površina, prisustvo kamenca ili ekstenzivnog karijesa

Tabela 3. Procentualna zastupljenost nivoa indeksa zubnog trošenja na molarima
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Prevalence  of non-carious cervical lesions in the municipality of Foča

Aleksandra Žuža1, Jelena Krunić1, Smiljka Cicmil2, Nikola Stojanović1, Djordje Božović3
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Bosnia and Herzegovina 
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Introduction. Non-carious cervical lesions are defined as the loss of hard dental tissue on the neck of 
the tooth, most frequently located on the vestibular plane. This loss of mineralized tooth tissue can be 
caused by diverse causal agents and can cause painful hypersensitivity, painful sensations, pathological 
pulp changes and finally tooth loss. The aim of this study was to determine the prevalence of non-carious 
cervical lesions in  population in the municipality of Foča.

Methods. The study included 138 inhabitants of Foča, randomly selected, aged 35-44 years. The cervical 
third of the vestibular surfaces was clinically examined.  A periodontal probe with a millimetre mark 
measured the depth of the detected non-carious cervical lesions and measurements obtained were then 
transferred into tooth wear index.

Results. In this study, the most frequently  affected teeth were premolars. The highest frequency of 
level 1 was found in the lower incisors (12.3 % the left lower second incisor; 11.6 % the right lower first 
incisor). The highest frequency of level 2 was found in the first lower premolars (18.1 % the left lower 
premolar; 15.9 % the right lower premolar).  Level 3 was the most frequent in the lower premolars, too 
(16.7 % lower right first premolar; 15.2% lower left first premolar; 13.8 % lower right second premolar 
and 11.6 % lower left second premolar).  Level 4 was found with the highest percentage in the lower inci-
sors (3.6 %) . With regard to the total frequency of all levels index from 1 to 4, the lower first premolars 
were most commonly affected.

Conclusion. Due to improved caries prevention, we might face an increased frequency of  non-carious 
tooth surface loss. In this study, premolars were most commonly affected teeth  and they also had the 
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highest percentage of tooth wear index levels 2 and 3.

Keywords: non-carious cervical lesions, tooth wear, epidemiology
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Procjena uticaja promocije oralnog zdravlja u djece 
istočnog dijela Republike Srpske

Bojana Davidović1, Svjetlana Janković1, Dragan Ivanović1, Tanja 
Ivanović1, Zoran Vulićević3, Mirjana Ivanović3, Dejan Bokonjić2
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3Stomatološki fakultet, Univerzitet u Beogradu, Beograd, Srbija

Kratak sadržaj

Uvod. Oralno zdravlje je neraskidivi dio cjelokupnog zdravlja. Stanje  u 
poslijeratnom periodu, neadekvatna ishrana i zanemarena briga o oralnom 
zdravlju, odrazila se na zdravlje usta i zuba djece na ovim područjima. Cilj 
istraživanja je da se procijeni uticaj promocije oralnog zdravlja primjenom 
preventivnih mjera i zdravstvenim prosvjećivanjem na smanjenje pojave 
oralnih oboljenja kod djece.

Metode. Tokom ispitivanja pregledano je 599 djece, od 6 i 12 godina iz Foče, 
Čajniča, Kalinovika, Višegrada i Novog Goražda. Osnovne aktivnosti u toku 
istraživanja bile su: zdravstveno prosvjećivanje djece, pregled usta i zuba,  
evidencija u stomatološke kartone, grupni zdravstveni razgovor sa djecom, 
individualni zdravstveni razgovor sa roditeljima i nastavnicima o načinu 
održavanja oralne higijene, savjetovanje roditelja o pravilnom načinu ishrane.

Rezultati. Kod 599 pregledanih dječaka i djevojčica odabranih uzrasta utvrđen 
je veoma visok karijes indeks osoba (KIo) od 99,8%, a bio je najmanji kod 
djece iz škola u Foči. Vrijednost karijes indeksa zuba (KIz) za svu djecu 
iznosila je 59,4 % i bila je najviša kod šestogodišnjaka Novog Goražda 69,8 %, 
a najniža kod dvanaestogodišnjaka u Foči 42,8%. Karijes indeks prosjek 
(KIp) za svu pregledanu djecu iznosi  4,1, odnosno za šestogodišnjake je 2,6, 
a za dvanaestogodišnjake je 5,5. Cirkularni karijes je prisutan kod 21,3 % 
šestogodišnjaka iz Foče, dok je u ostalim mjestima dvostruko češći. Procjena 
stanje zdravlja gingive je pokazala da samo  9,0% učenika ima potpuno zdravu 
gingvu, blagu inflamaciju 89,2 %, dok je umjerena inflamacija konstatovana 
kod 1,8 %. Vrijednost plak indeksa od 1,1-2,0 imalo je 90,7 %, a od 2,1-3,0 2,8% 
djece. Ortodontska nepravilnost otkrivena je  kod 55,4% dvanaestogodišnjaka.

Zaključak. Uspješnim provođenjem preventivnih i profilaktičkih mjera sigurno 
se doprinosi daljem unapređenju oralnog, a samim tim i opšteg zdravlja djece, 
ali i cjelokupne populacije.

Ključne riječi: karijes, oralna oboljenja, zdravstveno prosvjećivanje
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Uvod

Oboljenja usta i zuba imaju važno mjesto u 
humanoj patologiji, a samim tim i veliki zdravs-
tveni, socijalni i ekonomski značaj. Karijes i 
parodontopatije su najrasprostranjenije humane 
bolesti današnjeg doba. Problem karijesa je 
utoliko veći što najčešće obolijevaju djeca u 
najranijem djetinjstvu. Komplikacije karijesa, 
kao što su bol i infekcija okolnih tkiva, ometaju 
kvalitet života, umanjuju radnu sposobnost, 
otežavaju komunikaciju i socijalizaciju čovjeka 
uopšte [1].

Karijes zuba je najčešće oboljenje kod djece, 
počevši od druge ili treće godine života, in-
tezivira se u periodu smjene zuba i dostiže 
vrhunac u pubertetu. U poslijeratnom periodu 
evidentiran je veliki postotak karijesa zuba kod 
djece što se vezuje za insuficijentnu ishranu, ne-
dovoljnu obavještenost o nicanju prvog stalnog 
zuba, nedovoljnu ili nikakvu oralnu higijenu.

Zbog toga se svi napori i ciljevi preventivne 
stomatologije usmjeravaju ka prevenciji ovih 
oboljenja. Samo najefikasnijim preventivnim 
sredstvima i mjerama može se spriječiti po-
java ili ublažiti posljedice nekog oboljenja. U 
mnogim razvijenim zemljama, gdje je stepen 
zdravstvene kulture na zavidnom nivou, u pre-
venciji karijesa i njegovih komplikacija postig-
nuti su značajni rezultati. Da bi se postigli takvi 
rezultati treba podstaći odgovornost roditelja za 
ukupno zdravlje djece, a samim tim i za oralno 
zdravlje. Neophodno je ukazati na važnost re-
dovnih kontrola kod stomatologa, zbog ranog 
uočavanja promjena bitnih za oralno zdravlje 
(karijes, gingivitis, parodontopatije, ortodont-
ske anomalije). Djeca i roditelji treba da shvate 
značaj pravilne ishrane za zdravlje usta i zuba, 
kao i štetnost pojedinih namirnica. 

U brojnim zemljama Evrope i svijeta danas 
se redovno sprovode epidemiološke studije 
o rasprostranjenosti oralnih oboljenja. Svjet-
ska zdravstvena organizacija (SZO) posebno 
preporučuje da se redovni nacionalni pregl-
edi stanovništva  sprovode svakih pet godina 
da bi se pratile promjene u oralnom zdravlju 
stanovništva.

Epidemiološko praćenje promjena u oralnom 
zdravlju je značajno sredstvo za predviđanje 
broja, vrste i distribucije potrebnog stručnog 
kadra, kao i za predviđanje zadataka sa ko-
jima će biti suočen sistem stomatološke zaštite 
u budućnosti. Bez validnih epidemioloških 

podataka nemoguće je formirati nacionalne i 
regionalne strategije i ciljeve vezane za oralno 
zdravlje [2]. Epidemiološkim istraživanjem 
omogućava se uvid u rasprostranjenost, 
učestalost i utvrđivanje karakteristika oboljenja, 
te određivanje etioloških faktora koji dovode do 
nastanka oboljenja [3]. Dobijeni rezultati ovih 
istraživanja bili bi značajan osnov za izradu 
najefikasnijeg modela preventivnog programa, 
koji će biti primjenljiv za našu populaciju, i koji 
će istovremeno obezbijediti najveću efikasnost 
i trajne rezultate.

Iz tih razloga ciljevi ove studije bili su:
 – Evidencija karijes indeksa (KEP, KIo, 

KIz, KIp, struktura KEP-a) kod izabrane 
populacije (6 i 12 godina), 

 – Evidencija cirkularnog karijesa, 
održavanja oralne higijene, gingival-
nog indeksa i ortodontskih anomalija,

 – Izrada edukativnih brošura koje su 
namijenjene djeci i roditeljima, 

 – Prikazivanje i obuka djece o pravilnom 
održavaju oralne higijene,

 – Informisanje djece i roditelja o važnosti 
i značaju fluor profilakse uz posebno 
istacanje koliku dozu pomenutog 
profilaktičkog stredstva  treba primi-
jeniti s obzirom na uzrast djeteta,

 – Isticanje važnosti kontrolnih pregleda 
i zalivanja fisura zdravih zuba trans-
kaninog sektora,

 – Primjena odgovarajućih mjera fluori-
zacije, 

 – Ukazivanje na posljedice loših navika 
koje mogu doprinijeti promjenama 
na orofacijalnom sistemu (grickanja 
olovke, stranih predmeta, disanja na 
usta, tiskanja jezika, sisanja prsta), kao 
i loše navike koje utiču na cjelokupan 
organizam (alkohol, cigarete, droga).

Metode rada

Ova studija je urađena kao deskriptivna studija 
presjeka kojom je obuhvaćeno 599 djece iz Foče, 
Čajniča, Kalinovika, Višegrada i Novog Goražda. 
Ciljne grupe istraživanja su bila djeca od 6 i 12 
godina (prvi i šesti razred). Izabrana godišta 
su relevantna za istraživanje i upoređivanje jer 
nastupa period smjene zuba u 6-oj, a u 12-oj 
godini se završava. Istraživanje je izvršeno u 
2010. godini.
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Pregledi djece u školama su pogodni zbog 
toga što je cjelokupna populacija istog uzras-
ta obuhvaćena na jednom mjestu, tako da je 
moguće evidentirati postojeće stanje oralnog 
zdravlja. Gradovi, koji su uključeni u ovo ispi-
tivanje, nemaju školsku ambulantu koja je u 
funkciji.

Istraživanje su sproveli asistenti sa Katedre 
za dječiju i preventivnu stomatologiju Medicin-
skog fakulteta u Foči zajedno sa rukovodiocem 
projekta. Prije početka istraživanja pripremljen 
je zdravstveno promotivni materijal (izrada 
edukativnog materijala za populaciju djece 
predviđenih ovim programom, karton za sis-
tematski pregled, brošure sa uputstvima za 
oralno zdravlje).

Prije svakog pregleda održana su preda-
vanja grupi djece o važnosti zdravih zuba za 
zdravlje uopšte, procesu nastanka karijesa, pro-
cesu nastanka plaka, dejstvu mikoroorganizama 
iz plaka na zube, važnosti pravilne ishrane 
za zdravlje zuba, načinu održavanja pravilne 
oralne higijene, povezanosti zdravlja zuba i 
higijene usne šupljine, važnosti i značaj fluor 
profilakse, značaju zalivanja fisura, dejstvu 
drugih preparata fluora (vodice za ispiranje, 
tablete), vrsti pribora koji je neophodan za 
održavanje oralne higijene, kao i značaju kon-
trolnih pregleda za oralno zdravlje. Svakom 
predavanju prisustvovalo je i nastavno osoblje 
ovih škola. Pored tema vezanih za zdravlje zuba, 
pomenuto je i štetno dejstvo drugih faktora koji 
mogu doprinijeti narušavanju opšteg zdravlja 
(alkohol, cigarete, narkotici). Učenicima je grup-
no, a po potrebi i individualno demonstrirano 
na modelu pravilan način četkanja zuba.

Štampana je edukativna brošura „Svaki dan 
sa osmijehom“ namijenjena djeci i roditeljima, 
koju smo dijelili prilikom pregleda. Brošure su 
sastavljene od četiri odvojena poglavalja. Svako 
poglavlje je sastavljeno od kratkih i važnih na-
pomena na datu temu, koje su informativnog 
karaktera i dijela koje je označeno kao „VAŽNO“ 
u kome su jasno data uputstva roditeljima kako 
zube očuvati zdravim.

Pregledi su obavljeni u učionicama škola, 
pri dnevnom osvjetljenju uz korišćenje 
stomatološke sonde i ogledalca. Za procjenu 
rasprostranjenosti karijesa korišćen je Klein-
Palmerov sistem (KEP) i odgovarajući indeksi: 
karijes indeks osoba (KIo), karijes indeks zu-
ba (KIz), karijes indeks prosjek (KIp). Ocjen-

jivanje je izvršeno u skladu sa „kriterijumima 
za dijagnozu i karijes“, koji je ustanovljen 
1997. godine u Ženevi [4]. Za učenike prvih 
razreda izračunavana je vrijednost za stalne 
zube.  Nakon utvrđenog stanja tvrdih zubnih 
tkiva, izabranoj populaciji, primijenjene su 
odgovarajuće mjere fluorizacije.

Procjena stanja zdravlja gingive analizira-
na je pomoću Löe-Silness-a, dok je procjena 
stanja oralne higijene urađena  po Greene-
Vermillionovom indeksu mekih naslaga („de-
bris indeks“). Kod svakog djeteta utvrđeno je 
prisustvo ili odsustvo ortodontskih anomalija. 
Kod dijagnostikovanih anomalija izvršena je 
kategorizacija istih po Angle-u.

Rezultati

Kliničkim pregledom kod ispitanika dobijeni 
su podaci o stanju zdravlja zuba (statusu zu-
ba) i mekih tkiva usne duplje, stanju gingive, 
prisustvu mekih i čvrstih naslaga na zubima, 
međusobnom odnosu zubnih nizova.

Za 599 pregledanih dječaka i djevojčica 
odabranih uzrasta u ovom posmatranju, karijes 
indeks osoba (KIo) je veoma visok i iznosi 99,8%. 
Posmatrano po školama i razredima, vrijednost 
karijes indeksa osoba najmanji je kod djece iz 
škola u Foči (Grafikon 1). 

Analizom podataka dobijena je vrijednost 
karijes indeks zuba (KIz) koja je za svu djecu 
iznosila 59,4 %. Posmatrano po gradovima i raz-
redima, najviša vrijednost KIz-a zabilježena je 
kod šestogodišnjaka Novog Goražda 69,8 %, dok 
je najniža vrijednost kod dvanaestogodišnjaka 
u Foči 42,8 % (Grafikon 2).

Grafikon 1. Prikaz raspodjele karijes indeks osoba 
(KIo) prema razredima i gradovima
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Karijes indeks prosjek (KIp) pokazuje nam  
koliko u prosjeku svaka pregledana osoba ima 
oboljelih zuba. Analizom podataka utvrđeno 
je da KIp za svu djecu uključenu u istraživanje 
iznosi  4,07, odnosno za šestogodišnjake je 2,61, 
a za dvanaestogodišnjake je 5,53. Analizom 
dobijenih podataka uočava se da je najniža vri-
jednost KIp zabilježena kod šestogodišnjaka u 
Foči 2,30, dok je ta vrijednost najveća kod djece 
iz Novog Goražda 3,00 (Grafikon 3).

Posmatrajući međusobni odnos strukture  
KEP zapaženo je da generalno ima više zuba 
koji su sanirani. Procenat prisutnih karijesnih 
lezija je 43,5% (Slika 1), ali nije ni zanemarljiv 
broj ekstrahovanih zuba 11,14%. Postotak zuba 
sa ispunima je 45,4%.

Istraživanjem je otkriven veliki procenat 
djece kod kojih postoji cirkularni karijes (Slika 2). 
Najniža vrijednost 21,3 % je kod šestogodišnjaka 
iz Foče, dok u ostalim mjestima ta vrijednost 
je dvostruko veća (Grafikon 4).

Grafikon 2.  Prikaz raspodjele karijes indeksa zuba 
(KIz) prema razredima i gradovima

Grafikon 3. Raspodjela karijes indeks prosjeka (KIp) 
prema razredima i gradovima

Stanje zdravlja gingive procjenjivano je 
pomoću gingivalnog indeksa po Löe-Silness-u. 
Obradom podataka utvrđeno je da mali pro-
cenat djece (9,0%) ima potpuno zdravu gingvu. 
Blaga inflamacija je prisutna kod 89,2 % učenika, 
dok je umjerena inflamacija konstatovana kod 
1,8 % ispitanika (Tabela 1). Posmatrano po 
gradovima najbolje stanje desni je primijećeno 
kod djece u Foči (Grafikon 5).

Slika 1. Karijes zuba

Slika 2. Cirkularni karijes

Grafikon 4. Raspodjela cirkularnog karijesa među 
učenicima prvog razreda
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Gingivalni indeks po Löe-Silness-u %
0- Odsustvo inflamacije 9,0
1- Blaga inflamacija, oskudne promjene u 
boji i teksturi gingive, nema krvarenja na 
sondiranje

89,2

2- Umjerena inflamacija, crvenilo, edem i 
krvarenje na pritisak i sondiranje 1,8

3- Teška inflamacija, znatno crvenilo, edem, 
ulceracije i spontano krvarenje 0

Tabela 1. Stanje zdravlja gingive kod sve ispitivane 
djece

Grafikon 5.  Stanje zdravlja desni djece po gra-
dovima mjerenih pomoću gingivalnog indeksa Löe 
Silness

Stanje oralne higijene najčešće se procjen-
juje plak indeksom po Green-Vermillion-u. 
Od ukupnog broja pregledanih učenika, samo 
6,5% nema prisutnog dentalnog plaka na zubi-
ma. Vrijednost plak indeksa u intervalu od 
1,1-2,0 ima 90,7 %, dok vrijednost od 2,1-3,0 
ima 2,8% ispitanika. Treba napomenuti da se 
stanje znatno razlikuje u pojedinim gradovima 
(Grafikon 6).

Analizom podataka utvrđeno je da svaki 
drugi dvanaestogodišnjak izabrane populacije 
ima neku ortodontsku nepravilnost, 55,4%. 
Rezultati istraživanja pokazuju da ortodontsku 
nepravilnost ima 12,4% učenika prvog razreda 
i 57,5 % učenika šestog razreda u Foči; 12,0 % 
učenika prvog i 55,5 % šestog razreda u Čajniču; 

Grafikon 6. Prikaz prisustva mekih naslaga mjerenih 
pomoću Green Vermilion-ovog indeksa u odnosu 
na razrede i gradove

10,0 % prvog i 48,4 % šestog razreda u Kalino-
viku; 14,7 % prvog i 58,9 % šestog razreda u 
Višegradu i 13,9 % prvog i 56,8 % šestog razreda 
u Novom Goraždu.

Najčešća nepravilnost vilica klasifikovana 
po Angle-u, kod djece u svim opštinama, je I 
klasa (Tabela 2).

Jedna od čestih nepravilnosti pojedinih 
zuba je ektopija (Slika 3). Na slici je prikazana 
ektopija zuba 13 i 23, a nastaje kao posljedica 
prijevremene ekstrakcije mliječnih zuba. Kao 
posljedica toga, nedostaje dovoljno prostora 

Klasa po Angle-u Foča Čajniče Kalinovik Višegrad Novo Goražde
I 39,7 50,5 45,1 37,3 49,2
II/1 35,2 22,0 30,5 29,7 32,5
II/2 17,0 15,1 17,1 19,8 12,1
III 8,1 12,4 7,4 13,2 6,23

Tabela 2.  Učestalost normalne okluzije i malokluzije klasifikovane po Angle-u (%)

Slika 3. Sekundarna tjeskoba
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za pravilan smještaj stalnih zuba.
Na slikama 4 i 5 je prikazan pacijent sa 

malokluzijom II/1 klase (druga klasa prvo 
odjeljenje). Karakteristika ove malokluzije je 
veliki horizontalni preklop i protruzija gornjih 

Slika 4. Malokluzija II/1 klase po Angle-u Slika 5. Malokluzija II/1 klase po Angle-u

prednjih zuba.Iz prethodnih rezultata se vidi 
da su najbolji pokazatelji stanja usta i zuba, 
oralne higijene, kao i ortodontskih anomalija 
zabilježeni u Opštini Foča. Mada, ovakvi podaci 
nisu nimalo ohrabrujući i daleko su od ciljeva 
koje je postavila SZO.

Diskusija

U ovoj studiji nađena je visoka prevalenca 
karijesa kod obje grupe ispitivanih učenika. 
Na osnovu pregleda literature dokazano je da 
životno okruženje, dostupnost stomatološke 
službe, intelektualna svijest roditelja, kao i so-
cio-ekonomski uslovi imaju uticaj na cjelokupno 
zdravlje čovjeka. Postojeći rezultati su u skladu 
sa ranijim istraživanjima, gdje su takođe nađene 
veće vrijednosti KIp kod ispitanika u ruralnim 
područjima u odnosu na urbana [5,6]. Djeca 
ruralnih i subruralnih dijelova Hrvatske [7], 
a posebno iz ratnih područja, pokazuju vrlo 
visoke vrijednosti kip/KIp. KIp indeks iznosio 
je 6,67, a kip  7,7.

Ivanković i saradnici [8] su izračunali vrijed-
nosti KIp u poslijeratnoj Bosni u četiri regiona 
u toku 1997. godine. Pronašli su da vrijednost 
KIp za šestogodišnjake iznosi 4,9 i 86% djece 
je zahvaćeno karijesom, kao i 6,2 je vrijednost 
KIp za dvanaestogodišnjake i 94 % djece je 

imalo neko od obilježja karijesa. Godine 2004. 
vrijednost indeksa KIp za dvanaestogodišnjake 
u Bosni i Hercegovini je iznosila 4,16 na osnovu 
studije Muratbegović i saradnika [9]. Studija 
koja je rađena 1999. godine u Sarajevu [10] 

pokazala je da KIo kod šestogodišnjaka iznosi 
89%, a za dvanaestogodišnjake 96,98%.

Na osnovu nacionalnih studija zemalja Ev-
rope upoređivana je vrijednost KIp kroz različite 
vremenske periode i ona za sedmogodišnjake 
u posljednjoj deceniji 20. vijeka u Njemačkoj 
iznosila je 0,14, u Turskoj 0,35, u Poljskoj 0,42 
[11]. Dvanaestogodišnjaci su u istom periodu 
imali nešto veće vrijednosti: Njemačka 1,26, 
Turska 2,23, Poljska 2,83.

Vrijednosti KIp su mnogo niže kad je riječ 
o vršnjacima iz Hildaga u Meksiku (regiona 
gdje je sprovedena fluorizacija) [12]. KIp 
dvanaestogodišnjaka je iznosio 0,90. Iako 
prosječne vrijednosti karijesa po osobi su niske, 
zastupljenost K komponenta (KEP) je znatno 
izražena u odnosu na ostale komponenete. 
Nacionalna studija u Brazilu je pokazala da 
područja kod kojih je sprovedena fluorizacija 
imaju niže vrijednosti KIp. Područja u kojima 
nije sprovedena fluorizacija imale su vrijednosti 
KIp 3,36, u odnosu na područja gdje je ona 
izvršena i gdje je vrijednost KIp bila 2,38 [13].

Kod australijske djece u toku 2002. godine 
KIp iznosi 1,89, a u grupi djece 11-12 godina 
KIp je 0,87[14].

U ovoj studiji najveći broj ispitanika, 90,7 % 
ima zadovoljavajuću oralnu higijenu, dok 2,8 % 
ispitanika ima lošu oralnu higijenu. Ovi po-
daci slažu se sa nedavno urađenom studijom 
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na ovom području[6]. Zbog toga je veoma 
važno uključiti i edukovati roditelje kako bi 
brigu za oralno zdravlje usmjerili na razvijanje 
osjećaja lične i porodične odgovornosti. Zdravs-
tveno vaspitanje predstavlja početnu mjeru 
za očuvanje kako oralnog, tako i cjelokupnog 
zdravlja. Što se oralnog zdravlja tiče, ono treba 
da rezultuje promjenama u ponašanju koje će 
imati za cilj smanjenje akumulacije dentalnog 
plaka, a samim tim i smanjenjem različitih so-
jeva mokroorganizama koji su glavni uzročnici 
nastanka svih oralnih oboljenja.

Ustanovljeno je da mali procenat djece 
(9,0%) ima zdravu gingivu. Prema podacima 
iz literature uočeno je da sa povećanjem godina 
raste procenat osoba oboljelih od gingivitisa 
[15], a posebno su česti u periodu smjene zuba 
i puberteta [16]. Može se reći da nema osobe 
koja u toku života ne oboli od gingivitisa. Treba 
napomenuti da se stanje znatno razlikuje u 
pojedinim gradovima. Najlošiji rezultati su 
u opštini Kalinovik, a najbolji u Foči. Takva 
činjenica nije iznenađujuća s obzirom da u toj 
opštini ne radi niti jedan stomatolog, dok u os-
talim gradovima, izuzev Foče, nema specijaliste 
dječije i preventivne stomatologije.

Slična studija urađena je u Latviji u dva vre-
menska perioda i to na petnaestogodišnjacima.
Zdrave desni u studiji iz 1993. godine je imalo 
9,3% ispitanika, dok je u 2001. godini taj pro-
cenat bio znatno veći i iznosio je 39,2% [17].

U nedavno rađenoj studiji u ovom regionu 
ortodontske anomalije su bile zastupljene kod 
34,4% [6].

Jankulovski  i saradnici [17] su našli 
malokluziju kod 83,59% djece uzrasta 7-9 
godina. Najveći broj djece ima nepravilnost 
I klase (42,56 %), što je slično sa rezultatima naše 
studije. Rezultati studije su pokazali najmanji 
procenat djece sa III klasom  (2,56 %),  što je u 
skladu sa rezultatima naše studije.

Jugović  i saradnici [18] su našli ortodont-
ske anomalije kod 53,54 % djece uzrasta 11-
14 godina iz Čačka, što je slično rezultatima 

naše studije kod djece iz šestog razreda u svim 
opštinama.

Za razliku od rezultata koje smo dobili u 
ovom istarživanju, u Hrvatskoj su pronašli 
sljedeće vrijednosti: procenat ortodontskih 
anomalija u starijoj populaciji (11-14 godina) 
je iznosio 68,72% i 39,19% u mlađoj ispitnoj 
grupi (3-6 godine ) [7].

Zaključak

Imajući u vidu da je znatno niža rasprostran-
jenost oralnih oboljenja utvrđena na području 
sa intenzivnijom i organizovanijom promoci-
jom oralnog zdravlja u djece školskog uzrasta 
može se zaključiti da preventivno zdravstveno 
prosvjećivanje djece u osnovnoj školi, njihovih 
roditelja i učitelja-nastavnika, obezbjeđuje zdra-
vu populaciju od najranijeg uzrasta. Preko 
pisanog materijala povećava se svijest i saznanje 
da se na vrlo jednostavan način mogu uočiti 
promjene i započeti terapija čime se društvena 
zajednica oslobađa materijalnih troškova. Sama 
činjenica da su obuhvaćena djeca od 6 i 12 go-
dina sa ovog područja i edukovana u prevenciji 
karijesa, stvara preduslove za obezbjeđenje 
zdravlja ove populacije. Slične akcije većeg ili 
manjeg obima treba da se sprovode periodično 
(po preporukama SZO), i zato je potrebno da 
škole budu obavezne da dozvole sistematske 
preglede svojih đaka. Uspješnim provođenjem 
preventivnih i profilaktičkih mjera sigurno se 
pomaže daljem unapređenju oralnog, a samim 
tim i opšteg zdravlja djece, ali i cjelokupne 
populacije. Da bi postigli visok nivo zdravlja, 
potrebno je da i država da svoj doprinos.

