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Slika 1. Pogeci hirurgije — prve operacije

Hirurgija pocCinje i zavrSava ranom, a svaki vid intervencije vodi
isceljenju rane. Duga istorija hirurgije zapocCinje misticnim i hrabrim
pokuSajima, pa sve do opSteg razmaha i savremene nau¢ne zasnovanosi.

Jos 3800 g. p.n.e pronadeni su ostaci kostura sa viSestrukim
trepanacijama lobanje u Peruu, a srastanje kosti potvrduje da je pacijent
preziveo operaciju.

3100 g. p.n.e Smith-ov papirus iz Egipatskih piramida opisuje postupke
kod povreda i preloma glave, kostiju i postupke za njihovo leCenje.

1000 g. p.n.e u Indiji su nadeni zapisi da se krvarenje moze zaustaviti
poveskama ili usijanim Zelezom. Rane su Sivene svilenim koncem, a vrSene
su trepanacije lobanje. U istom periodu, Kinezi su ve¢ imali saznanja o
krvotoku i nervnim stablima i koristili su akupunkturu.



Slika 2. Trepanacije lobanje iz Perua

U IV veku pre nove ere Asklepijevi hramovi su bili mesto za leCenje, ali
i arhiva sa knjigama i zapisima o metodama le€enja. Ovde je Hipokrat stekao
prva znanja koja je sabrao u delo ,Corus Hyppocraticum®. Ono opisuje

dijagnostiku, hirur§ko le€enje rana, preloma i iS€aSenja. Opisao je tetanus,
imobilizacije i anatomiju srca.

Od tog vremena hirurgija se stalno razvijala, legalizovane su obdukcije,
te dolazi do novih saznanja o ljudskoj anatomiju. U | veku nove ere Cellsus u
delu ,De Medicina Libri Octo“ sabira dotadasnja saznanja hirurgije nakon
Hipokratovih zapisa. Opisuje se ligiranje krvnih sudova, novi lekovi,
trepanacije lobanje, metode imobilizacije, Savovi abdominalnih organa itd.

U Il veku nove ere Antyllus, najveci rimski hirurg, unapredio je znanja iz
hirurgije radedi traheotomije, plasticne operacije i leCeci aneurizme.

Galen, lekar Aleksandrijske Skole sakupio je znanja iz medicine i
objavio oko 500 radova radeéi eksperimente na Zzivotinjama. Smatra se
preteCom fiziologije kao nauke. Otkrio je da se mokraca stvara u bubrezima,
ali je donosio pogresne zakljuCke o krvotoku i gnojenju rana.

Slika 3. Srednji vek - prikaz obdukcije toga vremena



U VIII veku u Aleksandriji radi najznac€ajniji hirurg Pavao. Skupljajuci
radove Hipokrata i Galena, on piSe enciklopediju o vestini le€enja hirururskim
postupcima.

U X veku u Persiji radi Ibn Sin Avicena koji piSe ,Kanon lekarske
nauke®. On opisuje leCenje rana i opekotina, postupke imobilizacije, koristi
poveske za zaustavljanje krvarenja i prvi pravi $av na nervima.

Od VIII veka znacajno se razvija zapadnoevropska medicina, osnivaju
se univerziteti u Padovi, Kembridzu, Oksfordu, Pragu, BecCu, Hajdelbergu itd.

Najpoznatiji hirurg renesanse bio je Ambroise Pare. On uvodi novine u
zaustavljanju krvarenja, nove instrumente za trepanacije, te objavljuje radove
o leCenju rana nastalih od vatrenog oruzja.

U Parizu je 1731. godine osnovana HirurSka akademija i do kraja veka
ona ostaje svetski centar hirurgije.

Slika 4. Prikaz operativhog zahvata sa poCetka XIX veka

U Londonu John Hunter, veoma obrazovan hirurg, postaje jedna od
vodecih li¢nosti u stvaranju Skole hirurgije. Njegov ucenik Astley Cooper uz
hirurSko umece pise i izvanredne radove i knjige iz hirurgije.

Francuski hemiCar Louis Paster 1850. godine postavlja teoriju da su
izazivaCi infekcije bakterije, a Joseph Lister, profesor hirurgije iz Glazgova
prihvata to ucCenje i u Lancet-u istiCe znaCaj primene antiseptika i
dezinficijenasa, kao i hirurSkog pranja ruku. Uvodenje asepse i antisepse
znacajno je doprinelo unapredenju hemostaze i razvoju hirurgije.

Moderna hirurgija pocCinje tek pre oko 100 godina, a tome je doprineo
Citav niz novih pronalazaka. Razvija se anestezija, pa tako Morton 1846.
godine uvodi etar u anesteziju, a 1847. godine James Simpson iz Edinburga
uvodi hloroform. Razvoj anestezije omogucio je poboljSanje hirurSkog rada, sa
mogucnoscu pracenja i korigovanja vitalnih karakteristika pacijenata.
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Slika 5. Moderna hirurgij:-iruréka ékipa

U XX veku razvija se hirurgija srca i krvnih sudova. Prva operacija na
otvorenom srcu uz ekstrakorporalnu cirkulaciju uradena je 1953. godine.

Tokom vekova svoga razvoja hirurgija je izrasla u posebnu medicinsku
disciplinu koja se bavi leCenjem povreda i oboljenja uz pomoc¢ specijalnih
hirurskih instrumenata.

Slika 6. Prof. dr Vojislav Subbotic,
rodonacelnik moderne srpske hirurgije
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B. Despotovic, N. Aleksié

ANAMNEZA U HIRURGUI

Da bismo lecili bolest moramo znati njen uzrok. Postaviti dijagnozu u
hirurgiji nekada je prilicno jednostavno, kada su stvari oCigledne, kao npr. kod
veCine povreda, infekcija na povrsini koze itd. Nasuprot ovome dijagnoza
moze biti veoma slozena i teSka kada su stanja nejasna i pracena bolovima,
npr. u trouhu, grudnom kosu itd.

Svrha svakog pregleda je da se konstatuju objektivne promene, da se
bolest prepozna i dijagnostikuje, kako bi se moglo pristupiti adekvatnom
leCenju.

U tom cilju svaki pregled pacijenta mora zapocCeti ispitivanjem -
anamnezom. To je prvi deo pregleda pacijenta, gde se saopsStavaju podaci o
pocetku i razvoju bolesti koje je nemogucée objektivnim pregledom utvrditi, ali
koji su vazni za dijagnozu.

Anamneza mora biti:

1. neposredna, jer je samo pacijent u stanju da lekara izvesti o li¢nim
tegobama, poreklu, uzrocima, toku i razvitku bolesti

2. iscrpna — ne sme da bude suviSe duga

3. taCna i istinita — pacijenta treba upozoriti na znac€aj tacnosti podataka
od kojih zavisi dijagnoza, a nekad i njegov Zivot

4. jasna — da ne ostavlja sumnju o dogadajima koji su se desili

5. objektivna — treba da sadrzi samo prave podatke koje pacijent sam
daje o svojoj bolesti.

Za svakog lekara anamneza je najsigurniji putokaz za sprovodenje
objektivhog pregleda, da bi doSao do saznanja o vrsti oboljenja. Zato je
ispitivanje pacijenta postupak koji zahteva spretnost, znanje i iskustvo.

Spretnost je nuzna da se lekar brzo snade, preuzme inicijativu i vodi
tok ispitivanja.

Znanje i iskustvo su potrebni da bi se postavljala svrsishodna pitanja,
koja su od vaznosti za pojedine bolesti, bez nepotrebnih detalja.

Pacijentu se postavlja odredeni broj stereotipnih pitanja. Kada lekar
nasluti Sta pacijenta dovodi ka njemu, sledi niz pitanja koja se odnose na
specificnost slu€aja, koja su za svako oboljenje drugacija.

Duznost lekara je da uvek svakom pacijentu pristupi sa potrebnom
ozbiljnos¢u i pripravnoséu da mu pomogne. On mora nastojati da zadobije
poverenje pacijenta i osoba iz njegove neposredne okoline. Pacijenta treba
upozoriti da je vazno da kaze punu istinu, iako je ona za njega mozda
neugodna.
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Odgovaori treba da budu jasni, kratki i precizni. Kada se radi o pitanjima
intimne prirode, lekar mora biti naroCito obazriv, posto pacijent mora imati
apsolutni ose¢aj da ga lekar ispituje o tim stvarima, jer mu je njihovo
poznavanje potrebno za prosudivanje o bolesti, a ne iz znatizelje ili nekog
drugog razloga.

Pri ispitivanju i pregledu lekar nikada ne sme da izgubi prisustvo duha.
Neoprezno je pacijentu ili rodbini unapred davati izjave o bolesti, pre potpuno
zavrSene analize slu€aja. Narocita opreznost neophodna je kada su u pitanju
deca, nepoverljivi, neobrazovani pacijenti ili hipohondri.

Da bi bio objektivan ispitivaC ne sme biti ni pod ¢ijim uticajem. Svaka
anamneza mora da sadrzi nekoliko delova:

licna anamneza

porodi¢na anamneza

Zivotne prilike (nacin Zivota, ishrana)
ranija oboljenja i operacije

A

sadas$nja bolest
Liéna anamneza

Podaci u li€noj anamnezi obuhvataju:
a) ime i prezime
b) dob (starost)
c) brac¢no stanje
)

d) radno mesto i prebivaliste

Na osnovu starosti pacijenta moze se prosuditi da li razvoj organizma
odgovara godinama, postoje li razlike ili anomalije (kod mladih osoba npr.
CeSCi su sarkomi u odnosu na karcinome, muskarci ¢eSce oboljevaju od
bolesti Zeluca i rektuma, a Zene od bolesti dojke).