Napomena
Istraživanja prikazana u ovom radu finansirana 
su  sredstvima naučno istraživačkog projekta broj 
19/6-020/961-198/09 Ministrastva nauke i teh-
nologije Republike Srpske 
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Influence estimation of oral health promotion in children from the eastern part of 
Republic of Srpska

Bojana Davidović1, Svjetlana Janković1, Dragan Ivanović1, Tanja Ivanović1, Zoran Vulićević3, Mirjana 
Ivanović3, Dejan Bokonjić2

1Faculty of Medicine, Dentistry study programme, University of East Sarajevo, Foča, The Republic of 
Srpska, Bosnia and Herzegovina
2Faculty of Medicine, Dentistry study programme, University of East Sarajevo, Foča, The Republic of 
Srpska, Bosnia and Herzegovina
3Faculty of Dentistry, University of Belgrade, Serbia

Introduction. Oral health is an essential part of the health in general. Post-war period, inadequate diet 
and neglected oral health care affected the health of the mouth and teeth in this region. The aim of this 
investigation is to estimate the influence of oral health promotion by application of preventive measures 
and health education on the decrease in incidence of oral diseases in children.

Methods. During the investigation 599 children, aged 6-12, from Foča, Čajniče, Kalinovik, Višegrad 
and Novo Goražde were examined.  Main activities during the investigation were: health education of 
children, examination of the mouth and teeth,  dental records, group health discussions with children, 
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individual health conversations with parents and teachers regarding maintenance of oral hygiene, ad-
vising parents about proper diet.  

Results. In 599 examined boys and girls  of the chosen age, a very high caries index of persons (CIP) 
was determined, 99.8 % of children were affected, and the least number was found in the children from 
Foča.  The value of dental caries index (DCI) in all patients was 59.4%; it was the highest in six-year-old 
children from Novo Goražde- 69.8%, and the lowest in twelve-year-old children from Foča- 42.8%. Car-
ies index average (CIA) in all examined children was 4.1, being 2.6 in six-year old children, and 5.5 in 
twelve-year old ones. Circular caries was found in 21.3%  of six-year old children from Foča, whereas 
in other places it was doubly common. The estimation of gingival health showed that only 9.0% of 
students had completely healthy gingiva, 89.2% had mild inflammation, and moderate inflammation 
was found in 1.8% of the patients. In 90.7%  of the  patiens the plaque index value ranged from 1.1 - 2.0, 
whereas in 2.8% of the children it ranged from 2.1 - 3. Orthodontic irregularities were found in 55.4% of 
the twelve-year-old children.

Conclusion. Successful implementation of preventive and prophylactic methods certainly contributes 
to the improvement of both oral and general health of children as well as of the whole population.

Keywords: caries, oral disease, health education
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Trajne promjene ličnosti nakon katastrofičnog iskust-
va  i posttraumatski stresni poremećaj

Milan Stojaković1, 2 , Bogdan Stojaković3

1Klinika za psihijatriju, Klinički centar Banja Luka, 
2Katedra za psihijatriju, Medicinski fakultet, Univerzitet u Banja Luci, 
3Odsjek za psihijatriju, Medicinska Elektronika Banja Luka, Banja Luka, 
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Kratak sadržaj

Uvod. Ovaj članak istražuje sličnosti i razlike između posttraumatskog stresnog 
poremećaja (PTSP) i trajnih promjena ličnosti nakon katastrofičnog iskustva 
(TPL). TPL  je dijagnostička kategorija uključena u Međunarodnu klasifikaciju 
bolesti - 10. revizija (MKB-10). PTSP i TPL opisani su u dva kompleta MKB-10 
kriterijuma, dijagnostičkim kriterijumima za istraživanje, te u vodiču opisa i 
kliničkoj dijagnostici. Ovaj članak ističe sličnosti i razlike između evropskih 
i američkih kriterijuma i dijagnostičkih smjernica za PTSP. Cilj rada je da se 
utvrdi da li postoje razlike između ispitanika s dijagnozom PTSP i onih s di-
jagnozom TPL na osnovi varijabli koje se koriste u testovima i da li dijagnoze 
PTSP imaju uporište u MKB-10 u odnosu na razdoblje trajanja poremećaja.

Metode. Analizirano je 60 ispitanika Klinike za psihijatriju, od kojih je 30 
ispitanika s dijagnozom PTSP i 30  s dijagnozom TPL. U radu je prvenstveno 
korišten Holenov PTSS-10  test (Posttraumatic stress simptom test) i skala uticaja 
događaja IES (Impact of Events Scale-15 stavki). Dodatni podaci o izloženosti 
traumama i simptomi PTSP prikupljeni su sa Harvard trauma upitnikom HTQ 
(Harvard Trauma Questionnaire), verzija za Bosnu i Hercegovinu.  Hi-kvadrat 
test i diskriminativna analiza su korištene za statističku analizu.

Rezultati. Ukupni rezultati testa PTSS-10 i IES testiranja nisu pokazali statistički 
značajne razlike između ispitanika s PTSP i EPCACE (p>0.05). Nema statistički 
značajne razlike između ispitanika s PTSP i TPL u pogledu izloženosti rat-
nim traumama, mjesečnim primanjima i godinama obrazovanja. Trajanje 
bolesti  ispitanika s PTSP i TPL ne pokazuje statistički značajne razlike. Sve 
dijagnoze PTSP  apsolutno zadovoljavaju sve kriterijume prema MKB-10 za 
TPL. Dodatne analize podataka vezane za izloženost traumi i simptome PTSP 
na temelju upitnika HTQ u ispitanika s PTSP i TPL nisu pokazale statistički 
značajne razlike.

Zaključak. Evidentno je da predstavljeni rezultati mogu direktno uticati na 
prevalenciju PTSP i TPL. Dakle, umjesto dijagnoze TPL imamo u upotrebi 
dijagnozu PTSP.

Ključne riječi: posttraumatski stresni poremećaj, trajna promjena ličnosti, stres
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Uvod

Svjetska zdravstvena organizacija uvodi di-
jagnozu Posttraumatskog stresnog poremećaja 
(PTSP)  tek 1992. godine u desetoj reviziji klasi-
fikacije bolesti (MKB-10). Prema toj klasifi-
kaciji PTSP se javlja kod nekih osoba nakon 
stresogenog događaja koji je izuzetno jake tj. 
katastrofične prirode koja može dovesti do 
ugroženosti kod gotovo svakog. Uz verifikovan-
je traumatskog događaja potrebno je postojanje 
simptoma repetirajućih intruzivnih sjećanja na 
traumatski događaj, ponovna proživljavanja 
traumatskog događaja u budnom stanju ili 
snovima, a često je izbjegavanje događaja, koji 
podsjećaju na preživjelu traumu, jaka vegeta-
tivna stigmatizovanost/izdvojenost, gubitak 
samopouzdanja, povlačenje iz društva, nesanice 
i izrazito sniženi prag na frustracije. Čest je 
razvoj alkoholizma, depresije i suicidalnosti, ali 
i niza somatskih bolesti. Epidemiološki podaci 
o prevalenciji PTSP variraju, a kreću se od 1 do 
14 posto u opštoj populaciji do preko 50 posto 
u specifičnim traumatizovanim populacijama 
[1,2].

Prateći razvoj kliničke slike PTSP u kliničkoj 
praksi često opserviramo promjenu pojedinih 
simptoma, njihov razvoj, ali i transformaciju 
ovog entiteta u drugi. Slijedeći preporuke 
MKB 10 u praćenju bolesnika s dijagnozom 
PTSP moguće je da se oni izliječe ili da se “pre-
signiraju” u drugu dijagnostičku kategoriju 
Trajne promjene ličnosti nakon katastrofičnog 
iskustva (TPL; F62.0). Primjer “presigniranja” 
jedne dijagnostičke kategorije u drugu nije 
čest u psihijatriji, te je nekim psihijatrima teško 
prihvatljiv ovaj prelaz PTSP u TPL. Zato se 
često dešava da u rutinskoj kliničkoj praksi 
nalazimo na istom dokumentu i u isto vrijeme 
navedeno obje dijagnoze, i F43.1 i F62.0, što 
nije u skladu sa MKB-10 ili da se dijagnoza 
F43.1 pojavljuje godinama u nalazima, a da se 
u stvari radi o dijagnozi F62.0. Prema podacima 
mnogih istraživanja kod osoba s PTSP oko 
trećina njih prelazi u dijagnozu TPL nakon 
katastrofičnog iskustva (F 62.0 Enduring per-
sonality change after catastrophic expirience) koje 
predstavljaju definitivne i trajne promjene u 
obrascima ponašanja, percepcije, komuniciranja, 
mišljenja o sebi i okolini. Promjena uključuje 
nefleksibilne i maladaptivne obrasce ponašanja 
koji nisu postojali prije katastrofičnog trau-
matskog iskustva; promjena se može razviti i 

poslije ozbiljnog, rekurentnog ili prolongiranog 
mentalnog poremećaja. Isključena je promjena u 
sklopu drugog mentalnog poremećaja ili rezid-
ualnih simptoma ranijih mentalnih poremećaja 
(osim PTSP). Kod PTSP koji prethodi TPL na-
kon katastrofičnog iskustva (F-62.0) nije ni 
neophodno razmatrati ličnu vulnerabilnost. 
Kompleksnost problema reakcije na traumu 
izražena je i u sagledavanju različitih uticaja 
raznih varijabli od konstitucionalnih faktora, 
razvojnih uslova, pretraumatskog iskustva, 
stepena zrelosti, emocionalne stabilnosti, inteli-
gencije, prirode same traume, tj. individualnog 
(subjektivnog) doživljaja, te podrške društva 
kod i nakon traume. Metodološki problemi 
etiološkog razmatranja PTSP su prije svega 
pitanja vezani za: definisanje i stepenovanje 
događaja (tj. stresora), definisanje i stepenovan-
je traumatskog doživljaja, određivanje početka 
psihičkog poremećaja i analizu toka i ishoda, 
procjenu uticaja različitih faktora, te ispitivan-
je načina psihičkog reagovanja. Aspekti oko 
vještačenja radne sposobnosti kod PTSP i TPL i 
takođe mogu imati razlike koje proizlaze iz in-
tenziteta simptoma, kvantiteta simptoma, struk-
ture ličnosti itd. [3]. Sve ovo dovodi do mogućih 
razlika i u prevalenciji ovih poremećaja. Zato je 
potrebno poštovanje dijagnostičkih kriterijuma 
MKB-10 od strane psihijatara, što je i zakon-
ska obaveza. MKB-10 ima jasne kriterijume za 
dvije dijagnostičke kategorije: PTSP, pod šifrom 
F43.1 i TPL nakon katastrofičnog doživljavanja, 
pod šifrom F62.0. Probleme stvara upotreba 
američke klasifikacije DSM-IV koja ne razli-
kuje dvije dijagnostičke kategorije, već navodi 
samo jednu dijagnostičku kategoriju i za akut-
ni PTSP i za hronični (F43.1) PTSP. Rezultati 
ranijih studija pokazuju kod 75% ispitanika 
verifikovane  udružene poremećaje: depresiju, 
alkoholizam, bolesti zavisnosti, te psihotične 
reakcije i poremećaje ličnosti; kod 79,1% veri-
fikovana su umanjenja opšte životne aktivnosti 
i radne sposobnosti, kod 8,3 % kraniocerebralne 
povrede su udružene sa PTSP, što rezultira 
potrebom za kompleksnijim sagledavanjem 
pogotovo u domenu forenzičke psihijatrije [4]. 
Hendin i sar. [4] ispituju kod vijetnamskih rat-
nih veterana razne manifestacije koje ukazuju 
na posttraumatska stresna oboljenja (PTSD), 
te pored osjećanja krivice zbog preživljavanja 
i depresivnosti, naročito ističu i ukazuju na 
suicidalnost. Klaster simptoma i poremećaja                     
, koji upućuju na visoki rizik od suicida osoba 
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oboljelih od PTSP i TPL čine: depresivnost, an-
hedonija, disforičnost, gubitak vitalnih nagona, 
seksualni poremećaji, osjećaj bezvrijednosti, 
osjećaj bezizlaznosti, gubitak smisla za životom, 
osjećaj krivice, agresivnost, alijenacija i izolacija 
od prijatelja ili porodice, konfliktuoznost, eg-
zistencijalna ugroženost, gubitak posla, mari-
talni sukobi [5]. Zanimljiva su i ukazivanja 
da se doista malo zna o faktorima koji utiču 
na razvoj hroničnog PTSP. Visoku perzisten-
ciju simptoma i značajno visoke skorove na 
korištenim skalama GHQ-60 i IES (GHQ-60-
The General Health Questionnaire; IES Impact 
of  Events Scale) kod hroničnog Posttraumat-
skog stresnog poremećaja  navode i australi-
jski istraživači ističući čak kod 45 % veterana 
aktivne simptome Posttraumatskog stresnog 
poremećaja  nakon 45 godina od rata [6]. U 
fokusu pažnje nekih autora našli su se i radovi 
koji prate relacije oko promjena ličnosti kod 
ratnih veterana sa posttraumatskim stresnim 
poremećajem [7,9]. Ostaje otvoreno pitanje kako 
prethodno (stresno) iskustvo kod nekih osoba 
djeluje u pozitivnom smislu, dok kod drugih 
ima negativno dejstvo. Dok pojedinačno stresno 
iskustvo može biti u iskustvenom smislu pozi-
tivno i dobro za prevazilaženje kasnijih sličnih 
iskustava, čini se da multipli stres  rezultira 
pozitivno u smislu  strukturisanja trajnih prom-
jena ličnosti, tako da sveukupno ima negativan 
efekat po osobu. Izgleda da je ipak jačina stresa 
ta koja je presudan faktor u smislu dejstva tog 
prethodnog (stresnog) iskustva koji u slučaju 
visokog stepena stresa uvijek ima negativno 
dejstvo, dok samo kod niskog nivoa stresa 
kod prethodnog (stresnog) iskustva može da 
djeluje u pozitivnom smislu. Čini se, ako bi 
se slikovito izrazili, kao što se kod nastanka 
Posttraumatskog stresnog poremećaja (prema 
ICD-10) ne razmatra vulnerabilnost, pri čemu 
karika  “puca” na jednom mjestu, tako je kod 
strukturisanja Trajnih promjena ličnosti ova 
karika veoma bitna, te vjerovatno “puca” na 
više mjesta prilikom multiplih stresnih situaci-
ja. Zato u drugom navedenom slučaju nema 
mogućnosti repariranja stanja, već promjene 
imaju trajan karakter [10].

Cilj ovog rada je da se utvrdi postoje li raz-
like kod ispitanika sa dijagnozom PTSP i ispi-
tanika sa dijagnozom TPL na osnovu varijabli 
u korištenim testovima, te da li postavljene 
dijagnoze PTSP imaju uporište u MKB-10 u 
odnosu na period trajanja poremećaja.

Metode rada

Metodologija dijagnostikovanja posttraumat-
skih stresnih poremećaja obuhvata široku 
lepezu brojnih i različitih elemenata od psihi-
jatrijskog intervjua, različitih upitnika, ska-
la, testova i drugih instrumenata i tehnika. 
Tokom istraživanja kliničkim pregledom uz 
korištenje instrumenata istraživanja je izvršena 
identifikacija brojnih i intenzivnih traumat-
skih događaja - stresora rata. Identifikovana su 
pored ostalog i dominantna značenja stresora 

- opasnost, opterećenje, životna ugroženost, 
prijetnja, rizik, gubitak, katastrofa. Za potrebe 
istraživanja upotrebljene su istraživačke me-
tode: 1. Deskriptivni epidemiološki metod, 2. 
Analitički metod i 3. Sistematski neeksperimen-
talni (korelacioni) metod i 4. hi-kvadrat test i 
diskriminativne analize varijabli za statističku 
analizu uz SPSS-16 program. U radu su pored 
istraživačkih metoda primjenjena: iskustva 
centra za dijagnostiku i tretman tortura u Stok-
holmu (CTD) u Švedskoj, iskustva Psihijatri-
jske klinike u Uppsali u Švedskoj, iskustva 
Psihijatrijskog odsjeka Medicinskog fakulteta 
na Okinawi u Japanu, te iskustva telepsihijatri-
jskog centra (AMDA RS).

Intenzivnim istraživanjem obuhvaćeno je 60 
ispitanika  muškog pola sa dijagnozama PTSP 
i TPL (označenih sa F 43.1 i F 62.0 prema ICD 
X), od 18 - 60 godina starosti. Analizirani su 
ispitanici koji su ambulantno ili bolnički liječeni 
na klinici za psihijatriju, i to 30 ispitanika sa 
dijagnozom PTSP i 30 ispitanika sa dijagno-
zom TPL. Analizirana su klinička ispoljavanja, 
dužina trajanja liječenja i ishoda na otpustu.

Za potrebe istraživanja korišteni su:
1. Protokol i istorije bolesti psihijatrijskih 

pacijenata liječenih u periodu 01.01.1993 - 
31.12.2009. godine na Klinici za psihijatriju 
KC Banja Luka; 

2. Registarski formulari za podatke o socijal-
no-ekonomskim i demografskim obilježjima, 
ustanovi gdje je pacijent liječen, ratnom 
stresoru koji je uzrokovao psihotraumu, 
prethodnom iskustvu, prethodnom psihi-
jatrijskom liječenju (dijagnozi) i somatskom 
statusu, prijemnoj dijagnozi, kliničkoj slici 
na prijemu, simptomima na otpustu, ot-
pusnoj dijagnozi, trajanju hospitalizacije, 
primjenjenoj terapiji, te ishodu na otpustu; 

3. Upitnik opšteg inventara za nesreće; 
4. PTSS-10 (posttraumatic stress sy); 
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5. GHQ-20  (general health questionnaire); 
6. PTSD-RS modifikovana Missisipi skala; 
7. HTQ-Harvardski upitnik o traumi - verzija 

za Bosnu i Hercegovinu (Harvard Trauma 
Questionnaire); 

8. Skala uticaja događaja (Impact of events 
scale IES-15 items). U radu su prima-
rno analizirane i statistički upoređivane 
skale, Holenov test PTSS-10 (Posttrau-
matic stress symptom scale) i skala uticaja 
događaja(Impact of events scale IES-15 
items). 

Dodatno, podaci o izloženosti traumi 
i simptomima post-traumatskog stresnog 
poremećaja (PTSP) prikupljeni su Harvardskim 
upitnikom o traumi– HTQ (Harvard Trauma 
Questionnaire), verzija za Bosnu i Hercegovinu.

Rezultati

Tabela 1 prikazuje skorove testova PTSS 10 i 
IES kod ispitanika sa TPL i  PTSP. Vrijednost  
p skora testa PTSS-10 od 0,6586 ne pokazuje 
statističku značajnost među ispitanicima sa 
TPL i PTSP. Tako isto ni skor testa IES nema 
statistički značajnu razliku  među ispitanicima 
sa TPL i PTSP.

Ukupni rezultati pokazuju da nema 
statistički značajnih razlika među ispitanicima 

sa TPL  i PTSP (Tabela 1).
Nema statistički značajne razlike među ispi-

tanicima sa TPL i PTSP u pogledu izlaganja 
ratnoj traumi, mjesečnim prihodima i godinama 
obrazovanja.

Trajanje poremećaja kod ispitanika sa TPL  
i PTSP ne pokazuje razlike koje su statistički 
značajne. Samo kod jednog ispitanika sa TPL 
poremećaj  je evidentiran kao zakašnjeli, te je 
bez prethodne dijagnoze PTSP odmah postav-
ljena dijagnoza TPL (koja ne traje preko 2 go-
dine). Praktično sve postavljene dijagnoze 
PTSP traju preko 2 godine i apsolutno ispun-
javaju sve kriterijume prema MKB-10 za Trajne 
promjene ličnosti. Ni dodatna analiza podataka 
vezanih za izloženost traumi i simptomima 
post-traumatskog stresnog poremećaja (PTSP) 
na osnovu HTQ-upitnika (Harvard Trauma 
Questionnaire), kod ispitanika sa TPL  i PTSP 
nije pokazala statistički značajne razlike.

U našem materijalu ispitivanje učestalosti 
stresogenih faktora, iako ne pokazuje statistički 
značajne razlike među TPL i PTSP ispitan-
icima, pokazuje visoku zastupljenost psihičkih 
poremećaja uzrokovanih doživljajima ili 
iskustvima sa fronta (slike masakra ili uklan-
janje ranjenih ili masakriranih 45 %, neposredna 
životna opasnost ili doživljaj bliske smrti 25 %, 
pogibija člana porodice ili bliske osobe 15 %, 
izloženost torturama ili zarobljeništvo 11,67 %), 
dok su ostali doživljaji minorno zastupljeni.

Testovi TPL  N=30 PTSP  N=30 f p

PTSS-10 44,37 ± 16,02 42,74 ± 12,14 0,4442 0,6586

IES 53,74 ± 11,06 49,74 ± 14,05 1,225 0,2254

Tabela 1. Skorovi testova PTSS 10 i IES kod ispitanika sa Trajnom promjenom ličnosti (TPL) i  Posttrau-
matskim stresnim poremećajem (PTSP)

Vrijednosti su prikazane kao aritimetička sredina ± standardna devijacija

Tabela 2. Ispitivanje varijabli izlaganja ratnoj traumi, mjesečnim prihodima i godinama obrazovanja 
kod ispitanika sa TPL I PTSP

Varijable TPL N=30 PTSP  N=30 p

Izlaganje ratnoj traumi 146,36±85,79 141,8±84,85 >0.05

Mjesečni prihod 202,07€±98,45 198,98€±96,66 >0.05

Godine školovanja 10,16±3,67 8,74±5,14 >0.05

Vrijednosti su prikazane kao aritimetička sredina ± standardna devijacija
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Diskusija

Ukupni rezultati ispitivanih varijabli pokazuju 
da nema statistički značajnih razlika među ispi-
tanicima sa TPL  i PTSP (Tabela 1 i 2). Međutim, 
praktično sve postavljene dijagnoze PTSP (Tab-
ela 3) traju preko 2 godine i apsolutno ispun-
javaju sve kriterijume prema MKB-10 za TPL. 
Sumiramo li ove rezultate uz komentar da 
ovakve rezultate klinički psihijatri, inače u 
svakodnevnoj praksi, mogu često i sami uvid-
jeti. Tako se neke dijagnoze PTSP održavaju 
godinama uz različite varijetete (kao hronični 
PTSP, prolongirani PTSP i slično). Međutim, 
nema prolongiranog niti hroničnog PTSP koji 
traje od perioda 1992-1995, pa do sada. Tu 
se radi o jednoj lošoj praksi da se dijagnoze 
prepisuju do u nedogled. U našem materijalu 

svaka od dijagnoza PTSP trebalo je da bude 
presignirana u duhu MKB-10 u TPL. Evidentno 
je da rezultati u Tabeli 3 prikazuju podatke koji 
mogu direktno uticati na prevalenciju PTSP i 
TPL. Dobijeni rezultati ispitivanja učestalosti 
stresogenih faktora ne pokazuju statističi 
značajne razlike među TPL  i PTSP ispitanicima 
(Tabela 4). Međutim, ovi rezultati pokazuju 
visoku zastupljenost psihičkih poremećaja uz-
rokovanih doživljajima ili iskustvima sa fronta 
(slike masakra ili uklanjanje ranjenih ili ma-
sakriranih 45%, neposredna životna opasnost 
ili doživljaj bliske smrti 25%, pogibija člana 

Tabela 3. Trajanje poremećaja kod ispitanika sa TPL  i PTSP

Trajanje poremećaja TPL  N=30 PTSP N=30 p

Do 2 godine 1 0 >0.05*

Preko 2 godine 29 30 >0.05*

*P vrijednost ne pokazuje statističku značajnost.

Tabela 4. Dominantni traumatski doživljaji ili stresogeni faktori kod TPL  i PTSP

Dominantni traumatski doživljaji ili stresogeni   faktori TPL PTSP N %

Slike masakra i uklanjanje ranjenih i masakriranih 14 13 27 45,00

Pogibija člana porodice ili druge bliske osobe 5 4 9 15,00

Doživljene torture ili iskustvo zarobljeništva 3 4 7 11,67

Neposredna životna opasnost ili doživljaj bliske smrti 7 8 15 25,00

Drugo 1 1 2 3,33

Svega 30 30 60 100

porodice ili bliske osobe 15%, izloženost tor-
turama ili zarobljeništvo 11,67 %), dok su ostali 
doživljaji minorno zastupljeni. To je i razum-
ljivo, jer doživljaji i prizori “sa fronta” duboko 
pogađaju ljude, pogotovo prizori monstruoznih 
sadističkih iživljavanja, masakriranja i slično. 
Tako se potvrdilo da prizori masakriranih 
ljudskih tijela imaju najtraumatogeniji uticaj 
na psihu, kao i veliki uticaj na dugogodišnju 
psihičku destabilizaciju. Dobijeni rezultati su 
većinom u saglasnosti sa sličnim provedenim 
istraživanjima [2,3].

Zaključak

Iako po svojim sveukupnim osobinama entiteti 
TPL i PTSP imaju većinu zajedničkih karakter-

istika, ipak treba činiti jasnu distinkciju među 
njima i tako ih i dijagnostikovati. Prezentovani 
rezultati ukazuju i na to da ratni i poslijeratni 
stresori u konstelaciji sa primjenom različitih 
dijagnostičkih kriterijuma, kao npr. DSM-IV[11] 
i MKB-10, mogu direktno uticati na podatke 
vezane za prevalenciju PTSP i TPL. Tako um-
jesto dijagnoze TPL u upotrebi je dugo nakon 
ratnih zbivanja u BiH dijagnoza PTSP. Nadamo 
se da će rezultati ove studije imati uticaja na 
ispravno revidiranje mnogobrojnih postojećih 
dijagnoza PTSP.
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Enduring personality change after catastrophic experience and the posttraumatic 
stress disorder
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Introduction. This article examines the similarities and differences between the posttraumatic stress 
disorder (PTSD) and enduring personality change after catastrophic experience (EPCACE). EPCACE 
is a diagnostic category included in the International Statistical Classification of Diseases and Related 
Health Problems, 10th revision (ICD-10). PTSD and EPCACE are described in two sets of ICD-10 criteria: 
the Diagnostic Criteria for Research and the Clinical Description and Diagnostic Guidelines. This article 
highlights the similarities and differences between the European and American criteria and diagnostic 
guidelines of PTSD. The aim of the study was to determine whether there are differences in subjects 
with a diagnosis of PTSD and those diagnosed as EPCACE on the basis of the variables used in the tests, 
and whether the diagnosis of PTSD has a foothold in the ICD-10 compared to the duration period of 
the disorder.

Methods. We analyzed the total of 60 subjects in the Psychiatry Clinic, out of which 30 subjects diagnosed 
as PTSD and 30 subjects with a diagnosis of EPCACE. The Holenov scale test PTSS-10 (Posttraumatic 
stress symptom scale) and the Impact of events scale (IES-15 items) were primarily used in the paper. Ad-
ditional data on trauma exposure and symptoms of post-traumatic stress disorder (PTSD) were collected 
by the Harvard trauma questionnaire (HTQ), the version for Bosnia and Herzegovina. Using hi-square 
test and discriminative analysis of variables, statistical analysis was performed.

Results. Overall results score of the test PTSS-10 and the IES test showed no statistically significant dif-
ferences between subjects with PTSD and EPCACE(p>0.05) in terms of exposure to war trauma, monthly 
income and years of education. Duration of disorders in subjects with PTSD and EPCACE showed no 
statistically significant differences, as well. Virtually all of the diagnoses of PTSD  absolutely met all the 
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criteria according to ICD-10 for EPCACE. Additional analyses of data related to exposure to trauma and 
symptoms of PTSD on the basis of a questionnaire-HTQ (Harvard Trauma Questionnaire), in subjects 
with EPCACE and PTSD did not show any statistically significant differences.

Conclusion. It is evident that the presented results can directly influence the prevalence of PTSD and 
EPCACE. Therefore, for the diagnosis of EPCACE we have in use the diagnosis of PTSD.

Keywords: PTSD, enduring personality change, stress



BIOMEDICINSKA
ISTRAŽIVANJA

2011; 2(1):32-37 UDK 616.61-008.64-036.21

Originalni rad

Da li su opravdani sistematski pregledi stanovnika 
u žarištima endemske nefropatije?

Siniša Ristić1, Veljko Marić1, Ljiljana Lukić2, Zlatko Maksimović3, 
Slobodan Marić3, Marijana Kovačević1, Danijela Trifunović1, 
Dragana Pavlović4, Srđan Mijatović3, Ljubica Đukanović5

1Medicinski fakultet Foča, Univerzitet u Istočnom Sarajevu, Bosna i 
Hercegovina
2Internacionalni dijaliza centar, Bijeljina, Bosna i Hercegovina
3Dom zdravlja Bijeljina, Bosna i Hercegovina
4Klinički centar Foča, Bosna i Hercegovina
5Medicinski fakultet, Univerzitet u Beogradu, Begorad, Srbija

32

Adresa autora:
Prof. dr Siniša Ristić

Medicinski fakultet Foča
Studentska 5, 73 300 Foča

e-mail: risticsinisa@yahoo.com

Kratak sadržaj

Uvod. U endemskim selima Donje i Gornje Crnjelovo urađeni su sistematski 
pregledi odraslih stanovnika u proljeće 2009. i 2010. godine. Analiza rezultata 
prikazana u ovom radu urađena je sa ciljem da se utvrdi učestalost faktora 
rizika za nastanak bolesti bubrega i učestalost osoba sa markerima bolesti 
bubrega u zavisnosti od prisutnih faktora rizika. 

Metod. Skriningom je obuhvaćeno 1216 osoba, 554 muškog pola, starosti  51,9 
± 17,1 godina. Ispitivanje se sastojalo od ankete, mjerenja krvnog pritiska i 
pregleda urina test trakom kojom se određuje prisustvo proteina, krvi, leu-
kocita i glukoze.

Rezultati. Kod 53% ispitanih osoba otkriven je bar jedan od četiri faktora rizika 
za hroničnu bolest bubrega: 36% ispitanika je bilo starije od 60 godina, 34% je 
imalo hipertenziju, 17% pozitivnu porodičnu anamnezu o endemskoj nefro-
patiji (EN), a 10% dijabetes. Proteinurija je otkrivena kod 68 (5,6%) ispitanika, 
hematurija kod 111 (9,1%),  leukociturija kod 220 (18,1%), a  glikozurija kod 
38 (3,1%). Učestalost proteinurije i/ili hematurije, kao dva glavna markera 
bolesti bubrega, varirala je u zavisnosti od prisutnih faktora rizika. Kod osoba 
sa pozitivnom porodičnom anamnezom za EN bila je 10,2%, kod bolesnika 
sa hipertenzijom 15,6%, sa dijabetesom 12%, a  kod onih koji su bili preko 60 
godina 29,4%. Mnogi od ispitanika su imali više od jednog faktora rizika, što 
je uzrokovalo i učestaliju pojavu patološkog nalaza u urinu.

Zaključak. Zbog visoke prevalence faktora rizika za hroničnu bolest bubrega 
u žarištima EN, neophodno je da se redovno sprovode studije skrininga. 
Tokom ispitivanja otkrivenih bolesnika, posebnu pažnju bi trebalo posvetiti 
diferencijalnoj dijagnozi između endemske, hipertenzivne i dijabetesne ne-
fropatije. Traganje za pouzdanim biomarkerima za diferencijalnu dijagnozu 
ovih hroničnih bolesti bubrega je jedan od važnih zadataka daljih istraživanja. 

Ključne riječi: hronična bolest bubrega, faktori rizika, žarišta endemske 
nefropatije
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Uvod

Endemska nefropatija (EN) je hronična tubu-
lointersticijska bolest bubrega nepoznatog uz-
roka koja se javlja u desetak ruralnih područja 
na Balkanu, pa se naziva i balkanska endemska 
nefropatija. To je sporo-napredujuća bolest, 
koja često završava hroničnom bubrežnom 
insuficijencijom. Od EN podjednako obolijevaju 
doseljenici u endemska područja, kao i starosje-
dioci, zbog čega se smatra da je uzročnik bolesti 
neki agens iz okoline. Porodična pojava bolesti 
u endemskim područjima, kao i činjenica da 
pojedine porodice u tim područjima ne oboli-
jevaju, ukazuje i na značaj genetskih faktora 
u nastanku ove bolesti. Zapažena je češća po-
java tumora gornjeg urotelijuma u endemskim 
područjima, odnosno porodicama u kojima 
se bolest pojavljuje, uporedo ili nezavisno od 
razvoja EN [1,2].

Prvi slučajevi EN u Bosni i Hercegovini 
su otkriveni 1957. godine [3]. Epidemiološka 
istraživanja počinju već 1958. godine defin-
isanjem  endemskih područja na teritoriji 
sjevernoistočne Bosne, koja zahvataju tadašnje 
opštine Bijeljinu, Brčko, Modriču, Odžak, Orašje 
i Bosanski Šamac [4,5]. Institut za epidemiolog-
iju Medicinskog fakulteta Univerziteta u Sara-
jevu  je od 1958. do 1988. godine kontinuirano 
sprovodio istraživanja u  ovim područjima. 
Osnovni cilj ovih istraživanja je bio da se ispita 
incidenca i geografska rasprostranjenost EN 
[6,7].

Neprekidni porast broja bolesnika sa 
hroničnom bolešću bubrega uzrokovanom di-
jabetesom i  hipertenzijom zabilježen je širom 
svijeta [8-10]. Porast broja bolesnika kod kojih 
je terminalna insuficijencija bubrega posljedica 
hipertenzije ili dijabetesa prikazuje i Renalni 
registar BiH [11].  Zbog toga bi danas tokom 
studija  skrininga u žarištima EN trebalo pos-
vetiti pažnju svim populacijama sa rizikom za  
hroničnu bolest bubrega, a ne samo članovima 
porodica opterećenih endemskom nefropatijom.

U endemskim selima Donje i Gornje Crn-
jelovo urađeni su sistematski pregledi odraslih 
stanovnika u proljeće 2009. i 2010. godine sa 
osnovnim ciljem da se utvrdi učestalost bole-
snika sa endemskom nefropatijom [12]. Analiza 
rezultata prikazana u ovom radu urađena je sa 
ciljem  da se utvrdi učestalost faktora rizika za 
nastanak bolesti bubrega, kao i učestalost osoba 
sa markerima bolesti bubrega i njena zavisnost 

od faktora rizika.

Metode rada 

Istraživanje je sprovedeno kao studija skrin-
ing u selima Donje i Gornje Crnjelovo, opština 
Bijeljina. Na sistematski pregled su pozvani 
svi stanovnici stariji od 18 godina, kojih prema 
raspoloživim podacima ima 3264. Odazvalo se 
1216 (37%) osoba, 554 muškog i 662 ženskog 
pola, starosti  51,9 ± 17,1 godina, kod kojih su 
sprovedeni sljedeći postupci:
1. anketa kojom su dobijeni osnovni podaci 

o ispitaniku, lična i porodična anamneza i 
podaci o faktorima rizika za bolesti bubrega,

2. mjerenje krvnog pritiska,
3. pregled urina test trakama koje određuju 

prisustvo proteina, krvi, leukocita, glukoze.

Sistematski pregled sproveli su nastavnici, 
saradnici i studenti Medicinskog fakulteta u 
Foči, ljekari i medicinske sestre Doma zdravlja 
Bijeljina i Internacionalnog dijaliza centra u 
Bijeljini.

Osobe kod kojih je izmjeren krvni pritisak 
iznad 140/90 mmHg ili one koje su već liječene 
antihipertenzivima, bez obzira na izmjerenu 
vrijednost krvnog pritiska, označene su kao 
osobe sa hipertenzijom. Sve osobe koje su dale 
podatak da im je dijagnostikovan dijabetes i 
preporučena terapija označene su kao bolesnici 
sa dijabetesom.

Svi ispitanici su donijeli uzorak jutarnje 
mokraće za pregled test trakom. Smatralo se 
da postoji proteinurija, hematurija ili gliko-
zurija, ako je test trakom otkriven ovaj sastojak 
u mokraći i kvantifikovan kao 1+ ili više.

Rezultati su prikazani kao frekvencije ili 
aritmetička sredina i standardna devijacija. 
Poređenje rezultata između grupa vršeno je 
Student-ovim testom ili χ2 testom u zavisnosti 
od osobine promjenljivih.

Rezultati

Osnovni cilj ovog rada je bio da se analizira 
učestalost faktora rizika kod stanovnika dva 
endemska sela u opštini Bijeljina. Anketom i 
pregledom dobijeni su podaci o četiri faktora  
rizika za hroničnu bolest bubrega: pozitivna 
porodična anamneza za EN, hipertenzija, dija-
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betes i starosna dob preko 60 godina. Analiza 
rezultata je pokazala da  je 53% ispitanih osoba  
imalo bar jedan od ova četiri faktora rizika. 
Najčešće je to bila starost preko 60 godina koja 
je registrovana kod 36% ispitanika, a slična je 
bila i učestalost hipertenzije (34%), dok je pozi-
tivna porodična  anamneza o EN utvrđena kod 
17%, a dijabetes kod 10% ispitanika (Tabela 1).

Ukupan broj ispitanika 1216
Pol, m/ž 554 / 662
Starost, godine 51,9 ± 17,1

Faktori rizika za 
bolest bubrega, 
broj (%)

iz EN porodice 203 (17%)
Hipertenzija 413 (34%)
Dijabetes 118 (10%)
> 60 godina 433 (36%)

Tabela 1. Osnovni podaci o ispitanicima i  učestalost 
faktora rizika za hroničnu bolest bubrega

Iako se proteinurija i hematurija smatraju 
markerima bolesti bubrega, test trakom je ot-
kriveno i prisustvo leukocita i glukoze u urinu. 
Utvrđeno je da 186 (15,3%)  ispitanika  ima bar 
jedan od prva tri markera (proteinurija, hema-
turija, leukociturija), a samo 16 (8,6%) od njih je  
znalo da boluje od oboljenja bubrega. Protein-
urija je otkrivena kod 68 (5,6%) ispitanika,  he-
maturija kod 111 (9,1%), a leukociturija kod 220 
(18,1%) ispitanika. Pored toga kod  38 ispitanika 
(3,1%) otkriveno je prisustvo glukoze u urinu. 
Kako je leukociturija najčešće znak oboljenja 
mokraćnih puteva, a nismo raspolagali podat-
kom da li glikozurija prati hiperglikemiju, dalja 
analiza odnosila se samo na učestalost protein-
urije i hematurije. Slika 1  prikazuje učestalost 
proteinurije sa ili bez hematurije (označeno 
kao pozitivan urinarni nalaz) u četiri grupe 
ispitanika formirane u zavisnosti od prisut-
nog faktora rizika za hroničnu bolest bubrega. 
Vidi se  da je patološki urinarni nalaz otkriven 
kod 10,2% osoba sa pozitivnom porodičnom 
anamnezom za EN, kod 15,6% bolesnika sa 
hipertenzijom, 12% bolesnika sa dijabetesom 
i  kod skoro 30% starih osoba, odnosno onih 
koje su bili preko 60 godina.

Mnogi od ispitanika su imali više od jed-
nog faktora rizika. Slika 2 pokazuje da u grupi 

Slika 1. Učestalost patološkog urinarnog nalaza  
(proteinurija i/ili hematurija) kod stanovnika dva 
endemska sela obuhvaćenih skriningom u zavis-
nosti od prisutnih faktora rizika za hroničnu bolest 
bubrega.
EN-endemska nefropatija, HTA- hipertenzja, DM – dijabe-
tes melitus, pozitivan označava rezultat pregleda urina test 
trakama kojim je otkrivena proteinurija i/ili hematurija.

od 203 osobe iz porodica sa EN, 103 su imale 
samo pozitivnu porodičnu anamnezu kao fak-
tor rizika, dok je 29 ispitanika pored pozitivne 
porodične anamneze bilo starije od 60 godina, 
a pored ta dva faktora rizika 20 osoba je ima-
lo i hipertenziju, 7  hipertenziju i dijabetes, a 
dvoje dijabetes. Među članovima endemskih 
porodica koji su bili mlađi od 60 godina, 29 je 
imalo hipertenziju,  6 dijabetes, a 4 dijabetes 
i hipertenziju  kao faktore rizika. Dakle, 49% 
članova porodica opterećenih EN imalo je više 
od jednog faktora rizika za hroničnu bolest 
bubrega, a to je najčešće bila starija životna dob 
ili hipertenzija, a veoma često udruženi starija 
životna dob i hipertenzija.

Slika 2. Učestalost faktora rizika kod članova po-
rodica opterećenih endemskom nefropatijom.
PA – pozitivna porodična anamneza, HTA - hipertenzija, 
DM - dijabetes melitus
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Tabela 2 prikazuje učestalost patološkog na-
laza u urinu kod članova porodica opterećenih 
EN u zavisnosti od prisutnih faktora rizika. 
Vidi se da su osobe sa više faktora rizika bile 
značajno starije i imale značajno češće protein-
uriju od osoba koje su kao jedini faktor rizika 
imale pozitivnu porodičnu anamnezu o EN.

Diskusija

Analizom rezultata studije skrininga sprove-
dene u dva endemska sela u Semberiji utvrđeno 
je  da je 53% ispitanih osoba  imalo bar jedan od 
četiri  faktora rizika. Najčešće je to bila starost 
preko 60 godina (36%) i hipertenzija (34%), a  
pozitivna porodična anamneza o EN postojala 
je kod 17% ispitanika. Patološki urinarni nalaz 
otkriven je kod 10-15% osoba sa hipertenzijom, 
pozitivnom porodičnim anamnezom za EN 
ili dijabetesom, a dvostruko češće kod osoba 
starijih od 60 godina. Polovina članova porodica 
opterećenih EN imala je više od jednog faktora 
rizika za hroničnu bolest bubrega, a kod njih 
je učestalost proteinurije bila značajno veća 
nego kod onih koji su imali samo pozitivnu 
porodičnu anamnezu kao faktor rizika.

Eksponencijalni porast broja bolesnika 
liječenih metodama za zamjenu funkcije bu-
brega opisan je devedesetih godina u razvijenim 
zemljama, a zatim i u cijelom svijetu [8-10], pa 
i u našem regionu [11,12].  Ovaj brzi porast bio 
je, prije svega, posljedica izrazitog porasta broja 
bolesnika kod kojih je hronična bolest bubrega 
bila posljedica dijabetesa i hipertenzije, kao i 
porasta broja starih koji su zahtijevali liječenje 
dijalizama [9,10]. Zbog toga je  preporučeno 
da se više pažnje posveti prevenciji i ranom 
otkrivanju hronične bolesti bubrega i širom 
svijeta su preduzete brojne studije skrininga 
[13-16]. 

U balkanskim zemljama studije skrininga u 
endemskim žarištima započete su prije oko 60 
godina i cilj im je bio da se otkrije prevalenca 
EN [2,4,5,17]. U radovima koji prikazuju re-

Članovi EN porodica Broj Starost, godine
Urinarni nalaz

proteinurija hematurija proteinurija + hematurija
bez drugih faktora rizika 103 42 ± 12 2 6 3
sa više faktora rizika 100 61 ± 12* 9# 4 8

Tabela 2. Učestalost patološkog nalaz u urinu kod članova porodica opterećenih endemskom nefropati-
jom u zavisnosti od prisutnih faktora rizika

zultate pregleda stanovnika pojedinih endem-
skih sela, najčešće se navode samo rezultati 
o broju bolesnika sa EN, a nema podataka o 
drugim otkrivenim bolestima bubrega. U ne-
davno objavljenim radovima o dijagnostičkim 
kriterijumima za EN ističe se značaj diferenci-
jalne dijagnoze EN i drugih bolesti bubrega, a 
posebno nefroangioskleroze koja se kao i EN 
najčešće javlja kod starijih osoba, protiče asimp-
tomatski  i praćena je pojavom malobrojnih i 
nespecifičnih biomarkera [18,19].  Činjenica 
da su hipertenzija i dijabetes danas masovne 
hronične bolesti, donosi i novi dijagnostički 
problem razlikovanja EN od dijabetesne i hi-
pertenzivne nefropatije kod osoba iz porodica 
opterećenih EN. Zbog svega toga nametnula 
se potreba da se provjeri učestalost tri danas 
najčešća faktora rizika za hroničnu bolest bubre-
ga (hipertenzija, dijabetes i starije životno doba) 
u endemskim žarištima kako bi se ukazalo na 
značaj ovog problema. To nas je podstaklo 
da uradimo analizu rezultata skrininga koji 
je obuhvatio 1216 stanovnika dva endemska 
sela u opštini Bijeljina.  Rezultati ove analize 
su pokazale da pozitivna porodična anamneza 
za EN nije najčešći faktor rizika za hroničnu 
bolest bubrega kod ispitanih stanovnika, nego 
je to hipertenzija i starija životna dob. Međutim, 
ova  analiza je takođe pokazala da osobe sa 
pozitivnom porodičnom anamnezom o EN 
veoma često imaju još neki od analiziranih 
faktora rizika, a najčešće hipertenziju i stari-
ju životnu dob. Rezultati prikazani na slici 2 
pokazuju da je 29% osoba iz porodica sa EN 
bilo starije od 60 godina, a jedna trećina njih 
imala je pored toga i hipertenziju, a jedna sed-
mina dijabetes. S druge strane, 30% ispitanih 
članova porodica sa EN je imalo hipertenziju, 
a 10% dijabetes, a pri tome su ova dva faktora 
rizika često bila udružena sa starošću preko 60 
godina. Osobe kod kojih je utvrđen veći broj 
faktora rizika imale su češće i proteinuriju. Ovi 
podaci ukazuju da je u daljem dijagnostičkom 
postupku neophodno da se utvrdi tačna dijag-
noza bolesti, odnosno da se u diferencijalnoj 

*p<0,05
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dijagnozi razmatra EN, nefroangioskleroza, kao 
posljedica hipertenzije ili starosti i dijabetesna 
nefropatija, ali i ishemijska bolest bubrega i 
druge bolesti bubrega. Radovi koji su posvećni 
dijagnostičkim kriterijumima za EN ističu da 
ne postoji specifičan biomarker za EN i da se 
dijagnoza može postaviti samo kombinacijom 
nekoliko biomarkera i epidemioloških kriteri-
juma [1,18,19].  Rezultati ovog rada ukazuju da 
visoka učestalost hipertenzije, sve češći dijabe-
tes  i veliki broj starih osoba među članovima 
EN porodica, čine problem diferencijalne di-
jagnoze početnih stadijuma EN još težim. Oni 
ukazuju da su dalja traganja za specifičnim 
biomarkerima za EN neophodna.

Zaključak 

Kod odraslih stanovnika endemskih sela Donje 
i Gornje Crnjelovo postoji visoka prevalenca 
hipertenzije i dijabetesa, dva najznačajnija fak-

tora rizika za hroničnu bolest bubrega i visok 
procenat stanovnika starije životne dobi. Zbog 
ovako visoke opterećenosti faktorima rizika za 
hroničnu bolest bubrega, neophodno je da se u 
žarištima EN redovno sprovode studije skrin-
inga i da se njima obuhvate sve populacije sa 
rizikom. Kod osoba sa otkrivenim markerima 
bolesti bubrega potrebno je  zatim sprovesti 
diferencijalnu dijagnozu između endemske, hi-
pertenzivne i dijabetesne nefropatije, tri bolesti 
koje se prepliću u ovim populacijama. Traganje 
za pouzdanim markerima za diferencijalnu 
dijagnozu ovih hroničnih bolesti bubrega je 
jedan od važnih zadataka daljih istraživanja.

Napomena

Istraživanja prikazana u ovom radu finansirana su  
sredstvima naučno istraživačkog projekta broj 19/6-
020/961-216/10 Ministarstva za nauku i tehnologiju 
Republike Srpske.
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Risk factors for chronic kidney disease in Balkan endemic nephropathy foci

Sinisa Ristic1, Ljiljana Lukic2, Zlatko Maksimovic3, Slobodan Maric3, Marijana Kovacevic1, 
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Introduction. In Balkan endemic nephropathy (EN) villages Donje Crnjelovo and Gornje Crnjelovo, 
systematic survey of adult population was done in the springs of 2009 and 2010. The present analysis of 
the results obtained was done with the aim to find out  prevalence of risk factors and markers of chronic 
kidney disease.

Methods. Screening involved 1216 subjects, 554 males, aged 51.9 ± 17 years and consisted of question-
naire, blood pressure measurement and urine analysis by dipstick for protein, blood, leukocyte, glucose.  

Results. In 53% of examined persons at least one out of four risk factors for chronic kidney disease was 
found: 36% were older than 60 years, 34% had hypertension, 17% had positive family history for EN and 
10% had diabetes. Proteinuria was detected in 68 (5.6%), hematuria in 111 (9.1%), leukocyturia in 220 
(18.1%) and glucosuria in 38 (3.1%) subjects. Prevalence of proteinuria and/or hematuria, as two main 
markers for chronic kidney disease, varied depending on number of present risk factors. In subjects 
from EN families it was 10.2%, those with hypertension 15.6%, with diabetes 12% and those above 60 
years 29.4%. Many of examined persons had more than one risk factor for chronic kidney disease that 
was associated with increasing prevalence of pathologic urinary findings. 

Conclusion. Due to high prevalence of risk factors for chronic kidney disease in EN foci searching for 
markers of kidney disease in screening studies should involve all population at risk. In subsequent 
differential diagnostic procedure differentiation between EN and hypertensive, diabetic and other 
nephropathies is unavoidable. Searching for sensitive and specific biomarkers for diagnosis of these 
nephropathies remains one of the main tasks of EN investigations. 

Keywords: chronic kidney disease, risk factors, Balkan endemic nephropathy foci
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Kratak sadržaj

Uvod. Depresija je česta među bolesnicima koji boluju od hroničnih bolesti, 
ali su podaci o prevalenci depresije kod bolesnika liječenih dijalizama kontra-
verzni. Skrining depresije kod bolesnika liječenih hemodijalizama u Centru 
za hemodijalizu u Šamcu urađen je sa ciljem da se utvrdi učestalost depresije 
i komorbiditeta u ovoj populaciji i procijeni njihova povezanost. 

Metode. Ispitivanjem je obuhvaćeno 57 bolesnika, 24 muškog pola, prosječne 
starosti 69,6 godina,  koji su liječeni  hemodijalizama prosječno 43,3 mjeseca. 
Skrining depresije urađen je  korištenjem Beck Depression Inventory (BDI) 
testa, a procjena komorbiditeta bolesnika na osnovu kardiovaskularnog statusa 
i Index of Physical Impairment (IPI) skora. 

Rezultati. BDI test je pokazao da je među 57 ispitanih bolesnika bilo 49 
(86%) sa depresijom (BDI skorom > 11). Na osnovu BDI skora bolesnici su 
podijeljeni u grupu 1 (BDI skor < 11, grupa bez depresije) i grupu 2 (BDI 
skor > 11). Bolesnici sa depresijom su bili stariji, duže na hemodijalizi od 
grupe bez depresije, ali ove razlike, kao ni razlike u indeksu adekvatnosti 
dijalize-Kt/V, krvnom pritisku, izraženosti anemije i markerima zapaljenja 
nisu bile statistički značajane. Bolesnici sa depresijom imali se značajno nižu 
koncentraciju albumina u serumu u odnosu na one bez depresije. Dokazana 
je statistički značajna pozitivna korelacija između BDI skora i IPI skora, dok 
je IPI skor značajno korelirao sa srednjim arterijskim pritiskom.

Zaključak. Skriningom depresije kod bolesnika liječenih hemodijalizama u 
Šamcu dokazana je veoma visoka prevalenca depresije i značajna povezanost 
između stepena depresije i komorbiditeta.

Ključne riječi: skrining depresije, komorbidna stanja, hemodijaliza
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Uvod

Napredak u usporavanju progresije hronične 
bubrežne insuficijencije (HBI), savremenije 
liječenje i tehnološki razvoj dijalize produžili 
su preživljavanje bolesnika sa terminal-
nom bubrežnom slabošću, ali i uslovili nova 
patološka stanja. Danas se dijalizom liječe 
mnogo stariji bolesnici sa izraženijim ko-
morbiditetima. Najčešći uzroci obolijevanja i 
smrti bolesnika na dijalizi u prošlosti su bili 
poremećaji elektrolita i infekcije, a danas su kar-
diovaskularne bolesti i psihički poremećaji [1]. 

Početkom devedesetih godina prošlog vi-
jeka mnoga ispitivanja su pokazala da bolesnici 
u uremiji imaju lošiji kvalitet života u poređenju 
sa opštom populacijom istog pola i starosti [2-4]. 
U testovima za procjenu kvaliteta života postoje 
pitanja koja se odnose na depresivne simptome, 
ali su za skrining i precizniju procjenu ste-
pena depresije neophodni specifičniji testo-
vi. Najčešće korišten instrument za skrining 
depresije među bolesnicama sa bubrežnom 
insuficijencijom je Beck Depression Invetory 
(BDI) [4].

Depresija je česta među bolesnicima koji 
boluju od hroničnih bolesti, a podaci iz lit-
erature ukazuju da približno 18% bolesnika u 
terminalnom stadijumu bolesti ima depresivne 
simptome [5]. Podaci o prevalenci depresije i 
o njenoj ulozi u obolijevanju i preživljavanju 
bolesnika sa terminalnom bubrežnom insu-
ficijencijom, koji se liječe nekom od metoda 
dijaliza, su minorni i kontraverzni [6,7]. Ovo 
je dijelom posljedica korištenja različitih in-
strumenata za otkrivanje depresije kod ovih 
bolesnika, kao i sličnosti između simptoma 
depresije i simptoma uremije [8,9]. U prvim ra-
dovima o učestalosti depresije kod bolesnika sa 
terminalnom insuficijencijom bubrega navodi 
se prevalenca između 0% i 100% [6,7]. Tek su 
rezultati multicentrične, prospektivne DOPPS 
(Dialysis Outcomes Practices Patterns Study) 
studije, koja je obuhvatila 9389 bolesnika na 
dijalizi u 9 zemalja Evrope i SAD i u kojoj je 
korišten jedinstveni CES-D instument za skrin-
ing depresije, pokazali ujednačenu prevalencu 
depresije  između 40 i 45% [10,11].