Bracno stanje je takode vazno, kao i pitanja o polnom Zivotu, polnim
bolestima ili isklju€enju ginekolo$kih oboljenja.

Poznavanje zanimanja je nuzno, jer su odredeni pacijenti izlozeniji
opasnostima od nekih bolesti. Prasina, razni agensi, hemikalije, tezak fizicki
rad mogu biti u vezi sa oboljenjima (npr. slikari i radnici u industriji olova su
izloZeniji moguénosti trovanja olovom, u industriji anilinskih boja ¢es¢i je rak
mokracne beSike, u industriji parafina koze, a u industriji stakla Cesti su
emfizemi pluc¢a).

Uticaja ima i rodno mesto (u alpskim krajevima Cesta su oboljenja
Stitaste Zlezde, u Isto€noj Srbiji npr. endemska nefropatija, echinococus itd.).
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Porodi¢na anamneza

Konstitucija i naslede imaju vaznu ulogu za pocetak, razvoj i tok bolesti.
Hereditarna oboljenja ne moraju biti strogo nasledna, ali postoji veca
uCestalost njihovog javljanja (npr. hemofilija — retko konstituciono oboljenje sa
usporenim zgru$avanjem Krvi uprkos normalnom broju trombocita, oboljevaju
muskarci, a bolest prenose Zene koje ne boluju). Poznavanje ovog oboljenja
znacajno je i u hirurgiji i u stomatologiji.

Zivotne navike

Brojne bolesti su usko povezane sa opstim prilikama u kojima Covek
Zivi, sa nacinom ishrane, konzumiranjem alkoholnih pi¢a, stambenim
prilikama, uzimanjem razli€itih lekova, pusenjem ili uzimanjem droga itd.

Ranije bolesti

U ovom delu anamneze ispitivaC se mora drzati odredenog redosleda,
jer je svako razdoblje ljudskog Zivota praceno nekim oboljenjima. Zato se u
ovom delu anamneze moraju postavljati pitanja o prelezanim oboljenjima u
detinjstvu, periodu adolescencije i puberteta. Zenama se postavljaju pitanja o
menstruacijama, krvarenjima, pobacajima, radanjima i eventualnim polnim
bolestima.

Sadasnja bolest

Ovaj deo anemneze je za lekara od najvecCe vaznosti, jer se ve¢ prvim
podacima skre¢e paznja na bolesnu regiju. Zato se u cilju orijentacije
postavljaju sledeca pitanja:

a) vreme kada je bolest pocela
b) nacin nastupanja bolesti
c) tok bolesti

Vazni su navodi pacijenta o ranijim hospitalizacijama, operacijama,
primenjenoj anesteziji i eventualnim komplikacijama. Na kraju vazna su i
pitanja opSte prirode o fizioloSkim funkcijama organizma: stolici, vetrovima,
mokrenju.
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PREGLED PACIJENTA

Nakon anamneze sledi obavezan pregled pacijenta koji se zove
objektivni, jer je pacijent objekat pregleda i zato $to lekar pregledom
ustanovljava ono $to se u momentu pregleda moze objektivho dokazati. Ovaj
pregled ukljuuje opéti i fizikalni pregled i tzv. specijalne preglede.

U osnovne metode pregleda spada posmatranje pacijenta — inspekcija i
pregled opipavanjem — palpacija. Fizikalne metode pregleda su perkusija i
auskultacija, a vrSe se ili rukama ili pomocu narocitih pomagala (stetoskop,
perkusioni ¢ekic itd.).

Opsti pregled obuhvata celog pacijenta i on moze nekad pomod¢i da se
otkriju i prikrivene promene i bolesti. On pocinje inspekcijom, a zavrSava
palpacijom, a ukljuCuje nekoliko stavki (drzanje, opsta grada, izraz lica, boja
koZe ili sluzokoZza, telesna temperatura, kvalitet pulsa i disanje).

\ WA

Slika 7. Pregled pacijenta: palpacija trbuha

Nakon ovih opstih opazanja sledi pregled po sistemima i to prvo glava i
vrat, potom grudni koS, trbuh, ekstremiteti, te na kraju pregled genitalnih
organa i laboratorijskih analiza.