U ovom radu prikazani su rezultati skriniga 
depresije kod bolesnika na hroničnim hemodi-
jalizama u Centru za hemodijalizu u Šamcu. 
Istraživanja su urađena sa ciljem da se (1) utvrdi 
učestalost depresije u ovoj populaciji, (2) ispita 

prisustvo komorbidnih stanja kod ovih bole-
snika i (3) procijeni povezanost depresije sa 
komorbiditetima.

Metode rada

U studiju je bilo uključeno 57 bolesnika koji 
su se liječili ponavljanim hemodijalizama u 
Centru za hemodijalizu Šamac, Republika 
Srpska. Svi ispitani bolesnici su se dijalizirali 
3 puta nedjeljno, prosječno po 4 sata, uz prim-
jenu bikarbonatnog rastvora za hemodijalizu i 
biokompatiblnih membrana (polisulfon, high 
i low-flux). Svi bolesnici, osim jednog, su bili 
na terapiji humanim rekombinovanim eritro-
poetinom. 

U ispitivanoj grupi bolesnika, 24 je bilo 
muškog, a 33 ženskog pola, bolesnici su bili 
prosječne starosti 69,6 godina, a prosječno 
vrijeme provedeno na hroničnom programu 
liječenja hemodijalizama je bilo 43,3 mjese-
ca. Bolesnici sa akutnom infekcijom su bili 
isključeni iz studije.

Osnovna bubrežna bolest je kod 40 bolesni-
ka bila endemska nefropatija, kod 2 bolesnika 
hronični glomerulonefritis, kod 4 hronični pi-
jelonefritis, kod 1 bolesnika policistična bolest 
bubrega, kod 3 nefroangioskleroza i kod 6 bole-
snika je bila nepoznata.

Ispitivanje je sprovedeno kao studija pres-
jeka. Beck Depression Inventory (BDI) test je 
korišten za skrining depresije [4]. Bolesnici 
uključeni u studiju su zamoljeni da popune 
BDI test zaokruživanjem odgovarajućeg odgo-
vora. Test se sastoji od 21-og pitanja, koja se 
odnose na psihičko stanje bolesnika u dvije 
nedjelje prije, kao i u trenutku popunjavanja 
testa. Bolesnici su ovaj test dobijali na dijalizi, a 
popunjavali sami, kod kuće. Za nejasna pitanja 
dobijali su pomoć po dolasku na dijalizu.

Bolesnici su poslije testiranja sa BDI tes-
tom i skorovanja odgovora, podijeljeni u dvije 
grupe prema BDI skoru: grupa 1 - BDI skor < 
11, bolesnici bez depresije i grupa 2 -BDI skor 
> 11, bolesnici sa depresijom. 

Komorbiditet je prema HEMO studiji defin-
isan  kao skup svih medicinskih problema koji 
nisu uzrok osnovne bubrežne bolesti [12]. Ko-
morbiditet bolesnika u ovom radu je procjen-
jivan na osnovu kardiovaskularnog statusa i 
na osnovu Index of Physical Impairment (IPI) 
skora. 
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Prisustvo kardiovaskularnih bolesti kod 
ovih bolesnika je određeno na osnovu: an-
amneze, fizikalnog pregleda, elektrokardio-
grama, ehokardiograma i teleradiografije srca. 
Za normalne vrijednosti arterijskog pritiska 
su smatrane vrijednosti < 130/80 mmHg, za 
srednje povišene vrijednosti između 130/80 
i 160/90 mmHg, a veoma povišen arterijski 
pritisak vrijednosti > 160/90 mmHg. Srednji 
arterijski pritisak (MAP) je određivan prema 
formuli: MAP=DP (dijastolni pritisak) +1/3 
PP (pulsni pritisak); PP = Sistolni pritisak –di-
jastolni pritisak.

IPI skor je procjenjivan prema upustvima iz 
HEMO studije [12] sa 0, 1, 2 (0 = bez poremećaja, 
normalna funkcija, 1 = blagi / srednje izraženi 
poremećaji, mogućnost potrebe za pomoć u 
dnevnim aktivnostima, 2 = ozbiljni poremećaji). 
Poremećaji se odnose na cirkulaciju, respirac-
iju, neurološku funkciju, mentalnu funkciju, 
mokrenje, pražnjenje crijeva, apetit, vid, sluh, 
govor i posjete bolesnika ljekaru.

Neposredno prije započinjanja dijalize, dru-
gog dana u nedjelji, bolesnicima je uzimana  
krv za laboratorijske analize. Koncentracija 
hemoglobina u krvi i hematokrit su određivani 
na brojaču krvnih elemenata (CELLDYN 1700). 
Koncentracija albumina u serumu određivana 
je kolorimetrijskom reakcijom sa bromkrezol-
zelenim, pri pH 4,2, na biohemijskom analiza-
toru BT 2000, a C-reaktivnog proteina (CRP) 
turbidimetrijskom metodom na biohemijskom 
analizatoru BT- 2000 (normalno CRP < 4g/ml).

Indeks adekvatnosti dijalize (Kt/V) 
izračunat je po formuli Daugirdas-a [13]: 

Kt/V = -ln(R-0.008xt) + (4-3.5xR)xUF/W,
gdje je: R = koncentracija ureje poslije hemodi-
jalize / koncentracija ureje prije hemodijalize, 
t= vrijeme trajanja hemodijalize, UF= ultrafil-
tracija, W= tjelesna težina na kraju hemodijalize.

U radu su primjenjivane deskriptivne 
statističke analize, dok je za testiranje nivoa 
statističke značajnosti korišten Studentov T test 

i Mann-Whitney test. Stepen korelacije između 
ispitivanih parametara utvrđivan je pomoću 
koeficijenta linearne korelacije (Spearmanova 
korelacija). Za statističku analizu korišten je 
kompjuterski SPSS program.

Rezultati 

U tabeli 1 su prikazane osnovne karakteristike 
ispitanih bolesnika. Vidi se da je 86% ispitanih 
bolesnika bilo depresivno.  Analiza individual-
nih rezultata BDI testa je pokazala da je među 
bolesnicima sa BDI skorom većim od 11 samo 
8 (14%) bolesnika imalo BDI skor od 11 do 15 

Grupa Broj 
bolesnika

Pol
m/ž

Starost, 
godine

Trajanje HD, 
mjeseci

1
skor <11 8 4/4 63,5 ± 9,1 31,1 ± 24,4

2
skor>11 49 20/29 70,6 ± 6,82 45,2 ± 48,5

Svi 
bolesnici 57 24/33 69,6 ± 7,50 43,3 ± 46,0

Tabela 1. Osnovne karakteristike ispitanih bolesnika

HD - hemodijaliza

(srednje izražena depresija), a  čak 41 (72%)  
bolesnik je imao BDI skor preko15 (izražena 
depresija). Prema BDI skoru bolesnici su po-
dijeljeni u dvije grupe: grupa 1 (BDI skor < 
11, grupa bez depresije) i grupa 2 (BDI skor > 
11, grupa sa depresijom). Poređenje osnovnih 
karakteristika bolesnika ove dvije grupe poka-
zalo je da su depresivni bolesnici bili stariji i 
duže na hemodijalizi, ali ove razlike nisu bile 
statističke značajane (Tabela 1). 

U tabeli 2 su prikazane aritmetičke sredine 
i standardne devijacije sistolnog, dijastolnog i 
srednjeg (MAP) arterijskog pritiska, kao i in-
deksa adekvatnosti dijalize Kt/V kod bolesnika 
sa i bez depresije. U posmatranim paramet-
rima nije utvrđena statistički značajna razlika 

Grupa Broj bolesnika TA sistolna, mmHg TA dijastolna, mmHg MAP, mmHg Kt/V

BDI skor <11 8 138,1 ± 32,5 81,3 ±  8,8 101,4 ± 17.0 1,2 ± 0,3

BDI skor >11 49 145,5 ± 21,5 83,4 ± 8,0 103,8 ± 12,1 1,2 ± 0,2
p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tabela 2. Aritmetičke sredine  i standardne devijacije sistolnog, dijastolnog i srednjeg (MAP) arterijskog 
pritiska i indeksa adekvatnosti dijalize (Kt/V) kod bolesnika bez depresije (BDI skor <11) i sa depresijom 
(BDI skor >11) 
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između grupa.
Poređenje koncentracije hemoglobina, he-

matokrita i koncentracije albumina u serumu 
bolesnika sa i bez depresije, pokazalo je da su 
bolesnici sa depresijom imali značajno nižu 
koncentraciju albumina u serumu u odnosu na 
one bez depresije. Iako je i anemija bolesnika sa 
depresijom bila izraženija nego kod onih bez 
depresije, razlike nisu bile statistički značajne 
(Tabela 3).

Grupa Broj bolesnika Hemoglobin, g/l Hematokrit, % Albumin, g/l 

1 BDI skor <11 8 90,4 ± 14,5 26,8 ± 4,3 45,1 ± 1,8

2 BDI skor >11 49 86,6 ± 14,1 24,9 ± 4,4 43,3 ± 2,1
p>0.05 p>0.05 p=0.027

Tabela 3 Aritmetička sredina  i standardna devijacija  hematokrita, hemoglobina i koncentracije albumina 
u serumu bolesnika sa i bez depresije 

Grafikon 1. Aritmetičke sredine koncentracije albu-
mina u serumu, sedimentacije eritrocita u prvom 
satu i koncentracije CRP u serumu bolesnika bez 
depresije (grupa 1) i sa depresijom (grupa 2)

Na grafikonu 1 su prikazane aritmetičke 
sredine i standardne devijacije koncentracije 
albumina i CRP u serumu i sedimentacije eri-
trocita bolesnika sa i bez depresije. Koncen-
tracija albumina  je bila značajno niža, dok 
su sedimentacija eritrocita i koncentracija 
CRP bili neznačajno viši u grupi bolesnika sa 
depresijom u odnosu na grupu bez depresije. 
Ispitivanje prisustva komorbiditeta kod pos-
matranih bolesnika je pokazalo da je 8 (14%) 
bolesnika imalo ishemijsku bolest srca, ali su čak 
52 (91%) bolesnika imala srčanu insuficijenciju. 
Izračunavanje IPI skora je pokazalo da je samo 

13 (23%) bolesnika imalo IPI skor 0, dok je 30 
(52%) bolesnika imalo IPI skor 1, a čak 14 (25%) 
IPI skor 2 (Grafikon 2).

Korištenjem metoda linearne korelacije 
dokazano je da je BDI skor značajno korelirao u 
pozitivnom smjeru samo sa IPI skorom, a nega-
tivna korelacija, utvrđena sa koncentracijom he-
moglobina, nije dostigla statističku značajnost 
(Tabela 4). Pored toga, iz tabele 4 se vidi da 
postoji značajna korelacija između IPI skora 

i srednjeg arterijskog pritiska, dok korelacija 
između IPI skora i CRP nije dostigla statističku 
značajnost. Korelacija BDI, odnosno IPI skora 
i ostalih varijabli posmatranih u ovom radu, 
nije bila statistički značajna.

Grafikon 2. Distribucija bolesnika prema IPI (Index 
of Physical Impairment) skoru

BDI 
skor r p IPI r p 

IPI 0.341 0.0108 CRP,mg/l -0.246 0.0702

Hb,g/l -0.239 0.0789 MAP, mmHg 0.317 0.0184

Tabela 4. Rezultati linearne korelacije 

r – Spearmanov koeficijent korelacije; BDI - Beck Depres-
sion Inventory; IPI - Index of Physical Impairment; 
Hb – hemoglobin, MAP – srednji arterijski pritisak  
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Diskusija

U ovom radu izvršen je skrining depresije 
kod 57 bolesnika na redovnom, hroničnom 
programu hemodijalize tokom 2004. godine 
u dijaliznom centru u Šamcu, pomoću BDI 
(Beck Depression Inventory) testa. Rezultati 
ispitivanja su pokazali da je samo 8 od 57 bole-
snika imalo BDI skor manji od 11 (bolesnici bez 
depresije), da je 8 bolesnika imalo skor od 11-15 
(bolesnici sa srednje izraženom depresijom), a 
da je čak 41 bolesnik (72%) imao BDI skor veći 
od 15 (izražena depresija).

Uporedo sa tehnološkim razvojem hemodi-
jalize, kao što su generalizovana upotreba bikar-
bonatne dijalize, biokompatibilnih membrana, 
češća upotreba hemodijalifiltracije i korekcija 
anemije sa eritropoetinom, rastu i zahtjevi koji 
se pred ovu metodu postavljaju. Dok je u prvim 
decenijama primjene dijalize najvažniji cilj bio 
produženje života bolesnika, u sljedećim de-
cenijama se nastojalo da se taj produženi život 
obogati što boljim kvalitetom života bolesnika 
[4]. Od sredine 80-ih godina prošlog vijeka 
stalno raste interesovanje za procjenu kvaliteta 
života bolesnika koji se liječe ponavljanim di-
jalizama, a tek posljednjih nekoliko godina se 
posebna pažnja obraća i na depresiju i poveza-
nost ovog psihičkog poremećaja sa morbid-
itetom i mortalitetom bolesnika u terminalnoj 
bubrežnoj inusficijenciji.

Studije u opštoj populaciji su dokazale ne-
sumnjivu povezanost između starosti i depresi-
je, depresije i hronične inflamacije i depresije 
i kardiovaskularnih bolesti. Kod bolesnika sa 
terminalnom bubrežnom slabošću, kod kojih su 
kardiovaskularne bolesti najčešći uzrok smrti, 
30-50% bolesnika ima povišen proinflamatorni 
imunski odgovor, a depresija je prisutna u 
40-45% bolesnika [14]. Skrining depresije kod 
bolesnika liječenih hemodijalizama u Šamcu 
pokazao je veoma visoku prevalencu depresije, 
pa je 86% bolesnika imalo BDI skoro preko 11. 
To je značajno veća prevalenca od one opisane 
u DOPPS studiji u kojoj je iznosila 40-45% [11]. 
Takođe je značajno i veća od preliminarnih 
rezultata o učestalosti depresije na Nefrološkoj 
klinici u Beogradu, gdje je iznosila 48% [14].

Ispitivanja u ovom radu su pokazala da 
su bolesnici sa depresijom bili stariji i duže na 
dijalizi u odnosu na bolesnike bez depresije, 
ali ove razlike nisu bile statistički značajne. 
Međutim, ispitana grupa bolesnika koja se 

liječila u Centru za dijalizu Šamac je bila znatno 
starija (69,6 godina) u odnosu na bolesnike u 
DOPPS studiji, čija je prosječna starost bila 60 
godina [11] i u studiji Simić-Ogrizović i sar. 
(53,1 godina) [14]. S druge strane, bolesnici 
ispitani u ovom radu su bili kraće na dijalizi 
(43,8 mjeseci) u odnosu na grupu bolesnika 
ispitivanih u beogradskoj studiji  (97,6  mjeseci).

Visok procenat depresije naših ispitanika 
najverovatnije se može objasniti činjenicom da 
je većina bolesnika započela liječenje hemodi-
jalizama u već odmakloj uremiji, a razlozi su u 
kasnom otkrivanju bubrežne bolesti. Osnovna 
bubrežna bolest je najčešće bila endemska nefro-
patija, kod koje se terminalna faza bolesti javlja 
u kasnijem životnom dobu. Dijalizu u našem 
centru započinju stariji bolesnici sa razvijenim 
komorbiditetima, psihički nepripremljeni za 
dijalizu, bez trajnih vaskularnih pristupa, što 
je iziskivalo početak dijalize preko centralnih 
venskih katetera.

Starosna struktura bolesnika koji se liječe 
ponavljanim hemodijalizama promijenila se 
u cijelom svijetu, pa se prema registru SAD 
procenat bolesnika mlađih od 35 godina, koji se 
liječe ponavljanim hemodijalizama, smanjio sa 
21% na 11%, dok se procenat bolesnika starijih 
od 75 godina utrostručio [15]. Ovo povećanje 
starih bolesnika u terminalnoj bubrežnoj in-
suficijenciji sa visokim morbiditetom i mor-
talitetom, koji se nalaze na hroničnom progra-
mu liječenja hemodijalizama, povećava uticaj 
psihosocijalnih faktora na ishod liječenja [16].

Komorbiditet bolesnika koji su ispitivani 
u ovom radu je procjenjivan na osnovu kar-
divaskularnog statusa i na osnovu Index of 
Physical Impairment (IPI) skora. Kardiovasku-
larni komorbiditet je procjenjivan na osnovu 
prisustva hipertenzije, gdje je verifikovano da 
je samo 15 bolesnika (26%) imalo normalan 
arterijski pritisak, 34 bolesnika (60%) je imalo 
srednje povišen, a 8 bolesnika (14%) je imalo 
veoma povišen arterijski pritisak. Ishemijska 
bolest srca je verifikovana kod 8 bolesnika (14%), 
dok su čak 52 bolesnika (91%) imala srčanu 
insuficijenciju. Podaci iz literarature govore da 
je procenat bolesnika sa ishemijskom bolešću 
srca veći od 40%, a sa kongestivnom srčanom 
insuficijencijom oko 40% [15]. Znatno viši pro-
cenat bolesnika sa srčanom insuficijencijom u 
ispitivanoj grupi može se objasniti starošću 
bolesnika.

Na osnovu IPI skora, pomoću koga su 
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procjenjivani poremećaji koji se odnose na 
cirkulaciju, respiraciju, neurološku funkciju, 
mentalnu funkciju, mokrenje, pražnjenje cri-
jeva, apetit, vid, sluh, govor i posjete bolesnika 
ljekaru, samo 13 bolesnika (23%) nije imalo 
pomenute poremećaje (skor 0), 30 bolesnika 
(52%) je imalo srednje izražene poremećaje 
i povremenu potrebu za pomoć u dnevnim 
aktivnostima (skor 1), dok je čak 14 bolesnika 
(25%) imalo ozbiljno izražene simptome (skor 
2). U sličnoj studiji koja je rađena na Nefrološkoj 
klinici KC Srbije u Beogradu, čak 67% ispitanih 
bolesnika je procjenjeno sa IPI skorom 0, 32% 
je imalo IPI skor 1, a samo 1% bolesnika IPI 
skor 2 [14]. Ova razlika se može objasniti već 
pomenutom značajnom razlikom u starosti 
bolesnika liječenih hemodijalizama u Šamcu 
i Beogradu.

Ispitivanja u ovom radu su pokazala da su 
depresivni bolesnici sa BDI skorom > 11 imali 
značajno nižu koncentraciju albumina. Grupa 
depresivnih bolesnika prikazanih u ovom radu 
imala je nižu koncentraciju hemoglobina i niži 
hematokrit u odnosu na grupu bez depresije, ali 
razlika nije bila statistički značajna.  Međutim, 
koncentracija hemoglobina je  korelirala sa 
BDI skorom u negativnom smjeru, iako ta 
povezanost nije dostigla statističku značajnost. 
Povezanost anemije i kvaliteta života, kao i 
pshičkog statusa bolesnika koji se liječe ponav-
ljanim dijalizama je dokazana u mnogim studi-
jama [17,18], ali su svi bolesnici u ovoj studiji, 

osim jednog, u momentu ispitivanja primali 
redovno terapiju eritropoetinom. BDI skor je 
korelirao sa IPI skorom u pozitivnom smjeru. 
Nije bilo korelacije BDI skora ni sa starošću ni 
sa dužinom trajanja hemodijalize, premda su 
depresivni bolesnici bili stariji i duže se liječili 
hemodijalizama.

Značaj skrininga depresije nije samo u 
utvrđivanju prevalence ovog poremećaja. 
Studije Lopesa i sar. [11] i Kimmel-a i sar. [7] 
su ukazale na značaj procjene psihičkog statusa, 
prvenstveno depresije, u bolesnika koji se liječe 
ponavljanim hemodijalizama u predviđanju 
njihove smrtnosti, a DOPPS studija [10] uka-
zuje povezanost ishod liječenja dijalizama i 
komorbiditeta.

Zaključak

Studija presjeka prikazana u ovom radu je 
ukazala na iznenađujuće visok procenat depre-
sivnih bolesnika, kao i na značajnu povezanost 
stepena depresije i komorbiditeta. To obavezuje 
na dalji rad na prevenciji, ranom otkrivanju 
i pravilnom liječenju kako hronične bolesti 
bubrega, tako i njenih komorbidnih stanja. 
Pored toga, rezultati ovog rada mogu da budu 
značajna polazna osnova za longitudinalnu 
prospektivnu studiju u kojoj bi se procijenio 
značaj depresije na preživljavanje bolesnika 
koji se liječe ponavljanim dijalizama. 
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Depression in patients treated with regular haemodialysis

Nenad Petkovic1, Sinisa Ristic2,  Sanja Simic-Ogrizovic3

1Fresenius Medical Care Centre for haemodialysis, Samac, the Republic of Srpska, BiH
2Faculty of Medicine Foca, University of East Sarajevo, the Republic of Srpska, BiH
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Introduction. Depression is common among the patients who suffer from chronic diseases, but the data 
about the prevalence of depression in patients treated with dialysis are controversial. Screening for 
depression in patients treated with haemodialysis in the Centre for haemodialysis in Šamac was done 
with the aim of determining the frequency of depression and comorbidity in this population as well as 
evaluating their correlation.  

Methods. The research encompassed 57 patients, 24 males, with an average age of 69.6 years, who were 
treated with haemodialysis for 43.3 months. Screening for depression was done with Beck Depression 
Inventory (BDI) test, while the comorbidity evaluation was done according to cardiovascular status and 
Index of Impairment (IPI) score.

Results. BDI test showed that among 57 investigated patients 49 of them (86%) were with depression 
(BDI score > 11). According to BDI score patients were divided into group 1 (BDI score < 11, a group 
without depression) and group 2 (BDI score > 11). The patients with depression were older and they 
were on dialysis for a longer period of time. However, these differences as well as differences in index 
of dialysis adequecy – Kt/V, blood pressure, the degree of anaemia and the markers of inflammation 
were not statistically significant. The patients with depression had a significantly lower concentration 
of albumins in the serum in relation to those without depression. A statistically significant positive cor-
relation between BDI and IPI score was determined, while the IPI score significantly correlated with the 
mean arterial pressure. 

Conclusion. Screening for depression in patients treated with haemodialysis in Šamac showed that there 
was a very high prevalence of depression and a significant correlation between the level of depression 
and comorbidity. 

Keywords: screening for depression, comorbidity conditions, haemodialysis
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Uvod. Luksacija je jedna od najznačajnijih komplikacija nakon aloartroplastike 
kuka. Cilj ove studije je analiza učestalosti luksacija nakon aloartroplastike kuka. 

Metode. Analizirani su pacijenti hospitalizovani na ortopedskom odsjeku 
Kliničkog centra Istočno Sarajevo, Bolnice Foča u periodu od 1999. do 2007. 
godine. 

Rezultati. Tokom ovog perioda implantirano je 245 endoproteza kuka (130 
hemiartroplastika i 115 totalnh aloartroplastika kuka). Učestalost luksacija 
endoproteze bila je 2,0%, što odgovara podacima iz literature. Upotrebljavani 
su anterolateralni i zadnji pristup. Nisu nađene statistički značajne razlike u 
učestalosti luksacija između ova dva pristupa. 

Zaključak. Unapređenje preoperativnog planiranja, hirurške tehnike, djelovanje 
na prevenciji i dalje smanjenje učestalosti luksacija nakon aloartroplastike 
kuka su ciljevi kojima treba težiti u budućnosti. 

Ključne riječi: luksacija, kuk, artroplastika

Uvod

Luksacija je jedna od najčešćih 
komplikacija nakon aloartroplas-
tike kuka [1]. Zadnja luksacija se 
dešava pri položaju noge u fleksiji, 
abdukciji i unutrašnjoj rotaciji, a 
prednja je udružena sa položajem 
noge u ekstenziji, abdukciji i van-
jskoj rotaciji [2]. Bol pri osloncu, 
skraćenje ekstremiteta, promjena 
pozicije ekstremiteta uz jasne 
radiološke znake čine da dijag-
noza luksacije endoproteze nije 

teška. Uzroci luksacija mogu biti 
faktori od strane pacijenta, hirurški 
faktori  ili kombinacija oba. Fak-
tori od strane pacijenta uključuju 
neurološka oboljenja, te prethodne 
operativne zahvate. Hirurški fak-
tori uključuju hirurški pristup, ori-
jentaciju komponenti endoproteza, 
te protetski ili koštani impindžment 
[1,3]. Značajna je veličina glave 
endoproteze i tip acetabularnog 
lajnera [3,4]. Prema Mc Collum-u 
[5] optimalna pozicija za stabil-
nost je abdukcija 30 do 50 stepeni, 
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te anteverzija 20-40 stepeni, dok Lewinnek 
[6] navodi kao sigurnu poziciju acetabuluma 
od 15±10 stepeni anteverzije, odnosno 40±10 
stepeni abdukcije. Stepen dislokacije je 4 puta 
veći ukoliko je acetabulum orijentisan van ove 
sigurne zone, pri čemu značaj ima antever-
zija femura. U tretmanu se poslije repozicije 
koristi imobilizacija od 6 do 12 nedelja, što 
dovodi do uspješnog rezultata u dvije trećine 
svih slučajeva. Kod samo oko 40% nestabilnih 
kukova je nađena loša orijentacija komponenti. 
Radi smanjenja stope dislokacija sada se upotre-
bljavaju i acetabularni lajneri sa eleviranim 
rubom od 10 stepeni, koji se upotrebljavaju u 
nekim slučajevima kod korekcija cementirane 
loše pozicionirane acetabularne komponente  
[4]. Kada se primijeti luksacija parcijalne en-
doproteze treba uraditi repoziciju u opštoj 
anesteziji, a u slučaju njenog neuspjeha u više 
pokušaja indikovana je otvorena redukcija, te u 
oba slučaja postoperativno period imobilizacije 
u abdukciji i ekstenziji [1,7].

Cilj ove studije je analiza učestalosti luksaci-
ja nakon aloartroplastike kuka urađene u Orto-
pedskoj službi Hirurškog odjeljenja, Kliničkog 
centra Istočno Sarajevo i osmogodišnjem pe-
riodu.

Metode rada

Ispitivanje je sprovedeno kao retrospektivno 
prospektivna studija. U ispitivanje su uključeni 
pacijenti kojima je urađena aloartroplastična op-
eracija na kuku u ortopedskoj službi Hirurškog 
odjeljenja, Kliničkog centra Istočno Sarajevo u 
periodu od 01.01. 1999. pa do 01. 01. 2007. Studi-
jom je obuhvaćeno 245 pacijenata. Pacijenti su 
praćeni tokom hospitalizacije, na redovnim 
kontrolnim pregledima u ortopedskoj ambu-
lanti nakon prvog i trećeg mjeseca, te poslije 
prve i treće godine poslije operacije, kao i u 
slučaju javljanja radi komplikacija nakon tog 
perioda.

Analizirani su sljedeći podaci dobijeni 

kliničkim pregledima i uvidom u medicinsku 
dokumentaciju (istorije bolesti, ambulantna 
evidencija, Rtg snimci i slično): dužina hos-
pitalizacije prije i nakon operativnog zahvata, 
godine starosti i pol pacijenta, razlog hospitali-
zacije – osnovna dijagnoza, vrsta implantata, 
operativni pristup (prednji, zadnji), dužina 
trajanja operativnog zahvata, preoperativna 
i postoperativna radiografija kuka, tjelesna 
težina pacijenta, stepen mobilizacije, pojava 
opštih komplikacija, pojava lokalnih ranih i 
kasnih komplikacija, rehospitalizacije, klinički 
nalaz i kontrolni Rtg snimak nakon 3 mjeseca 
od operacije, dopunska ispitivanja prema in-
dikacijama.

Obilježja posmatranja su podvrgnuta 
statističkim deskriptivnim analizama (sred-
nja vrijednost, mjere varijabiliteta) uz tabe-
larno, odnosno grafičko prikazivanje. U cilju 
donošenja relevantnih zaključaka zapažene 
međugrupne razlike analizirane su parametri-
jskim i neparametrijskim statističkim meto-
dama.

Rezultati

Osnovni podaci o bolesnicima prikazani su u 
Tabeli 1. Prosječna životna dob bolesnika sa 
aloartroplastikom kuka obuhvaćenih u ovom 
ispitivanju bila je preko 67 godina. Gotovo dvije 
trećine bolesnika bilo je ženskog pola.

Podaci prikazani u Tabeli 2 pokazuju da je 
najveći broj bolesnika (nešto manje od polovine) 
imao prelom vrata butne kosti, a značajan je i 
broj koksartroza.

Srednje trajanje operativnog zahvata je bilo 
manje od sat i po (83,08 ± 27,69 sati). Najviše 
je bilo implantirano totalnih cementnih endo-
proteza kuka i to nešto više od jedne trećine, 
a potom slijede modularna parcijalna proteza 
sa cementom sa nešto manje od jedne trećine 
svih implantata. Potom slijede Ostin Moore-ova 
proteza sa cementom, te totalna bescementna 
proteza, dok su ostali implantati bili nešto rjeđi 

Broj bolesnika
Godina starosti Pol

Artim. sredina Standardna devijacija Muški Ženski

245 67,93 10,83 90 (36,7%) 155 (63,3%)

Tabela 1. Osnovni podaci o bolesnicima 
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Broj 
bolesnika Procenat 

Fractura colli femoris 118 48,2
Coxartrosis 77 31,4
Coxartrosis dysplastica 22 9,0
Revizija proteze 13 5,3
Ostalo 7 2,9
Pseudoarthrosis 6 2,4
Fractura patologica 2 0,8
Ukupno 245 100,0

Tabela 2. Osnovna dijagnoza

(Grafikon 1). Većinom je upotrebljavan zadnji 
pristup, dok je prednji upotrebljavan kod nešto 
više od jedne petine pacijenata. 

Grafikon 1. Vrsta implantata

Slika 1 prikazuje luksaciju parcijalne en-
doproteze lijevog kuka. Parcijalna proteza 
implantirana je  u cilju tretmana patološkog 
preloma vrata lijeve butne kosti. Tri mjeseca 
nakon implantacije dolazi pri padu do luksacije 
endoproteze.

Diskusija

U periodu od 1999. do 2007. godine na orto-
pedskom odsjeku Kliničkog centra  Istočno 

Sarajevo, Bolnice Foča implantirano je 245 
endoproteza kuka (130 hemiartroplastika i 
115 totalnih aloartroplastika kuka). Luksacija 
endoproteze dokazana je kod pet bolesnika, 
što iznosi 2,0% od čega se luksacija totalne 
endoproteze desila kod četiri bolesnika (1,6%), 
a luksacija parcijalne endoproteze kod jednog 
bolesnika (0,4%).

Kod 50 bolesnika (20,4%) je upotrebljavan 
anterolateralni, a kod 195 (79,6%) zadnji pristup. 
Za razliku od podataka iz literature nije nađena 
statistički značajna razlika odnosa dislokacija i 
operativnog pristupa. Ni u jednom slučaju nije 
nađeno da je uzrok dislokacije bila infekcija 
endoproteze.

Stopa postoperativnih dislokacija varira od 
1 do 10%, a najčešće je između 2 i 3% što odgo-
vara dobijenim podacima u ovom istraživanju 
[5,6,7]. Zadnja luksacija čini 60-90% svih postop-
erativnih luksacija. Prednja se javlja obično pri 
prednjem pristupu kuku. 40-70% luksacija se 
dešava unutar prvog postoperativnog mjeseca, 
a samo 0,4% poslije 5 godina od operacije i to 
vjerovatno radi rastezanja kapsule  [7,8].

Incidenca dislokacija je veća kod žena u 
odnosu 2:1, a takođe i prethodne operacije na 
kuku uvećavaju incidencu dislokacije više od 
dvostruko. Intraoperatvini faktori koji utiču 
na incidencu dislokacija su hirurški pristup 
i orijentacija komponenti, a naročito acetabu-
larne. Implantacija većih femoralnih glavica 
je udružena sa značajno manjim rizikom od 
luksacija endoproteze  [1,3,8].

Slika 1. Luksacija parcijalne endoproteze lijevog 
kuka
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Restauracija miofascijalne tenzije udružena 
je sa smanjenjem incidence dislokacija [7]. Uz-
roci mogu biti i impidžment femura prema 
pelvisu usljed postojanja rezidualnih osteofita, 
te impidžment vrata femura sa rubom acetabu-
larne komponente. Kod zadnjeg pristupa, dis-
lokacije su učestalije 2 do 3 puta   [3,9].

Pažljivim preoperativnim planiranjem 
se smanjuju intraoperativne komplikacije, 
određuje potrebna oprema i odgovarajući 
implantacioni materijal sa ciljem poboljšanja 
konačnog kliničkog ishoda  [10-12].

Zaključak

Učestalost luksacija endoproteze je odgovarala 
podacima iz literature. Za razliku od podataka 
iz literature, nije nađena statistički značajna ra-
zlika odnosa dislokacija i operativnog pristupa.
Unapređenje preoperativnog planiranja, 
hirurške tehnike, djelovanje na prevenciju i 
dalje smanjenje učestalosti luksacija nakon 
aloartroplastike kuka su ciljevi kojima treba 
težiti u budućnosti. 
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Luxation as complication after hip arthroplasty
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Introduction. Luxation after hip arthroplasty is one of the most significant complications. The aim 
of the study was to analyse luxations after hip arthroplasties. 

Methods. Patients admitted to the Department of Orthopaedics, Clinical centre East Sarajevo, Hos-
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pital Foča from 1999 to 2007 were analysed. 

Results. Over this period, a total of 245 hip joint endoprostheses were implanted (130 hemiarthro-
plasties, 115 total hip arthroplasties). Frequency of luxations of endoprostheses (2.0%) was compared 
with literature data. Anterolateral and posterior approaches were used and there was not statisticly 
significant difference in frequency of luxations between these two approaches.  

Conclusion. Careful  preoperative planning, surgical technique optimization, prevention of com-
plications can contribute to further improvement of arthroplasty results. 

Keywords: arthroplasty, dislocations, hip
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Uvod. Stvaranje oroantralne komunikacije može da se desi prilikom vađenja 
bilo kog bočnog zuba gornje vilice, mada u preko 50% slučajeva nastaje 
poslije vađenja gornjih prvih molara. Cilj  rada je da se pokaže kako se osam 
mjeseci nakon vađenja zuba i uspostavljanja oroantralne komunikacije može 
uspješno hirurški odstraniti patološki promijenjena sluzokoža maksilarnog 
sinusa i zatvoriti oroantralna komunikacija, koristeći modifikovanu metodu 
operacije po Caldwell–Lüc-u.

Prikaz bolesnika. U radu je prikazan bolesnik, muškarac star 36 godina, koji 
se javio  u prijemnu ambulantu klinike za Oralnu hirurgiju Medicinskog 
fakulteta u Foči. Iz anamneze se saznaje da je razlog njegovog javljanja curenje 
nepoznatog i neprijatnog sadržaja u predjelu gornjeg lijevog  kvadranta 
alveolarnog nastavka maksile. Poslije urađenog rendgenskog snimka i oral-
nog pregleda postavljena je dijagnoza oroantralne komunikacije u predjelu 
izvađenog zuba 26 uz postojanje fistuloznog otvora. Pristupilo se sprovođenju 
kombinovane medikamentozno-hirurške terapije. Medikamentozna terapija 
podrazumijevala je intramuskularnu primjenu antibiotika, ispiranje sinusne 
šupljine fiziološkim rastvorom svaki dan tokom 7 dana uz primjenu antibio-
tika lokalno u šupljinu. Na kraju, u cilju zatvaranja oroantralne komunikacije, 
urađena je modifikovana operacija po Caldwell – Lüc-u.

Zaključak: Prikazana operacija po Caldwell–Lüc-u je jedino pouzdano rješenje 
blagovremeno neotkrivenih postekstrakcionih komplikacija kod kojih je došlo 
do otvaranja sinusne šupljine i uspostavljanja oroantralne komunikacije. Jedino 
ovaj način omogućava dobru vidljivost same sinusne šupljine i mogućnost 
uočavanja patološki promijenjene sluzokože sinusa, koja u svakom slučaju 
mora da se ukloni.  

Ključne riječi: oroantralna fistula, infekcija, maksilarni sinus, operacija po 
Caldwell–Lüc-u
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Uvod

Povrede maksilarnog sinusa mogu da nastanu 
prilikom endodontskih ili parodontalnih zah-
vata ali najčešće nastaju prilikom vađenja zuba. 
Stvaranje oroantralne komunikacije može da 
se desi prilikom vađenja bilo kog bočnog zu-
ba gornje vilice, mada u preko 50% slučajeva 
nastaje poslije vađenja gornjih prvih molara. 
Obim pneumatizacije gornje vilice je od velikog 
značaja zbog uvećane mogućnosti otvaranja 
sinusa u toku vađenja zuba. Uzroci otvaranja 
maksilarnog sinusa, odnosno stvaranje oroan-
tralne komunikacije  u toku vađenja zuba, mogu 
biti: (1) anatomski, u rijetkim slučajevima u 
kojima postoji spušteni sinus (sinus proccidens) 
i kada vrhove korijenova od sluzokože sinusa 
razdvaja samo periodontalna membrana; (2) 
inflamatorni procesi na vrhu korijena zuba 
koji dovode do potpune destrukcije koštane 
pregrade između korijena i poda sinusa i rela-
tivno su čest uzrok nastanka oroantralne ko-
munikacije, jer se vađenjem zuba i kiretažom 
periapikalne lezije povrijedi sinus; (3) jatrogeni 
uzroci, kada se nekorektnom primjenom teh-
nike vađenja zuba povrijedi pod sinusa ili utisne 
korijen u sinusnu šupljinu, a koji su najčešći  
uzrok stvaranja oroantralne komunikacije.

Ukoliko se ova komplikacija uoči poslije 
vađenja zuba, pristupa se hirurškom zatvaranju 
i veoma često bez postoperativnih komplikacija. 
Međutim, ukoliko se iz bilo kojih razloga ne 
otkrije postojanje komunikacije poslije inter-
vencije i bolesnik otpusti iz ordinacije, dolazi 
do prodiranja pljuvačke zajedno sa bakterijama 
iz usne šupljine u sada novi prostor sinusne 
šupljine dovodeći do infekcije ovog prostora.

Najčešći jatrogeni uzroci odontogenog mak-
silarnog sinuzitisa su: preduboka instrumen-
tacija kanala korijena pri endodontskoj tera-
piji, interradikularne perforacije kod zavijenih 
kanala, potiskivanje termoplastičnog materijala 
za punjenje kanala u sinus, perforacija sinusa 
pri ekstrakciji (ili parodontalnoj hirurškoj tera-
piji), potiskivanje dijela korijena ili cijelog zuba 
u sinus pri ekstrakciji, protrudirani dentalni 
implantati, komplikacije pri sinus- liftingu.

Pri ekstrakciji lateralnih zuba, korijen (ili 
njegov dio) se primjenom jače sile može utis-
nuti u sinus i na taj način uzrokovati upalu. 
To se naročito odnosi na treći molar ili um-
njak, budući da je mukoperiost sinusa direk-
tno povezan s parodontalnom membranom 

umnjaka. Opasnost kod ekstrakcija je veća za 
pojavu maksilarnog sinuzitisa, ako se ekstra-
hira ankilotičan zub ili zub s periapikalnim 
procesom. Komplikacija koja se može javiti 
nakon takve ekstrakcije je oroantralna fistula, 
koja uzrokuje hroničan maksilarni sinuzitis.

Fistula predstavlja osteomukoznu komu-
nikaciju usne šupljine i maksilarnog sinusa, 
te nosne šupljine. Uopšteno, nastaje pri ek-
strakciji, otklanjanju intramaksilarnih cista, 
parodontološkom čišćenju bifurkacije korijena 
ili hirurških zahvata na alveolarnoj kosti, pri 
ortognatskoj i pretprotetskoj terapiji.

Cilj je bio da se pokaže kako i osam mjeseci 
nakon vađenja zuba i uspostavljanja oroan-
tralne komunikacije može se uspješno hirurški 
odstraniti patološki promijenjena sluzokoža 
maksilarnog sinusa i zatvoriti oroantralna ko-
munikacija koristeći modifikovanu metodu 
operacije po Caldwell–Lüc-u.

Prikaz bolesnika

Muškarac star 36 godina javio se u prijemnu 
ambulantu klinike za Oralnu hirurgiju Medicin-
skog fakulteta u Foči. Iz anamneze se saznaje da 
je razlog njegovog javljanja curenje nepoznatog 
i neprijatnog sadržaja u predjelu gornjeg lije-
vog kvadranta alveolarnog nastavka maksile. 
Bolesnik navodi da su tegobe počele prije osam 
mjeseci, kada mu je ekstrahiran prvi gornji lijevi 
molar u mjestu njegovog prebivališta. Takođe, 
naglašava da se nekoliko sati nakon intervencije 
javio stomatologu radi nelagodnosti u vidu 

„strujanja vazduha“ u predjelu ekstrahiranog 
zuba, te dobio odgovor da je „sve u redu i da 
će to samo da zaraste“. U narednom periodu 
simptomi su bili stalno prisutni u većem ili 
manjem intenzitetu, ali su se u poslednje vri-
jeme pojačavali i bili praćeni otokom.

Oralnim pregledom uočeno je postojanje 
gnojnog sadržaja u predjelu gornjeg lijevog 
kvadranta na mjestu postekstrakcione rane, 
koji se povećavao pritiskom u predjelu forniksa 
iste strane. Proba duvanja na nos u cilju kon-
statovanja prisustva oroantralne komunikacije 
je bila pozitivna, uz ponovno pojavljivanje 
veće količine puruletnog sadržaja. Inspekcijom 
pomoću tupe sonde sa zaobljenim vrhom lako 
se ušlo kroz fistulozni kanal u predio maksi-
larnog sinusa. Klinička slika je ukazivala da je 
u postekstrakcionom periodu došlo do infek-
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cije maksilarnog sinusa, uz pojavu fistuloznog 
kanala, koji je nagomilani sadržaj iz sinusa 
kanalisao u usnu šupljinu, pri čemu je pacijent 
osjećao slankasti sadržaj u ustima. Pacijentu je 
urađen rendgenski snimak na kojem se jasno 
uočavalo nepostojanje koštanog dijela poda 
maksilarnog sinusa. Zaključeno je da se radi 
o oroantralnoj komunikaciji nastaloj poslije 
vađenja zuba 26, te postojanje hroničnog sinuz-
itisa.

Poslije utvrđene dijagnoze pristupilo se 
preoperatvnoj pripremi pacijenta za oralno 
hiruršku intervenciju. Priprema se sastojala iz 
ispiranja sinusne šupljine kroz fistulozni kanal 
sa 20 ml fiziološkog rastvora narednih sedam 
dana, uz obavezno ubacivanje antibiotika loka-
lno u sinus poslije svakog ispiranja. Ordinirana 
je i antibiotska terapija koju je bolesnik primao 
narednih deset dana, i to penicilin 1600 000 ij 
i  gentamicin 120 mg.

Poslije sedam dana ispiranja i dobijanja 
bistrog sadržaja iz sinusne šupljine odlučeno 
je da se uradi radikalna operacija maksilarnog 
sinusa (Caldwell–Lüc). Osnovni princip oper-
acije maksilarnog sinusa po Caldwell–Lüc-u 
ogleda se u trepanaciji prednjeg zida sinusa, 
odstranjivanju patološki izmijenjene sluzokože 
i pravljenju nazalne antrostome (Slika1).

Rez se po pravilu pravi u gornjem vestibu-
lumu, od lateralnog sjekutića do molara (po 
Wassmund–Rehmanu), čime se obezbjeđuje 
dobra preglednost i pristup očnjačkoj jami. 
Kroz trepanacioni otvor pristupilo se sinusnoj 
šupljini i intrumentima se odstranila patološki 
promijenjena sluzokoža, kao i prisutni polipi. 

Slika 1. Podizanje mukoperiostalnog režnja

Slika 2. Incizija u forniksu sa druge strane 

Danas je sve više prihvaćeno shvatanje da se 
uklanja samo patološki promijenjena sluzokoža, 
što je suprotno od radikalne operacije po Cald-
well–Lüc-u.

Ukoliko se sprovodi klasična operacija po 
Caldwell–Lüc-u, arteficijalna drenaža sinusa 
obezbjeđuje se stvaranjem nazoantralne anas-
tomoze. Sinus se istamponira jodoform trakom 
impregniranom antibiotskom mašću, izvlači 
se u nos kroz antrostomu u donji nosni hod-
nik. Međutim, pošto je kod našeg pacijenta 
utvrđeno da je prirodni nazoantralni otvor 
prohodan, jodoform traka je izvučena kroz 
otvor na sluzokoži koji je napravljen incizijom 
u forniksu sa suprotne strane, tako da se gaza 
provlači iz trepanacionog otvora u fosi kanini 
(lat. fossa canina)  kroz dugačak submukozni 
kanal do ovog reza i ostavlja u forniksu (Slika 
2, 3 i 4).

Slika 3. Izvlačenje gaze sa suprotne strane
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Nakon dva dana poslije hirurške interven-
cije jodoform traka je izvučena i skraćena za 8 
cm, dok je ostatak uklonjen nakon četiri dana.

Postoperativni period je prošao bez komp-
likacija, pacijentu je uz antibiotsku terapiju 
predloženo korištenje analgetika naredna tri 
dana, hladne obloge spolja u danu poslije op-
eracije, kapi za nos narednih 10 dana, kao i 
primjena korigovanog režima ishrane. Na kon-
trolnom pregledu, deseti dan nakon operacije, 
uklonjeni su konci, te konstatovano da je nalaz 
uredan (Slika 5).

Slika 4. Izgled operativnog polja poslije postavljanja 
pojedinačnih šavova

Slika 5. Uredan nalaz nakon jednog mjeseca

Diskusija

Postekstrakcione komplikacije ovog tipa su 
relativno rijetke, ali u velikoj mjeri su rezultat 
nesmotrenosti ili grubog rada stomatologa. 
Veliki broj pacijenata u stomatološkim ordi-
nacijama,  ne smiju biti opravdanje stomatologu 

za previd postojanja komplikacije ili da stoma-
tolog ne primijeni neku od metoda kontrole 
postekstrakcione rane, a što će za posljedicu 
kasnije imati postojanje oroantralne komuni-
kacije. Rješavanje ove komplikacije, odmah 
poslije vađenja zuba, je uveliko jednostavnija i 
oralni hirurg je rješava istog dana. U pojedinim 
slučajevima, ukoliko je moguće da se konzerva-
tivno zatvori ova komunikacija, i sam stoma-
tolog to može uraditi u svojoj ordinaciji. Prima-
rno zatvaranje oroantralne komunikacije može 
se učiniti i do 48 časova poslije vađenja zuba, 
ukoliko ne postoje klinički znakovi inflamacije.

Prikazan je bolesnik kod koga je 
nesmotrenošću stomatologa došlo do ozbiljne 
komplikacije, koja je za posljedicu imala da 
bolesnik duži period trpi nelagodnosti, pov-
remene bolove, curenje sekreta neprijatnog 
mirisa iz postestrakcione rane i prolaska 
tečnosti u sinusnu šupljinu. Postekstrakciono 
stvaranje oroantralne komunikacije imalo je za 
posljedicu nastajanje hronične infekcije sinusa 
uz postojanje fistuloznog otvora. 

Operacija po Caldwell–Lüc-u se najčešće 
koristi kao metod u terapiji saniranja antralnih 
polipa, neoplazmi, akutnih i hroničnih sinuz-
itisa, ali i kao hirurški metod za poboljšanje 
vizuelizacije maksilarnog sinusa u slučajevima 
kada je neophodna dugotrajna drenaža [1].

Prednost ove hirurške intervencije se ogleda 
u činjenici da omogućava adekvatan prisup 
maksilarnom sinusu i dobru preglednost rad-
nog polja, omogućava i uklanjanje hronično 
izmijenjene sluzokože maksilarnog sinusa [2].

Nedostaci ove hirurške metode mogu biti 
brojni, a kao najčešći se javljaju otok lica, bol 
u orofacijalnoj regiji i utrnulost zuba [3]. Ipak, 
uprkos tome, komplikacije se javljaju relativ-
no rijetko i mogu biti svedene na minimum 
primjenom adekvatne hirurške procedure i 
poštovanjem svih principa asepse i antisepse.

Dugo vremena je prevladavalo mišljenje 
da pristup i trepanacija u očnjačkoj jami ne 
obezbjeđuju dobru preglednost poda maksi-
larnog sinusa [4], ali je danas utvrđen i opšte 
prihvaćen stav da se primjenom halogenih 
izvora svjetlosti i odgovarajućom veličinom 
režnja omogućava adekvatna vizuelizacija si-
nusne šupljine.

Kao najčešća metoda u hirurškoj praksi za 
zatvaranje oroantralne fistule, primjenjuje se 
bukalni režanj [5, 6]. U terapiji oroantralnih 
fistula opisane su brojne hirurške metode, ali 
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samo mali broj njih se koristi u svakodnevnoj 
kliničkoj praksi. Rehman [7] je 1936. godine 
predstavio i opisao metod za zatvaranje oroan-
tralne fistule primjenom bukalnog flapa. Pred-
nost ovog režnja je što je alveolarni greben 
veoma mali i kada je nemoguće primijeniti 
metod interseptalne alveotomije, dok je njegov 
glavni nedostatak u tome što značajno smanjuje 
visinu vestibularnog forniksa [8]. Međutim, i 
poslije nekoliko decenija pa sve do današnjeg 
vremena, ovaj hirurški metod ostaje kao najčešći 

i najprikladniji način koji se primjenjuje za 
zatvaranje oroantralnih komunikacija [9]. Pri-
kazana operacija po Caldwell–Lüc-u je nesum-
njivo jedino pouzdano rješenje blagovremeno 
neotkrivenih postekstrakcionih komplikacija 
kod kojih je došlo do otvaranja sinusne šupljine 
i uspostavljanja oroantralne komunikacije. 
Jedino ovaj način omogućava dobru vidljivost 
same sinusne šupljine i mogućnost uočavanja 
patološki promijenjene sluzokože sinusa, koja 
u svakom slučaju mora da se ukloni.
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Successful closure of oroantral communication by modified  Caldwell – Lüc operation
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Introduction. Oroantral communication can occur during the extraction of any upper lateral tooth, al-
though in more than 50% of cases it occurs after the extraction of  the first upper molars. The aim of this 
study is to show how pathologically changed maxillary sinus mucosa can be surgically removed and 
how oroantral communication  can be closed using modified Caldwell–Lüc operation eight months after 
the extraction and  oroantral communication occurence.

Case report. The study shows  a 36-year-old male patient who visited Oral Surgery Clinic of Faculty of 
Medicine Foča. According to his anamnesis, the reason for his visit was the presence of unknown se-
cretion of unpleasant odour in the maxillary left quadrant of alveolar process. After the X-ray and oral 
examination, the diagnosis of oroantral communication in the region of the extracted tooth 26 with an 
open fistula was established. A combined drug and surgical  therapy was administered. Drug therapy 
included intramuscular application of antibiotics, sinus cavity drainage using physiological solution 
every day for a week with the local application of antibiotics in the cavity. In the end, in order to close 
oroantral communication, modified Caldwell–Lüc operation was performed.

Conclusion. Caldwell-Lüc operation is the only reliable solution  for postextraction complications which 
were not discovered on time and which were caused by the opening of the sinus cavity and occurence 
of  oroantral communication. This is the only way which enables good visibility of the very sinus cavity 
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and possibility of seeing pathologically changed sinus mucosa which in any case must be removed.

Keywords: Oroantral fistula, infection, maxillary sinus, Caldwell-Lüc operation
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Kratak sadržaj

Kardiovaskularne bolesti su vodeći uzrok smrti bolesnika koji se liječe hemodi-
jalizom. Rad je imao za cilj da utvrdi faktore rizika, mehanizme razvoja kar-
diovaskularnih bolesti i ukaže na značaj njihovog pravovremenog liječenja. 

Analizirani su stručni radovi i kliničke studije koje se bave etiopatogenezom, 
dijagnostikom i liječenjem kardiovaskularnih bolesti bolesnika na hemodijalizi. 
Hipertrofija lijeve komore nastaje zbog opterećenja lijeve komore pritiskom ili 
volumenom. Prisutna je kod 75% bolesnika, a liječi se optimalnom kontrolom 
arterijskog krvnog pritiska i korekcijom anemije. Ishemijska bolest srca nastaje 
zbog ateroskleroze koronarnih arterija i uremijske kardiomiopatije. Prisutna 
je kod 40% bolesnika, a liječi se antiagregacionim lijekovima, statinima, beta 
blokatorima i perkutanim koronarnim intervencijama. Srčana slabost nastaje 
zbog smanjene kontraktilnosti miokarda ili zbog nesposobnosti lijeve komore 
da primi odgovarajuću količinu krvi. Prisutna je u 40% bolesnika, a liječi se 
lijekovima koji blokiraju neurohormonalnu aktivaciju, smanjuju kongestiju, 
kontrolišu frekvenciju srčanog rada i terapijskim procedurama za regresiju 
hipertrofije lijeve komore i sprečavanje ishemije miokarda. Perikardni izliv 
nastaje zbog visokih vrijednosti azotnih materija, opterećenja volumenom i 
nekontrolisanog sekundarnog hiperparatireoidizma. Prisutan je kod 20% bole-
snika, a liječi se intenziviranom hemodijalizom i perikardiocentezom. Infektivni 
endokarditis nastaje zbog infekcije vaskularnog pristupa za hemodijalizu. 
Glavni uzročnik je Staphylococcus aureus, a najčešće primjenjivan antibiotik 
je vankomicin. Kalcifikacije srčanih valvula nastaju zbog nekontrolisanog 
sekundarnog hiperparatireoidizma, koji se liječi restrikcijom unosa fosfata, 
vezačima fosfata koji ne sadrže kalcijum, novim metabolitima vitamina D i 
kalcimimeticima. 

Rano otkrivanje faktora rizika i pravovremena primjena strategije liječenja 
sprečavaju razvoj kardiovaskularnih bolesti bolesnika koji se liječe hemodi-
jalizom.

Ključne riječi: faktori rizika, kardiovaskularne bolesti, hemodijaliza
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Uvod          

Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
kardiovaskularne bolesti su najčešći uzrok 
morbiditeta i mortaliteta. Stopa kardiovasku-
larnog mortaliteta kod ovih bolesnika iznosi 
približno 9% godišnje [1,2]. Među kardiovasku-
larnim bolestima najveća je prevalencija hiper-
trofije lijeve komore, ishemijske bolesti srca 
i kongestivne srčane slabosti (Shema 1) [1,2]. 
Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
prisutni su brojni faktori rizika (povišen ar-
terijski krvni pritisak, poremećaj metabolizma 
lipida, oksidativni stres, povećana koncentracija 
asimetričnog dimetil-arginina, mikroinflamaci-
ja, hiperhomocisteinemija, anemija, sekundarni 
hiperparatiroidizam, povećan protok krvi kroz 
vaskularni pristup za hemodijalizu), koji su 
odgovorni za povećanu incidenciju razvoja 
ateroskleroze i kardiovaskularnih bolesti [2-8]. 
Otkrivanje faktora rizika koji utiču na preob-
likovanje miokarda lijeve komore i na razvoj 
ubrzane ateroskleroze, omogućava pravovre-
menu primjenu odgovarajućeg liječenja u cilju 
sprečavanja razvoja kardiovaskularnih bolesti 
kod ovih bolesnika [9].

U daljem tekstu opisane su najčešće kardio-

Modifikovano prema referenci [24]
EPO-eritropoetin, ACE I - blokatori konvertaze angiotenzina I, ARB - blokatori receptora za angiotenzin II 

Shema 1. Terapijski pristup kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom sa hipertrofijom lijeve komore

vaskularne bolesti kod bolesnika koji se liječe 
ponavljanim hemodijalizama: hipertrofija lijeve 
komore, ishemijska bolest srca, kongestivna 
srčana slabost, perikarditis/perikardni izliv, 
infektivni endokarditis i kalcifikacija srčanih 
valvula.

Hipertrofija lijeve komore

Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom, hi-
pertrofija lijeve komore nastaje zbog povišenog 
arterijskog krvnog pritiska, povećanja krutosti 
perifernih arterija (arterioskleroza), stečene 
aortne stenoze (sekundarni hiperparatireoidi-
zam/kalcifikacija aortne valvule), anemije, 
retencije natrijuma i vode i povećanog pro-
toka krvi kroz vaskularni pristup za hemodi-
jaizu [10-14]. Povišen arterijski krvni pritisak 
preopterećuje lijevu komoru i za posljedicu 
ima razvoj koncentrične hipertrofije, dok 
preopterećenje volumenom dovodi do razvoja 
ekscentrične hipertrofije lijeve komore [15,16]. 
Hipertrofiju lijeve komore ima 75% bolesnika 
koji se liječe hemodijalizom, a ona u toku svog 
razvoja prolazi kroz dvije faze. U fazi adap-
tacije, hipertrofija lijeve komore nastaje kao 
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odgovor na povećan tenzioni stres zida lijeve 
komore i ima zaštitno dejstvo. Kada volumen 
i pritisak opterećuju lijevu komoru, hronično i 
nekontrolisano adaptivna hipertrofija prelazi u 
maladaptivnu hipertrofiju lijeve komore u kojoj 
se gube miociti, remeti sistolna funkcija i razvija 
srčana slabost [15,16]. Hipertrofija lijeve komore 
je faktor rizika za razvoj nepovoljnog ishoda 
kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom [17]. 
Ehokardiografija ima ključnu ulogu u dijagnos-
tikovanju hipertrofije lijeve komore [18,19]. Pra-
vovremeno otkrivanje faktora rizika i primjena 
odgovarajućeg liječenja omogućavaju regresiju 
hipertrofije lijeve komore kod bolesnika na 
hemodijalizi (Shema 1) [20-24].

Ishemijska bolest srca

Ishemijska bolest srca je klinički sindrom u čijoj 
osnovi je nesklad između jačine protoka krvi 
kroz koronarne krvne sudove i metaboličkih 
zahtjeva miokarda [25]. Osnovni razlog za 
nastanak ishemijske bolesti srca je ateroskleroza 
koronarnih arterija.  Ipak, kod 27% bolesnika 
na hemodijalizi, koji imaju ishemijsku bolest 
srca, simptomi ishemijske bolesti srca nisu 
posljedica ateroskleroze, već su posljedica 
promjena na malim krvnim sudovima miok-
arda (arterijska hipertenzija, diabetes mellitus, 
deponovanja kalcijuma), a nastanku simptoma 
doprinosi i hipertrofija lijeve komore (Shema 2) 
[25-27]. Asimptomatska bolest koronarnih ar-
terija prisutna je kod 53% bolesnika koji se liječe 

Modifikovano prema referenci [25]
SHPTH - sekundarni hiperparatireoidizam, AV - arterio-venska fistula za hemodijalizu

Shema 2. Faktori rizika za razvoj ishemijske bolesti srca kod bolesnika na hemodijalizi

hemodijalizom [27,28]. Kliničko ispoljavanje 
akutnog koronarnog sindroma (bol u grudima 
i elevacija ST segmenta) je nekarakteristično 
kod ovih bolesnika, što onemogućava njegovo 
pravovremeno otkrivanje [27,28]. Novonastali 
blok lijeve grane, kao posljedica akutnog ko-
ronarnog sindroma, češći je kod bolesnika koji 
se liječe hemodijalizom [27,28]. Zbog kašnjenja 
u postavljanju dijagnoze akutnog koronarnog 
sindroma, reperfuziona terapija se ne primjen-
juje pravovremeno. Kod bolesnika sa akutnim 
infarktom miokarda koji se liječe hemodijali-
zom, elevacija ST segmenta i novonastali kom-
pletan blok lijeve grane ukazuju da je potrebno 
primijeniti reperfuzionu terapiju (akutna koro-
narna reperfuzija) [27,28]. Dijagnostikovanje 
ishemijske bolesti srca uključuje evaluaciju 
biohemijskih parametara (troponin I ≥ 2,0 ng/
ml, uz progresivni porast u toku vremena), elek-
trokardiografiju, ehokardiografiju, scintigrafiju 
miokarda, stres ehokardiografiju i elektronsku 
kompjuterizovanu tomografiju - EBCT, koja je 
specifična za procjenu sadržaja kalcijuma u ko-
ronarnim arterijama [29-31]. Zlatni standard za 
dijagnostikovanje koronarne arterijske bolesti 
srca kod bolesnika na hemodijalizi jeste an-
giografija koronarnih arterija (koronarografija) 
[32]. Liječenje ishemijske bolesti srca kod bole-
snika na hemodijalizi podrazumijeva primjenu 
primarne (antiagregaciona terapija, statini i 
beta-blokatori) i sekundarne (revaskularizacija 
koronarnih arterija i implatacija defibrilatora) 
terapijske strategije [33,34].
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Srčana slabost

Srčana slabost je klinički sindrom čije su odlike 
smanjena tolerancija napora (osjećaj gušenja, 
zamaranje) i/ili preopterećenje volumenom 
(kongestija kapilara pluća, otok potkoljenica) 
[35,36]. Bolesnici koji se liječe hemodijalizom 
izloženi su brojnim faktorima rizika za razvoj 
srčane slabosti (Shema 3) [35,36].

Poremećaj funkcije lijeve komore se klasi-
fikuje u dvije grupe, poremećaj sistolne i 
poremećaj dijastolne funkcije [35,36]. Poremećaj 
sistolne funkcije nastaje zbog smanjene kon-
traktilnosti miokarda lijeve komore, pa ko-
mora ne može normalno da se kontrahuje i 
da izbaci dovoljnu količinu krvi. Poremećaj 
sistolne funkcije postoji ako je na ehokardio-
grafskom pregledu frakciono skraćenje lijeve 
komore - FSLK < 25% i ejekciona frakcija lijeve 
komore - EFLK < 50% [36]. Poremećaj dijastolne 
funkcije je nesposobnost lijeve komore da primi 
odgovarajuću količinu krvi bez kompenza-
tornog porasta pritiska u lijevoj pretkomori. 
Ehokardiografija ima ključnu ulogu u dijagnos-
tikovanju poremećaja dijastolne funkcije lijeve 
komore. Zasniva se na određivanju brzina rane 
(VmaxE) i pozne (VmaxA) komponente protoka 
krvi kroz mitralno ušće i njihovog relativnog 
odnosa - VmaxE/VmaxA [36,37]. Ključnu ulogu 
u liječenju bolesnika sa poremećajem sistolne 

funkcije ima farmakološka blokada neuro-
humoralne aktivacije [38]. Osnovni principi 
liječenja poremećaja dijastolne funkcije lijeve 
komore uključuju smanjenje kongestije (re-
strikcija unosa soli i vode, diuretici i/ili nitrati, 
ultrafiltracija), optimalno liječenje hipertenzije 
(β-blokatori, blokatori kalcijumovih kanala, 
blokatori konvertaze angiotenzina I, blokatori 
receptora za angiotenzin II, diuretici), kontrolu 
frekvencije srčanog rada ( β-blokatori, bloka-
tori kalcijumovih kanala, konverzija fibrilacije 
pretkomora), prevenciju i liječenje ishemije 
miokarda ( β-blokatori, blokatori kalcijumov-
ih kanala, nitrati, revaskularizaciona terapija) 
[39,40].

Perikarditis/Perikardni izliv

Kod bolesnika sa završnim stadijumom hronične 
slabosti bubrega perikarditis se klasifikuje kao 
uremijski perikarditis (javlja se prije i u prvih 
8 nedjelja od započinjanja liječenja hemodijali-
zom), perikarditis povezan sa hemodijalizom 
(poslije 8 nedjelja od započinjanja hemodijal-
ize) i kao hronični konstriktivni perikarditis 
[41].  U faktore rizika za razvoj perikarditisa i 
perikardnog izliva kod bolesnika koji se liječe 
hemodijalizom spadaju: visoke vrijednosti 
azotnih materija, preopterećenje volumenom, 

Modifikovano prema referenci [35]

Shema 3. Faktori koji dovode do srčane slabosti kod bolesnika na hemodijalizi
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malnutricija, mikroinflamacija, neadekvatna 
hemodijaliza, nekontrolisan sekundarni hiper-
paratiroidizam i visok proizvod solubiliteta 
[41]. Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
asimptomatski perikardni izliv prisutan je u 
više od 60% bolesnika, a prevalencija simpto-
matskog perikardnog izliva iznosi 20% [41]. 
Zbog mogućnosti naglog hemodinamskog 
pogoršanja (tamponade), smatra se da je perik-
arditis ozbiljna komplikacija koja je uzrok smrti 
u 8-10% bolesnika. Metoda izbora u otkrivanju, 
procjeni veličine i hemodinamskog značaja 
perikardnog izliva je ehokardiografija. Ponav-
ljani ehokardiografski pregledi (na treći dan) 
pomažu praćenje progresije/regresije izliva 
tokom vremena ili poslije terapijskih procedura. 
Osnovni ehokardiografski znak perikardnog 
izliva je prazan eho prostor između dva lista 
perikarda uz smanjenu pokretljivost parijetal-
nog lista [41]. Veliki perikardni izliv se definiše 
kao razdvojenost listova perikarda ≥ 10 mm iza 
zadnjeg zida lijeve komore i ispred prednjeg 
zida desne komore. Raslojenost > 20 mm ispred 
prednjeg zida desne komore se smatra znakom 
hemodinamski značajnog izliva, koji zahtijeva 
evakuacionu intervenciju [41]. Uremijski peri-
karditis je indikacija za započinjanje liječenja 
hemodijalizom, a ukoliko je perikardni izliv 
udružen sa hemodinamskom nestabilnošću i 
rezistentan na intenziviranu dijaliznu terapiju 

Modifikovano prema referenci [41], PE - perikardni izliv

Shema 4. Postupak kod bolesnika sa uremijskim perikarditisom

u toku 7-10 dana zahtijeva perikardiocentezu, 
perikardiotomiju ili perikardiektomiju (Shema 
4) [41].

Infektivni endokarditis

Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
povećan je rizik za razvoj infektivnog endok-
arditisa, čija prevalencija u ovoj populaciji bole-
snika iznosi i do 20%. Najznačajniji faktori 
rizika za razvoj infektivnog endokarditisa su 
kalcifikacija srčanih valvula, oslabljen imunski 
sistem bolesnika zbog azotemije i učestalost 
hemodijaliza (punkcija vaskularnog pristupa 
za hemodijalizu) [42]. Uremijski milje (mik-
roinflamacija, oksidativni stres), malnutricija 
i komorbiditeti (diabetes mellitus) oštećuju 
funkciju polimorfonuklearnih ćelija, što po-
goduje razvoju infektivnog endokarditisa [42]. 
Staphylococcus aureus je glavni uzročnik infek-
tivnog endokarditisa kod bolesnika koji se liječe 
hemodijalizom [42,43]. Kod bolesnika sa preth-
odno povećanim arterijskim krvnim pritiskom, 
novootkrivena srčana slabost i hipotenzija u 
toku hemodijalize ukazuju na razvoj infek-
tivnog endokarditisa. Zahvaćenost mitralne 
valvule i klinički dokazani septički embolusi 
su najznačajniji faktori rizika za intrahospitalni 
mortalitet bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
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(Tabela 1) [42,43].
Za postavljanje dijagnoze infektivnog 

endokarditisa kod ovih bolesnika koriste se 
Duke kriterijumi [42,43]. Ehokardiografija ima 
značajnu ulogu u procjeni razvoja infektivnog 
endokarditisa kod ovih bolesnika, a transezofa-
gealna ehokardiografija - TEE je osjetljivija u 
ranom otkrivanju vegetacija i komplikacija 
povezanih sa infektivnim endokarditisom 
(valvularne i perivalvularne komplikacije) u 
odnosu na transtorakalnu ehokardiografiju - 
TTE [42, 43]. Infektivni endokarditis izazvan 
Staphylococcus aureus-om liječi se meticilinom 
(MSSA - methicillin sensitive Staphylococcus au-
reus), a vankomicinom se liječi infektivni en-
dokarditis izazvan Staphylococcus aureus-om 
koji je rizistentan na meticilin - MRSA (ciljna 
koncentracija vankomicina u plazmi od 15-20 
µmol/l, Shema 5) [42-44]. Hirurško liječenje 
infektivnog endokarditisa primjenjuje se kod 
bolesnika koji se liječe hemodijalizom i imaju 
povećan rizik za smrtni ishod [42-44].

Kalcifikacija srčanih valvula

Kalcifikacija srčanih valvula značajno dopri-
nosi razvoju kardiovaskularnog morbiditeta 
i mortaliteta bolesnika koji se liječe hemodi-
jalizom [45,46]. Oštećenja srčanih valvula koja 
uzrokuju hemodinamski i biohemijski meha-
nizmi pogoduju kalcifikaciji, a nekontrolisani 
sekundarni hiperparatireoidizam, hiperfos-
fatemija i povećan proizvod solubiliteta su 
glavni uzroci razvoja kalcifikacija aortne i mi-
tralne valvule [45,46]. Anemija, povećan protok 
krvi kroz arterio-vensku fistulu i opterećenje 
volumenom (retencija Na+ i H2O) povećavaju 
minutni volumen srca, brzinu protoka krvi i 

Rani mortalitet Kasni mortalitet

Septički embolusi (embolije)
Zahvaćenost mitralne valvule
Veličina vegetacija > 2.0 cm3 (TEE)

Starost preko 65 godina
Diabetes mellitus kao uzrok ESRD
Cerebrovaskularni događaji/TIA
Zahvaćenost mitralne valvule (kalcifikacija mi-
tralnog anulusa, teška mitralna valvularna regur-
gitacija)
IE povezan sa MRSA i VRE

Tabela 1. Klinički i ehokardiografski faktori za rani i kasni mortalitet bolesnika sa infektivnim endokar-
ditisom koji se liječe hemodijalizom

Modifikovano prema referenci [43]
ESRD - završni stadijum bolesti bubrega, TIA - tranzitorni ishemični atak, IE - infektivni endokarditis, MRSA - 
Staphylococcus aureus rezistentan na meticilin, VRE - Enterococcus species rezistentan na vankomicin

stvaranje turbulentnog protoka krvi kroz aortnu 
valvulu [46]. Kod ovih bolesnika povećana je 
i frekvencija srčanog rada, a to za posljedicu 
ima povećan broj ciklusa otvaranja/zatvaranja 
aortne valvule i povećan stepen ponavljanja 
mehaničkog stresa aortnih veluma [46]. Hi-
perlipidemija, povećana koncentracija oxLDL, 
povećan oksidativni stres, hiperhomocisteine-
mija i hronična mikroinflamacija pogoduju 
razvoju kalcifikacija aortnih veluma i razvoju 
aortne stenoze [46]. Površina otvora aortnih ve-
luma, kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom, 
prosječno se smanjuje 0,3 cm2/m2/godišnje. 
Progresivni razvoj aortne stenoze se definiše 
kao smanjenje površine otvora aortnih veluma 
≥ 1,0 cm2/m2/godišnje [46]. Dopler ehokardio-
grafija je metoda izbora za dijagnostikovanje 
kalcifikacija aortnih veluma i aortne stenoze.  
Ehokardiografski, aortna stenoza se definiše 
kao smanjeno otvaranje aortnih veluma u sistoli 
i povećanje brzine anterogradnog protoka krvi 
kroz aortnu valvulu na vrijednosti ≥ 2,5 m/s 
[46]. Maksimalni transvalvularni gradijent ≥ 50 
mmHg i površina otvora aortne valvule < 0,7 
cm2 su indikacije za hiruršku zamjenu aortne 
valvule kod bolesnika sa završnim stadijumom 
hronične slabosti bubrega, koji se liječe hemodi-
jalizom [46]. Kalcifikacija mitralnih kuspisa i 
mitralnog prstena dovodi do razvoja mitralne 
stenoze. Dopler ehokardiografija je metoda 
izbora za dijagnostikovanje kalcifikacija mi-
tralnih kuspisa i mitralne stenoze. U mitralnoj 
stenozi održava se visoka brzina transmitral-
nog protoka krvi u dijastoli, veća od 1,5 m/s. 
Površina otvora mitralne valvule u dijastoli 
manja od 1,0 cm2, vrijeme polupritiska ≥ 220 
ms i srednji gradijent pritiska veći od 12 mmHg 
ukazuju na tešku stenozu mitralne valvule [46]. 
Restrikcija unosa fosfata, upotreba vezača fos-
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fata koji ne sadrže kalcijum, novih metabolita 
vitamina D i kalcimimetika doprinosi boljoj 
kontroli sekundarnog hiperparatireoidizma, 
sprečavanju razvoja kalcifikacija koronarnih 
arterija i smanjenju kardiovaskularnog mor-
biditeta i mortaliteta [47-50].

Strategija za rano otkrivanje i sprečavanje 
razvoja kardiovaskularnih bolesti kod bole-
snika koji se liječe hemodijalizom

Rano otkrivanje bolesnika sa povećanim 
rizikom za razvoj kardiovaskularnih komp-
likacija omogućava pravovremenu primjenu 
odgovarajuće terapijske strategije, smanjenje 
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta i 
poboljšanje kvaliteta života ovih bolesnika [51-
53]. Strategija za rano otkrivanje bolesnika sa 
visokim rizikom za razvoj kardiovaskularnih 
komplikacija, u populaciji bolesnika koji se 
liječe hemodijalizom, treba da uključi testove za: 
određivanje faktora kardiovaskularnog rizika 
(homocistein, ADMA, oxLDL), procjenu mik-
roinflamacije, nestabilnosti plaka koronarnih 
arterija i rizika njegovog prskanja (C-reaktiv-
ni protein), određivanje pokazatelja funkcije 

Modifikovano prema referenci [44]
Linezolid: 400-600 mg 2 x dnevno. Odstranjuje se hemodijalizom, tako da dozu lijeka treba dati poslije hemodijalize. 
Daptomycin: terapija 4.0 mg/kg svakih 48h kod bolesnika sa klirensom endogenog kreatinina manjim od 30 ml/min, 
uključujući bolesnike na hemodijalizi i peritoneumskoj dijalizi. Tigecycline: 50 mg i.v. inf. (u toku 30-60 minuta) na 
12h, ne odstranjuje se hemodijalizom i nije potrebna dodatna doza lijeka nakon hemodijalize.

Shema 5. Algoritam za antibiotski tretman gram-pozitivne bakteriemije/sepse kod bolesnika na hemodijalizi

miokarda (BNP, Nt-proBNP), određivanje 
pokazatelja ishemije i oštećenja srčanog tkiva 
(srčani troponini: cTnT, cTnI), kao i procjenu 
statusa kardiovaskularnog sistema (elektrok-
ardiografski pregled, ehokardiografski pregled, 
stres ehokardiografija sa dobutaminom, komp-
jutrizovana tomografija - EBCT) [51-57].

Kardiovaskularni ishod bolesnika koji se 
liječe hemodijalizom može se značajno pop-
raviti kontrolom faktora rizika za razvoj kar-
diovaskularnih komplikacija i održavanjem nji-
hovih ciljnih vrijednosti [58-61]. Kod bolesnika 
koji se liječe hemodijalizom, a imaju povećan 
rizik za razvoj kardiovaskularnih komplikacija, 
primarna strategija liječenja treba da uključi an-
tiagregacione lijekove, statine i beta-blokatore, 
dok sekundarna strategija liječenja uključuje 
revaskularizaciju koronarnih arterija i implatac-
iju kardioverter defibrilatora [58-61]. Pravi-
lan izbor odgovarajućeg modaliteta dijalizne 
terapije (biokompatibilna dijalizna membrana, 
ultračist rastvor za hemodijalizu, kontrolisana 
ultrafiltracija) u značajnoj mjeri može doprini-
jeti smanjenju kardiovaskularnog morbiditeta 
i mortaliteta bolesnika koji se liječe redovnim 
hemodijalizama  [62-65].
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Zaključak

Kod svakog bolesnika koji započinje liječenje 
hemodijalizom potrebno je procijeniti status 
kardiovaskularnog sistema, utvrditi faktore 

kardiovaskularnog rizika i pravovremeno prim-
ijeniti odgovarajuće liječenje u cilju smanjenja 
kardiovaskularnog morbiditeta, mortaliteta, 
smanjenja troškova liječenja i poboljšanja 
kvaliteta života ovih bolesnika.
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Cardiovascular diseases in patients treated with haemodialysis

Dejan Petrović1, Vladimir Miloradović2, Mileta Poskurica1, Biljana Stojimirović3

1Clinic of Urology and Nephrology, Center for Nephrology and Dialysis, Clinical Center 
“Kragujevac”, Kragujevac
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3Institute of Urology and Nephrology, Clinic of Nephrology, Clinical Center of Serbia, Belgrade, Serbia

Introduction. Cardiovascular diseases are the leading cause of death in haemodialysis patients. The aim 
of this paper is to identify risk factors and development mechanisms for cardiovascular diseases, and 
emphasize the significance of their timely treatment. 

Methods. Expert surveys and clinical studies dealing with the etiopathogenesis, diagnosis and treatment 
of cardiovascular diseases in haemodialysis patients were analysed. 

Results. Left ventricular hypertrophy stems from overload of the left ventricle by pressure or volume. 
It is found in 75% of patients and treated with optimal control of arterial blood pressure and correction 
of anaemia. Ischaemic heart disease is caused by coronary artery atherosclerosis and uraemic cardio-
myopathy. It is found in 40% of patients and treated with antiplatelet drugs, statins, beta-blockers and 
percutaneous coronary interventions. Heart failure occurs either as a consequence of reduced myocardial 
contractility or failure of the left ventricle to receive sufficient amount of blood. It is found in 40% of pa-
tients and is treated with drugs that block the neurohormonal activation, reduce congestion and control 
the heart rate, as well as using therapeutic procedures for left ventricular hypertrophy regression and 
prevention of myocardial ischemia. Pericardial effusion is caused by high levels of nitrogen-containing 
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substances volume overload and uncontrolled secondary hyperparathyroidism. It is found in 20% of 
patients and treated with more intensive haemodialysis and pericardiocentesis. Infective endocarditis 
is caused by infection of the vascular access for haemodialysis. The main cause is Staphylococcus aureus, 
and most commonly administered antibiotic is Vancomycin. Calcification of heart valves is the result 
of uncontrolled secondary hyperparathyroidism, whose treatment includes restricted phosphate intake, 
calcium-free phosphate binders, new vitamin D metabolites and calcimimetics. 

Conclusion. Early detection of risk factors and timely implementation of treatment strategies prevent 
cardiovascular diseases in haemodialysis patients.

Keywords: risk factors, cardiovascular disease, haemodialysis
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Kratak sadržaj

Dopamin je jedan od ključnih neurotransmitera u mozgu čiji poremećaj funkcije 
dovodi do brojnih neuroloških i psihijatrijskih poremećaja. Parkinsonova bolest 
predstavlja prototip poremećaja motorike, ponašanja i pamćenja u čijoj osnovi 
se nalazi poremećaj funkcije dopamina. Antiparkinsona terapija dovodi do 
značajnog poboljšanja motornih poremećaja, ali istovremeno može biti uzrok 
čitavog spektra nemotornih ispoljavanja i dezinhibisanog ponašanja čija je 
osnova karakteristika repetitivno ponavljanje obrazaca ponašanja sa brojnim 
štetnim posljedicama. U psihopatološka ispoljavanja povezana sa aberantnom 
stimulacijom dopaminskih receptora ubrajaju se poremećaj kontrole impulsa, 
sindrom dopaminergičke disregulacije i poseban oblik repetitivnog ponašanja 
označen kao punding. U ovom pregledu literature fokusiraćemo se na fenom-
enologiju i epidemiologiju ovih ispoljavanja, kao i na mogućnosti njihovog 
dijagnostikovanja. U skladu sa do sada poznatim činjenicama, kod oboljelih 
od Parkinsonove bolesti, kao i brojnih eksperimentalnih modela, osvrnućemo 
se na aktuelni stav o ulozi  bazalnih ganglija u regulaciji motorike i ponašanja. 
Konačno, shodno pretpostavljenom neurobiološkom supstratu razmotrićemo 
i mogući racionalan terapijski pristup ovim poremećajima. 

Ključne riječi: Parkinsonova bolest, poremećaj kontrole impulsa, sindrom 
dopaminergičke disregulacije, punding, terapija

Uvod

Dopaminergički sistem mozga 
jedan je od osnovnih neurotrans-
miterskih sistema koji učestvuju 
u regulaciji procesa motornog i 
nemotornog učenja neophodnih za 
efikasno odvijanje motorike, svr-
sishodnog ponašanja, donošenja 

odluka i regulacije prirodnih na-
gona [1].

Parkinsonova bolest je neuro-
degenerativna bolest koja nastaje 
usljed progresivnog odumiranja 
dopaminergičkih neurona supstan-
cije nigre pars compacta (SNpc) i 
posljedičnog deficita dopamina u 
predjelu strijatuma. Širok spek-
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tar motornih i nemotornih ispoljavanja u Par-
kinsonovoj bolesti, koji nastaju kao posljedica 
međusobnog uticaja procesa neurodegeneracije 
i antiparkinsone terapije,  jedinstven  je model 
za izučavanje i razumijevanje uloge dopamina 
u regulaciji motorike i ponašanja [2,3].

Osim dobro poznatih motornih (rigor, trem-
or, bradikinezija) i nemotornih (depresija, apa-
tija, kognitivni poremećaj) ispoljavanja u Par-
kinsonovoj bolesti, posljednjih godina pažnju 
ljekara sve više okupira spektar psihopatoloških 
ispoljavanja čija je zajednička karakteristika 
repetitivnost, odnosno ponavljanje specifičnih 
obrazaca ponašanja. U ovu grupu poremećaja 
spadaju poremećaj kontrole impulsa (PKI), sin-
drom dopaminergičke disregulacije i specifičan 
oblik stereotipnog ponašanja, označen kao 
punding [4]. Važno je sve ljekare koji su 
uključeni u liječenje oboljelih od Parkinsonove 
bolesti upoznati sa fenomenologijom, faktori-
ma rizika, mogućnostima prevencije i liječenja 
pomenutih  psihopatoloških ispoljavanja.

Kliničko ispoljavanje i fenomenologija

Poremećaj kontrole impulsa. Poremaćaj kon-
trole impulsa se definiše kao nemogućnost kon-
trole specifičnog obrasca ponašanja ili nagona, 
koji za posljedicu ima negativan uticaj na ak-
tivnosti svakodnevnog života. U DSM-IV klasi-
fikaciji ova kategorija obuhvata kleptomaniju, 
piromaniju, trihotilomaniju, patološko kockanje 
i neklasifikovani poremećaji kontrole impulsa 
[5]. Kod oboljelih od Parkinsonove bolesti do 
sada je opisano patološko kockanje, ali se u ovu 
grupu poremećaja svrstavaju i patološka hi-
perseksualnost, patološka kupovina i patološko 
jedenje, iako formalno ovi entiteti nisu pre-
poznati u postojećoj DSM-IV klasifikaciji [4].

Patološko kockanje se karakteriše preoku-
pacijom kockanjem, progresivnim povećanjem 
novčanih uloga i ponavljanim, bezuspješnim 
pokušajima apstinencije udruženih sa osjećajem 
iritabilnosti [5]. Po pravilu, šansa za dobitak 
se precjenjuje i formira iluzija “kontrole nad 
igrom” čak i u igrama u kojima je mogućnost 
dobitka svedena na “na sreću” (npr. loto ili tom-
bola). Ukoliko se ne liječi poremećaj progredira 
i oboljeli zanemaruju svakodnevne obaveze, 
postaju skloni rizičnim finansijskim transakci-
jama, lako obmanjivi, izbjegavaju kontakte sa 
dotadašnjim prijateljima, pozajmljuju novac ili 

kradu od prijatelja i članova porodice, ostaju 
bez posla i razvode se [5]. Ovako katastrofalne 
posljedice kod bolesnika sa Parkinsonovom 
bolesti se dodatno komplikuju simptomima 
hronične neurodegenerativne bolesti.

Patološka hiperseksualnost u Parkinsonovoj 
bolesti se ispoljava nemogućnošću kontrole 
seksualnog nagona u vidu hiperlibidinoznog 
stanja koje karakterišu preokupacija seksualnim 
mislima, ponavljani zahtjevi partneru za seksu-
alni odnos, promiskuitetno ponašanje, okupira-
nost telefonskom i/ili internet pornografijom, 
prostitucijom [4]. Seksualne parafilije kakve 
su fetišizam [6], pedofilija, sadomazohizam 
ili zoofilija [7] u najvećem broju slučajeva ne 
spadaju u uobičajen spektar izmijenjenog sek-
sulanog ponašanja oboljelih od Parkinsonove 
bolesti. Interesantno je da se hiperlibidinozno 
stanje izazvano dopaminergičnom terapijom 
može vidjeti i kod impotentnih osoba [8], slično 
produženim i ponavljanim periodima koitusa 
i u odsustvu ejakulacije, koje se viđa kod ek-
sperimentalnih životinja intoksiciranih amfe-
taminom [9].

Patološka kupovina se definiše kao 
nemogućnost kontrole poriva za kupovinom, 
a ispoljava se kao ponavljana i ekscesivna 
kupovina (uglavnom) nepotrebnih stvari i 
gomilanje sličnih proizvoda [10]. Stepen 
ispoljenosti poremećaja može biti različit, a u 
težim slučajevima dovodi do značajnih finan-
sijskih gubitaka [4].

Patološko jedenje u Parkinsonovoj bolesti se 
može ispoljavati u vidu izdvojenih epizoda 
prejedanja, odnosno unošenja značajno većih 
količina hrane od uobičajenih i potrebnih. U po-
jedinim slučajevima poremećaj nema epizodični 
karakter i ispoljava se permanentno povećanim 
unošenjem hrane. Najčešće obroci nisu uz-
rokovani osjećajem gladi, oboljeli imaju česte 
noćne obroke sa posebnim afinitetom prema 
slatkišima [4].

Punding. Termin punding potiče iz slen-
ga švedskog jezika (engl. “blocked head”), a 
termin je prvi put upotrebljen prilikom opisa 
neobičnog stereotipnog ponašanja kod zavis-
nika od kokaina i amfetamina [11]. Punding 
se ispoljava kao preokupiranost i stalno po-
navljanje kompleksnih aktivnosti kakvi su 
proučavanje ili popravka tehničkih uređaja, 
kolekcionarstvo, baštovanstvo, pisanje, crtanje, 
upotreba kompjutera [12]. Međutim, u po-
gledu fenomenologije pundinga gotovo da 
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nema ograničenja, pa su tako opisani slučajevi 
cjelodnevnog ponavljanog pjevanja ili sviranja 
[12], cjelonoćne vožnje motocikla u krug [13], 
gotovo neprestanog zbijanja šala i pričanja 
viceva [14]. Osnovna odlika pundinga je repeti-
tivnost, pa iako radnja započinje kao svrsishod-
na, ubrzo poprima karakteristike ponašanja 
koje nije usmjereno ispunjenju određenog cilja, 
drugim riječima izabranoj aktivnosti nema 
kraja. U većini slučajeva je odabir aktivnosti 
u vezi sa prethodnim hobijem, zanimanjem 
ili interesovanjem, a uslovljen je i polom[12 ]. 
Kod muškaraca se najčešće opisuju manipu-
lacija tehničkim aparatima, kućne popravke, 
mehaničarski poslovi. Predmeti se ponavljano 
rasklapaju, sortiraju, analiziraju, ali rijetko su 

“popravke” uspješne, naprotiv najčešće posao 
ostaje nedovršen. Kod žena se punding najčešće 
manifestuje u vidu ponavljanog sređivanja 
ličnih torbi, poslova vezanih za čišćenje kuće, 
lakiranja noktiju, sortiranja kozmetičkih pre-
parata. I u ovom slučaju rezultati “čišćenja” i 

“uljepšavanja” nisu proporcionalni uloženom 
vremenu i trudu [4,12].

Osobe sa pundingom najčešće nemaju uvid 
u neadekvatnost sosptvenog ponašanja, dok ih 
članovi porodice doživljavaju kao zamišljene, 
zaokupljene i predane svom hobiju [4,12]. 
Međutim, u težim slučajevima oboljeli počinju 
da zanemaruju porodične i poslovne obaveze, 
stvaraju nered u kući, neredovno uzimaju 
hranu, svoje aktivnosti počinju da obavljaju 
i tokom noći, mijenjaju preporučeni raspored 
terapije [4,12]. U Parkinsonovoj bolesti punding  
je prvi put opisan prije skoro 30 godina [14], ali 
je tek posljednjih godina skrenuo značajniju 
pažnju ljekara.

Sindrom dopaminergičke disregulacije. Sin-
drom dopaminergičke disregulacije, u literaturi 
poznat i kao hedonistička homeostatska dis-
regulacija, odnosi se na kompulzivnu upotrebu 
dopaminergičkih lijekova u količinama daleko 
većim od potrebnih za optimalnu kontrolu 
motornih simptoma Parkinsonove bolesti 
[15]. Kao razlog samoinicijativnog povećanja 
doze lijekova, oboljeli od  Parkinsonove bolesti 
najčešće navode izbjegavanje neprijatnih mo-
tornih (ukočenost, tremor) i nemotornih (ank-
sioznost, strah, panika) simptoma vezanih za 

“off” periode, kao i potrebu za “on” periodom u 
važnim socijalnim i poslovnim kontaktima [16]. 
Iako pomenuti razlozi mogu na prvi pogled 
djelovati opravdano i racionalno, u najvećem 

broju slučajeva bolesnici sa sindromom 
dopaminergičke disregulacije imaju izmijenjen 
doživljaj “on” stanja koje doživljavaju samo kao 
period maksimalnog dejstva dopaminergičke 
terapije, praćeno diskinezijama. Doza lijekova 
se progresivno povećava sa posljedičnom po-
javom izraženih diskinezija, a tokom perioda 
maksimalnog “on” stanja mogu se ispoljiti 
simptomi agresivnosti, halucinacije i deluzije. 
Bolesnici pribjegavaju samostalnoj kupovini 
lijekova, posjećuju veći broj ljekara istovremeno 
radi pribavljanja potrebnih recepata, stvaraju 
tajna skladišta lijekova [15,16].

Prema svim karakteristikama, sindrom 
dopaminergičke disregulacije ispunjava kri-
terijume za bolesti “zavisnosti od supstance” 
prema ICD-10 klasifikaciji [17], odnosno “zlou-
potrebe supstanci” prema DSM-IV klasifikaciji 
[5]. Ipak, za razliku od pomenutih psihijatri-
jskih kategorija u sindromu dopaminergičke 
disregulacije se radi o zloupotrebi (zavisnosti) 
od supstance čija je upotreba neophodna za 
liječenje hronične neurodegenerativne bolesti.

Učestalost i faktori rizika

Opšti je utisak u većini do sada objavljenih 
istraživanja da su ovi poremećaji nedovoljno 
prepoznati u populaciji oboljelih od Parkin-
sonove bolesti. U nedavnoj multicentričnoj 
studiji koja je obuhvatila više od 3000 oboljelih 
od Parkonsonove bolesti, poremećaj kontrole 
impulsa je zabilježen kod 13,1% bolesnika [18], 
od čega kod trećine postoji udruženost naj-
manje dva poremećaja [18,19].

Poremećaj kontrole impulsa. Patološko 
kockanje je do sada najispitivaniji fenomen u 
Parkinsonovoj bolesti, dok za ostale entitete iz 
grupe poremećaja kontrole impulsa precizni 
podaci još uvijek nedostaju. Studije prevalencije 
procjenjuju učestalost patološkog kockanja u 
Parkinsonovoj bolesti između 2,3% do 9,3% 
[20], dok se učestalost patološkog kockanja u 
opštoj populaciji kreće od 0,6% do 1,6% [21,22].

Najznačajniji faktor rizika za pojavu 
patološkog kockanja kod oboljelih od Parkin-
sonove bolesti je dopaminergička terapija, a 
nekoliko do sada objavljenih studija specifično 
dovodi u vezu pojavu patološkog kockanja 
sa primjenom agonista dopaminskih recep-
tora (DA) [3,4,18,20]. Primjera radi, preva-
lencija patološkog kockanja kod bolesnika 
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liječenih sa DA iznosi 13,7% u poređenju sa 
0,7% na monoterapiji L-dopom [4], odnosno 
u 98% oboljelih od Parkinsonove bolesti [23]. 
U današnjoj eri terapije Parkinsonove bolesti, 
neergolinski DA “novije generacije” (mira-
peksin i ropirinol) su sinonim DA i zato ne 
čudi podatak da se patološko kockanje dovodi 
u vezu sa ovom podgrupom DA. Za ostale 
preparate iz grupe DA (bromokriptin, rotigotin, 
apomorfin) još uvijek ne postoje precizni podaci. 
Nije, dakle, još uvijek poznato da li se radi o 
efektu DA kao grupe ili pojedine supstance 
imaju veći potencijal za indukciju patološkog 
kockanja. Odgovor na ovo pitanje ima značaja 
kako u razumijevanju patofiziologije patološkog 
kockanja uopšte, tako i u terapijskom pristupu 
kod bolesnika sa Parkinsonovom bolesti. Naime, 
mirapeksin i ropinirol osim agonističkog de-
jstva na D2 dopaminske receptore, kao pre-
duslov antiparkinsonog dejstva ispoljavaju 
i snažan agonistički efekat na D3 receptore. 
Nasuprot njima, bromokriptin i apomorfin 
koji imaju svoj efekat ostvaruju predominatno 
djelovanje na D1 i D2 subgrupu dopaminskih 
receptora [24].  Interesantno je da nakon više 
od pola vijeka upotrebe L-dope u literaturi 
postoji samo 6 opisanih slučajeva patološkog 
kockanja kod oboljelih od Parkinsonove bolesti 
na monoterapiji L-dopom [20], što je manje od 
procjenjene prevalencije patološkog kockanja 
u opštoj populaciji.

Od ostalih faktora rizika za patološko kock-
anje u Parkinsonovoj bolesti pominju se muški 
pol, mlađa životna dob, prethodna zloupotreba 
supstanci, kao i podatak o sklonosti ka kockanju 
u porodici [4,20]. U većem riziku su i oboljeli 
od Parkinsonove bolesti specifičnog profila 
ličnosti, odnosno osobe koje su premorbidno 
ispoljavale sklonost ka konzumiranju alkohola, 
pušenju i ispoljavaju sklonost ka uzbudljivom i 
rizičnom životnom stilu (npr. brza vožnja auto-
mobila ili ekstremni sportovi) [3,16]. Pobrojane 
karakteristike su inače suprotne klasičnom, 
anhedoničnom profilu ličnosti koji je označen 
kao dominantan kod oboljelih od Parkinsonove 
bolesti, s obzirom na manju učestalost pušenja, 
upotrebe alkohola ili kafe od učestalosti ovih po-
java u opštoj populaciji [25]. Konačno, moguće 
je da i kulturološke osobenosti i različite soci-
jalne norme imaju značajan uticaj na učestalost 
patološkog kockanja, s obzirom da je preva-
lencija ovog poremećaja značajno manja kod 
oboljelih od Parkinsonove bolesti u Kini i Koreji 

(0,32% i 1,3%) [26,27], zemljama u kojima su 
mogućnosti za kockanje limitirane.

Patološka hiperseksulanost. Prva 
istraživanja pokazala su da trećina bolesnika 
sa Parkinsonovom bolesti navodi poboljšanje 
seksulane aktivnosti nakon započinjanja tera-
pije L-dopom. Kod najvećeg broja, međutim, 
nisu registrovani elementi psihopatološkog 
ispoljavanja i autori tumače ovakav nalaz kao 
posljedicu poboljšanja motorike i sveukupnog 
kvaliteta života [28,29]. Učestalost patološke hi-
perseksulanosti kod oboljelih od Parkinsonove 
bolesti prema podacima skorije multicentrične 
studije iznosi 3,5%  [18]. Muški pol, mlađa 
životna dob, depresija i terapija DA su označeni 
kao faktori rizika [30]. Ipak, detaljnija analiza 
medikamentoznog profila pokazala je da je 
najveći broj oboljelih ipak bio na kombinovanoj 
terapiji L-dopom i DA [18].

Patološko jedenje i patološka kupovina. 
Patološko jedenje i patološka kupovina su do 
sada najmanje izučavani fenomeni u Parkin-
sonovoj bolesti, a zabilježena učestalost od 6%  
[30] i 4,3% [31] nije značajno veća od učestalosti 
ovih poremećaja u opštoj populaciji [32,33].  
Značaj ovih poremećaja u Parkinsonovoj bolesti 
ogleda se u činjenici njihovog de novo ispol-
javanja nakon započinjanja dopaminergičke 
terapije, prije svega terapije DA.

Punding. U dvije do sada objavljenje studije 
učestalost pundinga u Parkinsonovoj bolesti 
iznosila je 1,4% [34] i 14% [12]. Nedovoljno jasni 
dijagnostički kriterijumi i širok repertoar ispol-
javanja, kako u pogledu fenomenologije, tako i 
težine poremećaja vjerovatni uzroci su ovako 
divergentnih podataka. Osim ovoga, punding 
se u većini do sada sprovedenih studija klasifi-
kuje unutar šire kategorije poremećaja kontrole 
impulsa, pa su i označeni faktori rizika slični 
kao na primjer za patološko kockanje. Međutim, 
naša analiza do sada publikovanih slučajeva 
pundinga ukazuje da je u 80% slučajeva pund-
ing udružen sa terapijom L-dopom, odnosno 
samo 3 do sada opisana slučaja pundinga su in-
dukovana monoterapijom D3 agonistima dopa-
minskih receptora [35]. Ovi podaci, kao i poka-
zana udruženost sindroma dopaminergičke 
disregulacije i pundinga [12] ukazuju na različit 
mehanizam nastanka i faktore rizika za pund-
ing od onih do sada ustanovljenih u drugim 
poremećajima kontrole impulsa u Parkinsono-
voj bolesti. 
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Sindrom dopaminergičke disregulacije. Jedi-
na do sada objavljena studija koja se odnosila 
na učestalost sindroma dopaminergičke dis-
regulacije pokazuje da je prevalenca 4%, da 
su u većem riziku oboljeli mlađe životne dobi 
i da se rizik povećava sa trajanjem bolesti i 
sa povećanjem doze dopaminergičke terapije. 
Oboljeli od Parkinsonove bolesti, sa podat-
kom o ranijoj zloupotrebi supstanci i depresi-
jom, češće zloupotrebljavaju dopaminergičku 
terapiju [37]. Osim rijetkih, pojedinačnih opisa 
kompulzivne upotrebe DA novije generacije, 
većina dosadašnjih istraživanja ukazuje na 
udruženost sindroma dopaminergičke dis-
regulacije sa upotrebom L-dope i apomorfina 
[38], lijekova koje karakteriše kraći poluživot 
eliminacije i višekratno dnevno doziranje.

Patofiziološka osnova

Patološka kontrola impulsa, sindrom 
dopaminergičke disregulacije i punding često 
koegzistiraju što upućuje na moguću, zajedničku 
neurobiološku osnovu ovih poremećaja. Ipak, 
specifični farmakološki i nefarmakološki faktori 
rizika za pojedina ispoljavanja, kao i njihova 
povezanost sa drugim motornim i nemotornim 
fenomenima u Parkinsonovoj bolesti (Slika 1) 
upućuju na specifičnosti svakog pojedinačnog 
entiteta čije je sagledavanje neophodno u ra-
zumijevanju patofiziološke osnove i specifičnog 
terapijskog pristupa.

Osnovni patološki supstrat Parkinsonove 
bolesti je degeneracija dopaminergičkih neu-

rona SNpc i posljedični deficit dopamina u 
dorzalnim dijelovima strijatuma [39,40]. Ova 
nigro-strijatna osovina dio je šire kortikalno-
subkortikalne neuronske petlje koja učestvuje, 
između ostalog, u nesmetanom odvijanju mo-
torike, procesima motornog učenja, facilitacije 
pokreta i umetanja jednostavnijih motornih 
sekvenci (automatizovanih, naučenih mo-
tornih radnji) u cilju efikasnijeg izvršavanja 
kompleksnih motornih obrazaca [1,2]. Nasu-
prot tome, u ventralnim dijelovima strijatuma 
dopaminergička stimulacija je mahom očuvana, 
s obzirom da potiče iz mezo-limbičke neuron-
ske osovine porijeklom iz dopaminergičkih 
neurona ventralne tegmentalne areje, koji su u 
značajno manjoj mjeri zahvaćeni procesom neu-
rodegeneracije u Parkinsonovoj bolesti [9,40]. 
Mezo-limbički sistem (ventralni strijatum) 
učestvuje u procesima regulacije uslovljenog 
ponašanja i pospješivanju specifičnih obrazaca 
ponašanja u zavisnosti od prethodnih iskustava, 
odnosno dio je limbičkog sistema koji reguliše 
započinjanje i prekidanje aktivnosti usmjerenih 
ka zadovoljenju nagona ili doživljaju osećaja 
zadovoljstva [1].

Prema jednoj teoriji, dopaminergička terapi-
ja koja nadoknađuje deficit dopamina u predjelu 
dorzalnog strijatuma i time značajno poboljšava 
motorne simptome Parkinsonove bolesti, dje-
luje neselektivno i dovodi do pojave viška do-
pamina u predjelu ventralnog strijatuma, što 
za posljedicu ima negativne bihejvioralne i 
kognitivne efekte [41,42]. Prema drugoj hipotezi, 
koja ne potire prethodnu, sa napredovanjem 
patološkog procesa u Parkinsonovoj bolesti 

Slika 1. Grupisanje komplikacija antiparkinsone terapije u zavisnosti od receptorskog profila dopami-
nomimetika
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degeneracija zahvata i dopaminergičke neurone 
ventralne tegmentalne areje, a egzogeno unijeti  
dopamin u ovim uslovima dovodi do forme ab-
erantne dopaminergičke stimulacije (puslatine 
stimulacije) i posljedičnih poremećaja ponašanja 
[43] . Poremećaj funkcionisanja u ovom slučaju 
je moguć i bez neto povećanja količine dopa-
mina. Mehanizam sličan opisanom, ali koji se 
odvija na nivou dorzalnog strijatuma, jedan je 
od osnovnih pretpostavljenih mehanizama u 
nastanku diskinezija u Parkinsonovoj bolesti 
[3,43]. Nijedna od pomenutih hipoteza ne pruža 
potpuni odogovor na pitanje: ‘’Zašto se ova 
grupa psihopatoloških ispoljavanja manifestuje 
samo kod relativno malog broja oboljelih?’’ S 
obzirom da obje teorije pretpostavljaju ulogu 
ventralne tegmentalne areje, moguće je da su 
oboljeli od Parkinsonove bolesti kod kojih je 
stepen degeneracije neurona u ventralnoj teg-
mentalnoj areji izraženiji, podgrupa oboljelih 
koji su skloniji poremećajima ponašanja.

Racionalno donošenje odluka odvija se 
na nivou dorzolateralnog prefrontalnog ko-
rteksa i njemu pripadajućih dijelova frontro-
strijatnih veza, sistema koji je neophodan za 
procjenu rizika i dobiti [1,2]. Sa druge strane, 
impulsivne odluke podrazumijevaju značajan 
upliv limbičkih regiona [1,2]. DA “novije gen-
eracije” sa dominatnim D3 agonističkim efek-
tom povećavaju aktivnost ventralnog strija-
tuma tokom anticipacije nagrade, ali u isto 
vrijeme smanjuju interakciju ovog regiona sa 
prefrontalnim korteksom, strukturom koja 
je ključna u konačnom donošenju odluka i 
regulaciji voljnog ponašanja [44]. Osim ovoga, 
nefiziološka aktivacija D3 receptora smanjuje 
intenzitet doživljaja nagrade i remeti fiziološki 
mehanizam negativne povratne sprege, odnos-
no pad koncentracije dopamina u uslovima 
učenja iz sopstvenih grešaka [45,46], procesima 
čije je funkcionisanje narušeno i kod osoba sa 
patološkim kockanjem u opštoj populaciji.

Limbički dijelovi mozga, uključujući i pre-
frontalne dijelove kore mozga dio su sistema ko-
ji participira u doživljaju nagrade kod upotrebe 
psihoaktivnih supstanci, kao i u procesima 
pospješivanja ponavljanog konzumiranja, ali i u 
hedonističkom doživljaju prirodnih stimulusa 
kakvi su konzumacija hrane ili seksualni nagon 
[47]. Psihoaktivne supstance, kakve su kokain 
i amfetamin, svoj efekat ostvaruju potenciran-
jem dopaminergičke stimulacije, ali je efekat 
za razliku od npr. patološkog kockanja sada 

indukovan dejstvom na D1 i D2 dopaminske 
receptore [48,49].  U skladu sa ovim su i rezul-
tati koji pokazuju da je u Parkinsonovoj bolesti 
zloupotreba lijekova povezana sa L-dopom i 
apomorfinom, supstancama koje svoj efekat 
ostvaruju upravo dejstvom na ove receptore 
[15,38].

Podatak da se punding osim kod oboljelih 
od Parkinsonove bolesti na dopaminergičkoj 
terapiji javlja i kod zloupotrebe kokaina i am-
fetamina [11], kao i činjenica da se slični oblici 
streotipnog ponašanja mogu izazvati kod ek-
sperimentalnih životinja infuzijama L-dope, 
apomorfina i kokaina [50,51], razlozi su koji 
povezuju punding sa mehanizmima psihomo-
torne stimulacije. Fenomenologija diskinezija, 
kao i pundinga obuhvata sekvence pokreta čiji 
se spektar može kretati od jednostavnih  do 
kompleksnih obrazaca pokreta. U skladu sa 
pomenutom ulogom bazalnih ganglija u pro-
cesima regulacije ponašanja i motorike, moguće 
je da u uslovima aberantne dopaminergičke 
stimulacije i poremećenih međuodnosa fronto-
strijatnih, prethodno usvojeni obrasci ponašanja 
počinju da se repetitivno ponavljaju, lišeni 
voljne kontrole, svrsishodnosti ili doživljaja 
zadovoljstva, često i sa brojnim negativnim 
posljedicama. U prilog ovome govore nalazi da 
osobe premorbidno sklone rizičnom ponašanju 
češće ispoljavaju poremećaj kontrole impulsa 
pod dejstvom dopaminergičke stimulacije, 
odnosno da u slučaju pundinga odabrana ak-
tivnost zavisi od prethodnih interesovanja i 
sklonosti [4].

Terapijski pristup

Prvi korak u liječenju ovih psihopatoloških 
ispoljavanja je njihovo dijagnostikovanje. S 
obzirom na fenomenologiju, nedostatak uv-
ida bolesnika u neadekvatnost ponašanja i 
preokupiranost ljekara i pacijenata motornim 
ispoljavanjima Parkinsonove bolesti, ovi prob-
lemi se najčešće ne saopštavaju spontano. 
Nerijetko, usljed ustaljenih socijalnih normi i 
pokušaja “zaštite” člana porodice, koji je obo-
lio od hronične neurodegenerativne bolesti i 
sami članovi porodice prikrivaju problem. Sve 
ovo ukazuje da se za ovim fenomenima mora 
aktivno tragati u razgovoru sa bolesnikom i 
članovima porodice. U tu svrhu je predložen i 
upitnik kao pomoćni instrument u cilju dijag-
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noze ovih neobičnih ispoljavanja u Parkinsono-
voj bolesti (Prilog 1) [59]    . 

Preventive mjere i izbor dopaminergičke 
terapije. Prilikom započinjanja dopaminergičke 
terapije potrebno je informisati bolesnike i 
članove porodice na realan rizik od pojave 
ovih neželjenih komplikacija. Podjednako je 
važno da se u ovom razgovoru ne izazove 
bezrazložah strah i nocebo efekat.

Opšte pravilo započinjanja terapije malim 
dozama i postepenog povećanja doza uz 
pažljivo praćenje bolesnika je preduslov pre-
vencije svih, pa i ove vrste neželjenih efekata 
antiparkinsone terapije.

Posebnu pažnju prilikom odabira lijeka 
zahtijevaju mlađi oboljeli, bolesnici sa pre-
morbidnom istorijom zloupotrebe supstanci, 
elementima impulsivnog ponašanja, sklon-
osti ka kockanju ili rizičnom životnom stilu. U 
ovakvim slučajevima monoterapija L-dopom 
u manjim dozama je racionalan izbor početne 
terapije bez obzira na životnu dob [4,20].

Bolesnici koji su već na dopaminergičkoj 
terapiji, sa izraženim diskinezijama, insom-
nijom, deluzijama ili benignim halucinaci-
jama, kao i oni skloni samoinicijativnom 
povećanju doze zahtijevaju pojačan nadzor 
zbog mogućnosti postojanja prikrivenog sin-
droma dopaminergičke disregulacije [15].

U slučaju sumnje na postojanje patološkog 
kockanja i/ili patološke kupovine, članove 
porodice treba savjetovati da se oboljelom 
ograniče finansije, posjete rizičnim mjestima 
(kockarnice, tombola, kladionice i sl.), nadzor 
nad kupovinom i finansijskim transakcijama. U 
slučajevima sindroma dopaminergičke disregu-
lacije, osim sa bolesnikom i članovima porodice, 
saradnja je potrebna i sa ostalim nadležnim 
ljekarima i farmaceutima u cilju ograničenja 
dostupnosti dopaminergičkih lijekova. U po-
jedinim slučajevima, redukcija doze L-dope i 
ponovno uspostavljanje racionalnog režima 
terapije zahtijeva hospitalizovanje bolesnika [4].

S obzirom da ova neželjena dejstva osim 
medicinskih mogu imati i potencijalan medicin-
sko-legalan aspekt, u pojedinim evropskim 
zemljama je uvedeno pravilo da se ostavi 

“pisani trag” o tome da je o potencijalnim 
neželjenim dejstvima ove vrste diskutovano 
sa bolesnikom [20].

Farmakološke mjere .  Kako većina 
epidemioloških podataka, kojima za sada 
raspolažemo, ukazuje na usku povezanost 

poremećaja kontrole impulsa, a posebno 
patološkog kockanja sa DA “novije” gener-
acije (ropinirol i pramipeksol), smanjenje doze 
ovih lijekova prvi je terapijski korak u liječenju 
patološkog kockanja [3,4,20]. Ukoliko u naredne 
dvije nedjelje ne dođe do povlačenja neželjenih 
ispoljavanja, terapiju ovim lijekovima treba 
obustaviti. Prekid terapije DA može biti praćen 
pogoršanjem motornih simptoma, zbog čega 
je potrebno komplementarno povećanje doze 
L-dope. Iako pomenuti terapijski pristup djeluje 
prilično jednostavno, u praksi može biti praćen 
brojnim komplikacijama od kojih su najčešće 
pogoršanje dnevnih fluktuacija i diskinezije, a 
kod 20% bolesnika se javlja i “sindrom odvi-
kavanja” u vidu odbijanja obustavljanja tera-
pije, prolazne depresije i simptoma agitiranosti 
[53]. Rezultati otvorenih studija na manjem 
broju bolesnika i prikazi pojedinačnih slučajeva 
liječenih različitim antidepresivima i antipsi-
hoticima pokazuju kontradiktorne podatke i u 
ovom trenutku ne dozvoljavaju donošenje suda 
o racionalnosti njihove primjene [20]. Antago-
nist glutamatergičkih NMDA receptora, aman-
tadin, pokazao je povoljan terapijski efekat u 
duplo-slijepoj, placebo kontrolisanoj studiji 
kod 17 bolesnika sa Parkinsonovom bolesti i 
patološkim kockanjem [54]. Međutim, skorija 
epidemiološka studija pokazala je da amanta-
din povećava rizik od patološkog kockanja u 
Parkinsonovoj bolesti [18].

Kod bolesnika sa ispoljenim sindromom 
dopaminergičke disregulacije, koji je kako je 
pomenuto najčešće uzrokovan zloupotrebom 
L-dope, terapijski pristup podrazumijeva sman-
jenje doze ovog lijeka, kao i ukupnog broja 
dnevnih doza [4,15]. Posebno je važno izb-
jegavanje “interventnih” doza L-dope, odnos-
no davanje slobode bolesnicima da u slučaju 
potrebe (npr. iznenadni “off” periodi) koriste 

“ekstra” doze lijekova, a ne preporučuje se ni 
primjena preparata L-dope sa bržim dejstvom 
ili injekcije apomorfina. Za očekivati je da će 
smanjenje doze L-dope dovesti do pogoršanja 
pokretljivosti bolesnika, zbog čega se kao na-
jbezbolniji prvi korak predlaže obustavljanje 
kasnih večernjih i noćnih doza L-dope, a potom 
i započinjanje terapije agonistima dopamin-
skih receptora koji u ovom slučaju predstav-
ljaju racionalan terapijski izbor [4]. U težim 
slučajevima, posebno onim koji su praćeni 
psihotičnim ispoljavanjima, treba razmotriti 
i primjenu antipsihotika (klozapine) u malim 
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dozama [55], uz prateće mjere opreza usljed 
potencijalnih neželjenih dejstava ovog lijeka. 

Za razliku od patološkog kockanja i sin-
droma dopaminergičke disregulacije, pov-
ezanost pundinga sa specifičnom grupom 
antidopaminergičkih lijekova nije u potpunosti 
jasna. Stoga je prvi korak u liječenju  ovog 
fenomena uspostavljanje vremenske poveza-
nosti izmjene terapije (ili povećanja doze) sa 
promjenom ponašanja. Ukoliko promjena 
ponašanja ne remeti normalno funkcionisanje 
bolesnika i njegovog okruženja, onda značajnija 
izmjena terapije nije neophodna, već je potreban 
pojačani nadzor nad bolesnikom. Obustavljanje 
terapije MAO-B inhibitorom selegilinom takođe 
je racionalan potez, s obzirom da razgradnja 
ovog lijeka u organizmu dovodi do stvaranja 
intermedijarnih produkata nalik amfetaminu 
koji mogu indukovati repetitivno ponašanje 
[56]. Skorija studija na manjem broju bolesnika 
pokazuje na mogući povoljan efekat aman-
tadina u tretmanu pundinga [57]. U slučaju 
udruženosti pundinga sa diskinezijama, ha-
lucinacijama ili nesanicom može se primijeniti 

klozapin u malim dozama, s obzirom na seda-
tivni, antipsihotični i mogući antidiskinetični 
efekat ovog lijeka [4,16,35].   

Zaključak   

Poremećaj kontrole impulsa i specifični oblici 
repetitivnog ponašanja predstavljaju relativno 
rijetku, ali po svojim negativnim efektima oz-
biljnu komplikaciju dopaminergičke terapije. 
Spektar neobičnih poremećaja ponašanja u 
Parkinsonovoj bolesti se i dalje uvećava i skorije 
opisane fenomene filantropije na sopstvenu 
štetu [58] i poremećene percepcije altruizma 
[59] teško je kategorizovati u aktuelno postojeće 
psihijatrijske kategorije i predmet su inten-
zivnog proučavanja istraživača širom svijeta. 
Rasvjetljavanje mehanizma nastanka ovih 
poremećaja važno je u razumijevanju ne 
samo patofiziologije Parkinsonove boles-
ti, već i mogućih terapijskih pristupa ovim 
psihopatološkim ispoljavanjama u opštoj popu-
laciji.
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Impulse control disorder and repetitive behaviour patterns in Parkinson’s disease
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Dopamine is one of the essential neurotransmitters of the brain functions, and its dysfunction is impli-
cated in both neurological and psychiatric disorders. Parkinson’s disease is an archetype of dopamine 
dysfunction characterised by motor, cognitive, and behavioural disorders. Antiparkinsonian therapy 
significantly improves motor symptoms, but at the same time it can be the primary cause of a range 
of nonmotor symptoms and a set of complex disinhibitory psychomotor pathologies which are linked 
to their repetitive nature with harmful consequences. These behaviour patterns related to aberrant or 
excessive dopamine receptor stimulation encompass impulse control disorders (ICDs), punding, and 
the dopamine dysregulation syndrome (DDS). This review focuses on the phenomenology, epidemiol-
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ogy, and methods of identifying these disorders. We integrate epidemiological considerations and the 
available data from experimental models with the emerging view of the basal ganglia function in the 
selection and facilitation of movements, acts, and emotions. The possible management guidelines are 
proposed in the light of the current understanding of the neurobiological substrate of these disorders.

Keywords: Parkinson’s disease, impulse control disorder, dopamine dysregulation syndrome, punding, 
basal ganglia, therapy

Prilog 1.  UPITNIK ZA IMPULSIVNO-KOMPULZIVNI POREMEĆAJ U PARKINSONOVOJ BOLESTI 
[52]

A. Poremećaj kontrole impulsa

1. Da li Vi ili osobe u Vašem okruženju misle da imate problem sa kockanjem, poremećenim seksulanim 
ponašanjem, pretjeranom kupovinom ili poremećenim apetitom (Pitanje se odnosi na period od početka 
bolesti)

 – Kockanje (kazino, kockanje preko interneta, tombola, loto, sportska kladionica, „slot“ mašine, poker 
aparati, igre kartama i dr.)

           Da    Ne

 – Seksualne navike (učestalo primoravanje partnera na seksualni odnos, promiskuitet, prostituisanje, 
promjena seksualne orijentacije, potreba za stalnom masturbacijom, internet ili telefonska pornografija)

           Da    Ne

 – Kupovina (pretjerana kupovina nepotrebnih stvari ili gomilanje sličnih artikala)
           Da    Ne

 – Jedenje (jedenje veće količine hrane od uobičajenih, brzo jedenje, prejedanje do mučnine, jedenje i  
bez osjećaja gladi, noćno prejedanje)

           Da    Ne

2. Da li imate osjećaj krivice ili problem da ne možete prestanete da mislite o: (Pitanje se odnosi i na raniji 
period od početka bolesti)

 – Kockanju  Da    Ne  
 – Seksu  Da    Ne 
 – Kupovini  Da    Ne 
 – Hrani  Da    Ne

3. Da li osjećate neodoljiv nagon ili želju za ponašanjem za koje mislite da je neadekvatno, a čije ne 
izvršavanje izaziva uznemirenost? (Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti)

 – Kockanju  Da    Ne  
 – Seksu  Da    Ne 
 – Kupovini  Da    Ne 
 – Hrani  Da    Ne

4. Da li imate teškoće sa kontrolisanjem Vašeg ponašanja u vezi sa navedenim aktivnostima (sve učestalije 
upražnjavanje problematične aktivnosti, nemogućnost prekidanja određene aktivnosti)? (Pitanje se odnosi 
i na raniji period od početka bolesti)

 – Kockanju  Da    Ne  
 – Seksu  Da    Ne 
 – Kupovini  Da    Ne 
 – Hrani  Da    Ne
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5. Da li se dodatno angažujete u aktivnostima neophodnim za nastavak upražnjavanja vaših navika 
(npr. sakrivanje aktivnosti od ostalih članova porodice, laganje, stvaranje zaliha, pozajmljivanje novca ili 
stvari, zaduživanje, krađa, učestvovanje u ilegalnim aktivnostima). (Pitanje se odnosi i na raniji period 
od početka bolesti)

 – Kockanju  Da    Ne  
 – Seksu  Da    Ne 
 – Kupovini  Da    Ne 
 – Hrani  Da    Ne

B. Ostali oblici poremećaja kontrole impulsa

1. Da li Vi ili osobe u Vašem okruženju misle da provodite previše vremena u: 
(Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti)

A. Obavljanju specifičnih aktivnosti, vašeg hobija ili drugih organizovanih aktivnosti (npr. pisanje, 
slikanje, baštovanstvo, popravljanju pokvarenih stvari, kolekcionarstvo, upotreba kompjutera, 
rad na specifičnim projektima i slično)?

           Da    Ne

B. Ponavljanju nekih jednostavnih (uobičajenih) aktivnosti (npr. čišćenje, sortiranje, sređivanje, 
aranžiranje i slično)?

           Da    Ne

C. Šetnji ili vožnji bez određenog cilja ili specifične potrebe?
           Da    Ne

2. Da li Vi ili osobe u Vašem okruženju misle da imate poteškoće u kontrolisanju vremena koje provodite 
radi obavljanja naprijed pomenutih aktivnosti? (Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti)
           Da    Ne

3. Da li ove aktivnosti remete vaše uobičajeno dnevno funkcionisanje, odnose sa drugim ljudima ili uz-
rokuju probleme na poslu? (Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti)
           Da    Ne

C. Upotreba dopaminergičke terapije

1. Da li Vi ili osobe u Vašem okruženju (uključujući i vašeg ljekara) misle da uzimate veću količini anti-
parkinsonih lijekova od preporučene? (Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti) 
           Da    Ne

2. Da li vremenom povećavate doze antiparkinsonih lijekova, mimo savjeta ljekara zbog psiholoških razloga, 
kakvi su poboljšanje raspoloženja ili motivacije? (Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti) 
           Da    Ne

3. Da li vremenom povećavate doze antiparkinsonih lijekova, mimo savjeta ljekara zato što se osjećate 
potpuno pokretni jedino kada imate i nevoljne pokrete (diskinezije)? (Pitanje se odnosi i na raniji period 
od početka bolesti) 
           Da    Ne

4. Da li imate problem sa kontrolom uzimanja antiparkinsone terapije (npr. osjećaj snažne potrebe za više 
lijekova, osjećaj lošeg raspoloženja ili smanjene motivacije na nižim dozama lijekova)?
(Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti) 
           Da    Ne

5. Da li gomilate ili krijete od ostalih ukućana vašu antiparkinsonu terapiju zbog samoinicijativnog 
povećanja doze? (Pitanje se odnosi i na raniji period od početka bolesti) 
           Da    Ne



UPUTSTVO AUTORIMA

Biomedicinska istraživanja, časopis Medicinskog fakulteta Foča Univerziteta u Istočnom Sarajevu, ob-
javljuje originalne naučne radove, prethodna ili kratka saopštenja, preglede literature, prikaze slučajeva, 
radove iz istorije medicine, prikaze knjiga, izvještaje sa naučnih i stručnih skupova, dopise za rubriku In 
memoriam, novosti i pisma Uredništvu iz svih oblasti medicine, stomatologije, defektologije i zdravs-
tvene njege.

Sve rukopise Uređivački odbor šalje recenzentima radi stručne procjene. Konačnu odluku o prihva-
tanju rada za štampu donosi glavni i odgovorni urednik. Autori se obavještavaju o prijemu ili odbijanju 
rada najkasnije osam nedjelja od podnošenja rukopisa.

Za objavljene radove se ne isplaćuje honorar, a autorska prava se prenose na izdavača. Rukopisi i 
prilozi se ne vraćaju. Za reprodukciju ili ponovno objavljivanje nekog segmenta rada publikovanog u 
„Biomedicinskim istraživanjima” neophodna je saglasnost izdavača.

Radovi se štampaju na srpskom ili engleskom jeziku sa kratkim sadržajem na srpskom i engleskom.

Rukopisi radova odštampani jednostrano u tri primjerka zajedno sa CD-om, uz oznaku korištenog pro-
grama, dostavljaju se na adresu:

Medicinski fakultet Foča, Univerzitet u Istočnom Sarajevu
Uredništvo časopisa „Biomedicinska istraživanja”
Studentska 5, 73 300 Foča
e-mail: urednistvo@biomedicinskaistrazivanja.rs.ba
fax: +387 58 210 007

Opšta pravila. Tekst rada pisati kratko i jasno na srpskom jeziku, latinicom ili na engleskom jeziku. 
Skraćenice koristiti izuzetno i to samo za veoma duge nazive hemijskih supstancija ili za nazive koji su 
poznati kao skraćenice (npr. AIDS, DNK, itd). Ne mogu se skraćivati nazivi simptoma i znakova, kao i 
imena bolesti, anatomske ili histološke osobenosti. Koristiti mjere metričkog sistema u skladu sa Inter-
nacionalnim sistemom jedinica, a za lijekove generička imena, dok se uređaji označavaju trgovačkim 
nazivima, pri čemu je ime i mjesto proizvođača u zagradi.

Tekst rada kucati u programu za obradu teksta Word, sa dvostrukim proredom, isključivo fontom 
Times New Roman i veličinom slova 12 . Sve margine podesiti na 25 mm, veličinu stranice na A4, a tekst 
kucati sa lijevim poravnanjem i uvlačenjem svakog pasusa za 10 mm, bez dijeljenja riječi.

Stranice numerisati redom u okviru donje margine počev od naslovne strane. Podaci o korištenoj 
literaturi u tekstu se označavaju arapskim brojevima u uglastim zagradama - npr. [3, 4] i to onim re-
dosljedom kojim se pojavljuju u tekstu.

Za izradu grafičkih priloga koristiti standardne grafičke programe za Windows, iz programskog 
paketa Microsoft Office (Excel). Kod kompjuterske izrade grafika treba izbjegavati upotrebu boja i 
sjenčenje pozadine.

Uz rukopis članka potrebno je priložiti izjavu sa potpisima svih autora da članak nije ranije objav-
ljivan, niti se trenutno razmatra njegovo objavljivanje u drugoj publikaciji.

Obim rukopisa. Obim rukopisa (ne računajući kratak sadržaj i spisak literature) za pregledni rad može 
iznositi najviše dvanaest strana, za originalni rad deset strana, za stručni rad i rad iz istorije medicine 
osam strana, za prethodna saopštenja četiri strane, a za izvještaj, prikaz knjige i pismo dvije strane.

Dijelovi rada: naslovna strana, kratak sadržaj sa ključnim riječima, tekst rada, literatura, prilozi (tabele, 
grafikoni, slike).

Originalni i stručni radovi treba da imaju sljedeće podnaslove: uvod, metode rada, rezultati, diskusija, 
zaključak, literatura.

Pregledni rad čine: uvod, odgovarajući podnaslovi, zaključak, literatura. Pregledni rad mora da 
sadrži citate najmanje 5 radova autora iz uže oblasti iz koje je rad.

Priprema rada. Radove pripremati u skladu sa Vankuverskim dogovorom (V izdanje, revizija iz 1997) 
postignutim na inicijativu Međunarodnog komiteta urednika medicinskih časopisa (International Com-
mittee of Medical Journals Editors) Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals: www.icmje.org - http://www.icmje.org/urm_full.pdf. 



Naslovna strana. Na posebnoj stranici, prvoj stranici rukopisa, treba navesti sljedeće:
 – naslov rada bez skraćenica,
 – puna imena i prezimena autora bez titula indeksirana brojevima,
 – zvanični naziv ustanova u kojima autori rade, mjesto, država i to redosljedom koji odgovara 

indeksiranim brojevima autora,
 – na dnu stranice navesti ime i prezime autora sa kojim će se obavljati korespondencija, njegovu 

adresu, kontakt telefon
 – i e-mail adresu,
 – na ovoj stranici, po želji autora navesti izvore finansiranja, kao i izjave zahvalnosti.

Kratak sadržaj i ključne riječi. Uz originalni naučni rad, saopštenje, pregledni, stručni i rad iz istorije 
medicine treba priložiti na posebnoj stranici kratak sadržaj do 250 riječi. U njemu se navode ciljevi i 
metode rada, glavni rezultati (ako je moguće navesti brojčane podatke i njihovu statističku značajnost) i 
osnovni zaključci rada. Kratak sadržaj originalnih radova treba da ima sljedeću strukturu: Uvod, Metode, 
Rezultati, Zaključak. Na kraju kratkog sadržaja nabrojati ključne riječi ili kraće fraze (3 do 5) bitne za 
brzu identifikaciju i klasifikaciju članka.

Kratak sadržaj na engleskom jeziku. Na posebnoj stranici otkucati naslov rada, puna imena i prezimena 
autora, nazive ustanova i zatim kratak sadržaj sa ključnim riječima na engleskom jeziku, ukoliko je rad 
napisan na srpskom jeziku. Za radove napisane na engleskom jeziku osim kratkog sadržaja na engleskom 
jeziku potreban je i kratak sadržaj na srpskom jeziku.

Tabele. Svaka tabela se kuca na posebnoj stranici. Tabele se označavaju arapskim brojevima prema 
redosljedu navođenja u tekstu. Naslov tabele prikazuje njen sadržaj i kuca se iznad tabele. Korištene 
skraćenice u tabeli obavezno objasniti u legendi tabele. Tabele raditi isključivo u programu Word, kroz 
meni Table-Insert-Table uz definisanje tačnog broja kolona i redova koji će činiti mrežu tabele.

Slike (fotografije). Priložiti samo kvalitetno uređene fotografije u crno-bijeloj tehnici i to u originalu i 
odštampanu na posebnom listu kao prilog. Na poleđini svake slike napisati redni broj slike, imena autora i 
označeniti strelicom vrh slike. Naslov slike otkucati na posebnom listu. Slike obavezno dostaviti i na CD-u.

Crteži (šeme, grafikoni). Priložiti samo kvalitetno urađene crteže na bijelom papiru, uz obavezno 
dostavljanje podataka na osnovu kojih su urađeni. Grafikoni treba da budu urađeni u programu Excel, 
a zatim linkovani u Word-ov dokument gdje se grafikoni označavaju arapskim brojevima po redosljedu 
navođenja u tekstu. Naslove grafikona i legendu za svaki crtež napisati na posebnom listu.

Literatura. Kuca se na posebnoj stranici, s dvostrukim proredom, sa arapskim brojevima prema redosljedu 
navođenja u tekstu. Broj referenci ne bi trebalo da bude veći od 30, osim u preglednom radu u kome je 
dozvoljeno da ih bude do 50. Reference se citiraju prema tzv. Vankuverskim pravilima (Vankuverski 
stil). Koristiti skraćene nazive časopisa po ugledu na „Index Medicus”.

Navode se imena najviše šest autora, a ako ih je više, iza trećeg se dodaje „ i sar”, odnosno „et al.” ukoliko 
je referenca napisana na engleskom jeziku.

Primjeri citiranja:

Članak u časopisu:
Jasselon J, Kuser BY, Wier MR. Hepatitis B surface antigenemia in a chronic hemodialysis program. Am 
J Kidney Dis 1987;9(6):456-61.

Poglavlje u knjizi:
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Vogelstein 
B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human cancer. New York: Mc-Graw-Hill; 2002. p. 93-113.

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



Članak s kongresa ili sastanka:
Vuković B, Šeguljev Z. Virusni hepatitisi – aktuelan epidemiološki problem 32. Dani preventivne medi-
cine. Niš, 1998. Zbornik rezimea. Institut za zaštitu zdravlja, Niš, 1998; 51-64.

Disertacija:
Radosavljević V. Faktori rizika za nastanak malignih tumora mokraćne bešike. Doktorska disertacija. 
Univerzitet u Beogradu, 1999.

Članak za časopis u elektronskom formatu:
Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs 
[serial on the Internet]. 2002 Jun [cited 2002 Aug 12];102(6):[about 3 p.]. Available from:
http://www.nursingworld.org/AJN/2002/june/Wawatch.htm

Web stranica na internetu:
Cancer-Pain.org [homepage on the Internet]. New York: Association of Cancer Online Resources, Inc.; 
c2000-01 [updated 2002 May 16; cited 2002 Jul 9]. Available from: http://www.cancer-pain.org/.



INSTRUCTIONS TO AUTHORS

The journal, Biomedicinska istraživanja, publishes original scientific papers, previous and short commu-
nications, review and area-oriented articles, literature review, history of medicine pieces, book reviews, 
scientific and professional conference reports, news and letters in medicine, dentistry, special education 
and rehabilitation and nursing.
Editorial Board will send all manuscripts to experts for peer review. The final decision on publishing 
the paper will be made by Editor-in-Chief. Authors will be informed about the acceptance or refusal of 
their papers within eight weeks after submitting the manuscripts.

Published manuscripts are not feed, and publishing rights are reserved by the publisher. Manuscripts 
are not returned. Reproduction or republishing of certain parts of the papers published in Biomedicinska 
istraživanja can be made only with the approval of the publisher.

Papers are printed in Serbian or English with short abstracts in both Serbian and English.

Send three copies of the manuscript with the CD noting the version of the programme used to:

Faculty of Medicine Foča, University of East Sarajevo
Biomedicinska istraživanja Editorial Office
5 Studentska St., 73 300 Foča
e-mail: urednistvo@biomedicinskaistrazivanja.rs.ba
fax: +387 58 210 007

General Guidelines
The text of articles should be typed succinctly in Serbian Latin or in English. Abbreviations should 
be used only exceptionally and for very long names of chemical substances or for names with known 
abbreviations such as AIDS, DNA etc. The names of symptoms and signs cannot be shortened as well 
as the names of diseases with anatomical or histological specificity. Use metric units (SI) and generic 
medicine names, and the appliances shoud be marked by trade names while the name and place of the 
manufacturer should be in the brackets.

The text should be typed in Word on double-spaced paper, font Times New Roman with 12 letter size, size 
A4 with 2.5 cm margins and with left alignment and each paragraph should be 10mm indented, without 
division of words. Pagination begins from the title page on the bottom margin. Cited bibliographical 
references are to be marked with Arabic numerals in square brackets e.g. [3,4] in their order of appear-
ance in the text.

Use standard graphic programmes for Windows, Microsoft Office (Excel), to design graphic attachments. 
Avoid colouring and shading of the background in computer graph design.

A written full statement should be enclosed with the manuscript, signed by every participating author, 
that the article has not been published previously and that is not currently being considered for publica-
tion elsewhere.

The Length of Papers
The length of papers (excluding the abstract and references) must not exceed 12 pages for review articles, 
10 pages original scientific papers, 8 pages for area-oriented articles and history of medicine pieces, 4 
pages for previous communications, and 2 pages for reports, book reviews and letters.

The Structure of Papers
The structure of papers: title page, contents with key words, text, references, attachments (tables, graphs, 
pictures).
Original scientific papers and area-oriented articles must include the introduction, the aim, methods, 
results, discussion, conclusion and references.
Review article must include introduction, appropriate headlines, conclusion and references. Review 
article has to include at least 5 articles of the author in the same field.

Preparations of the Papers
The papers should be prepared in accordance with the Vancouver agreement (V Edition, review from 



1997) which was initiated by the International Committee of Medical Journals Editors.

The Title Page
The title page of the manuscript should include:

 – A title of the paper without abbreviations
 – Full names and surnames of the authors without titles indexed by numbers
 – Official name of the institutions where the authors work and the place in order which matches 

indexed numbers of the authors
 – Name and surname of the author responsible for correspondence, his address, telephone numbers 

and e-mail address should be at the bottom of the page
 – If the author wishes so, this page may include sources of support and acknowledgements.

Abstract and Key Words
Original scientific articles, short communication, review and area- oriented papers and history of medi-
cine pieces must include an abstract on a separate sheet of paper, not exceeding 250 words. The abstract 
should state the objectives of the paper, its methods, main findings (if possible, state specific data and 
their statistical significance) and principal conclusions. In the end, key words or shorter phrases (3 to 5) 
which are important for fast identification and classification of an article should be provided.

Title of the Paper, Full Names and Surnames of the Authors, Names of Institutions, Abstract and Key 
Words in English

Abstract in English
On a separate sheet, print the title of the paper, full names and surnames of the authors, names of institu-
tions, abstract and key words in English if the paper is written in Serbian. (For papers written in English, 
it is necessary to provide an abstract in Serbian besides the abstract in English).

Tables
Each table should be printed on a separate sheet. They are to be numbered in Arabic numerals in their 
order of appearance in the text. The title of a table should show its contents and be printed above the 
table. Abbreviations used in the tables must be explained in the footnotes. The tables should be made 
exclusively in Word via the menu Table-Insert-Table using the Instructions to authors for defining the 
exact number of columns and rows which will comprise the table.

Figures (Photographs)
Submit only original high-quality black-and-white photographs printed on a separate sheet of paper as 
an attachment. Paste a lable on the back of each photograph or figure containing its sequence number 
and name of the author and marked page top. The title should be printed on a separate sheet of paper. 
The photographs should be submitted on a CD as well.

Drawings (Diagrams, Graphs)
Submit only high-quality drawings on a white sheet of paper and data used in graphs and diagrams 
must be provided . Graphs should be made in Excel and then integrated into Word document where 
graphs are indexed by Arabic numerals in order of their appearance in the text. The titles of the graphs 
and footnotes for each drawing should be written on a separate sheet of paper.

References
It is printed on a separate sheet of paper, double-spaced, in Arabic numerals in order of their appearance 
in the text. The number of references should not exceed 30 except in review arrticle where up to 50 is 
allowed. References are cited according to so-called Vancouver rules (Vancouver style). Use abbreviated 
names of journals according to Index Medicus.

The names of first six authors are to be listed. When there are more than six only the first three should 
be given followed by ’et al.’ or ‘i sar.’
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Articles from a congress or meeting:
Vuković B, Šeguljev Z, Virusni hepatitisi – aktuelan epidemiološki problem 32. Dani preventivne medi-
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