Lokalni nalaz

Nakon zavrSenog opsteg pregleda sledi objektivni pregled dela tela na
kome postoje vidljive promene zbog kojih se pacijent javlja lekaru. Lokalni
nalaz ukljuCuje inspekciju, palpaciju i auskultaciju i kod hirurSkih pacijenata
Cesto je najvazniji deo pregleda. Lokalni nalaz upisuje se sa datumom na
istoriju bolesti.
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Specijalne metode pregleda

Brojne su specijalne metode koje mogu pomoéi u postavljanju

dijagnoze.

1. Sondiranje je metoda instrumentalnog pregleda koji se obavlja
sondom. To je metalni instrument od nerdaju¢eg Celika, razliCite
debljine i duzine. Koristi se za pregled rana i fistula, prolaznost
zucnih puteva, razna buZiranja itd.

2. Biopsija — uzimanje iseCka dela neke promene radi postavljanja
patohistoloSke dijagnoze i odredivanja dalje terapije.

3. Endoskopske metode pregleda — koriste posebnu opremu pomocu
kojih se pregleda unutrasnjost Supljih organa:

—  bronhoskopija — pregled traheobronhijalnog stabla
—  ezofagoskopija — pregled jednjaka

—  gastroskopija — pregled Zeluca i duodenuma

—  cistoskopija — pregled mokraéne besike

—  rektoskopija —pregled rektuma.

Znacajan napredak u hirursSkoj dijagnostici nastao je usavrSavanjem
rentgen dijagnostike. RTG pregled otkriva nove za dijagnozu vazne €injenice
karakteristicne za neka oboljenja. Znac¢aj RTG dijagnostike ogleda se najviSe
u traumatologiji, kardiologiji, urologiji, kardiovaskularnoj hirurgiji, opstoj
hirurgiji.

Slika 8. Prve obdukcije
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G. Vucurevié, D. Kovac

ANTISEPSA | ASEPSA

Antisepsa

Antisepsa je skup postupaka kojim se uniStavaju prouzrokovaci
infekcije u tkivima organizma i medicinskom materijalu. U tom cilju koriste se
razne supstance hemijskog ili bioloSkog porekla.

AntiseptiCka sredstva, zavisno od vrste i koncentracije, deluju
bakteriostaticno i ometaju rast i razmnozavanje Kklica, ili deluju baktericidno i
unistavaju klice.

Za materijal pripremlien metodama antisepse kazemo da je
dezinfikovan, a sam postupak se naziva dezinfekcija. Dejstvo antiseptika je
uglavnom fizicko — hemijsko i poCiva na principima osmoze, dehidracije,
promene kiselosti sredine, hemijskih reakcija itd.

Hemijski antiseptici koriste se uglavhom za dezinfekciju operativhog
polja ve¢ zagadenih rana, ali njihova dugotrajpa primena moze da se
negativno odrazi na vitalnost rane. BioloSki antiseptici nemaju to dejstvo i to
im je prednost.

Najcesce koris¢eni hemijski antiseptici su:

a) vodonik peroksid u tropostotnom rastvoru,
b) rastvor kalijjum-hipermangana,

c) tinktura joda,

d) borna kiselina u tropostotnom rastvoru,

e) preparati srebra,

) preparati fenola,

g) 70% alkohol,

h) preparati akridinskih boja.

Grupu bioloskih antiseptika Cine antibiotici i sulfonamidi. NajviSe
koris¢en antibiotik Penicilin pronasao je Fleming 1928. godine, a u prakticnu
primenu uveden je 1942. godine. Pored Penicilina danas se koristi
streptomicin, tetraciklini, makrolidi, cefalosporini, hloramfenikol i drugi
antibiotici.
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Asepsa

Asepsa je postupak kojim se profilaktiCki uniStavaju mikroorganizmi i
spreCava njihovo prodiranje u organizam. Asepsa ima za cilj potpuno
uniStenje klica i tu se razlikuje od antisepse. Postupak koji koristi asepsa zove
se sterilizacija.

Antiseptic Method: surgeoms operate while carbolic spray (on velvet WW*“4M

Slika 9. PoCeci asepse: aerosol karbolne kiseline se koristi za dezinfekciju
vazduha u prostoriji

Sterilizacijom se u potpunosti uniStavaju svi mikroorganizmi i njihove
spore sa predmeta, materijala i instrumenata koji dolaze u dodir sa ranom.

Sterilizacija koristi fiziCke i specijalne metode.
Fizicke metode sterilizacije:
1) vlazna toplota
a) sterilizacija kuvanjem
b) sterilizacija vodenom parom pod pritiskom
2) suva toplota
a) suva sterilizacija toplotom stvorenom pregrejanim vazduhom
b) suva toplota spaljivanjem.

Sterilizacija vlaznim vazduhom je bolja od suve, jer vlazna toplota bolje
prolazi kroz materijal koji se steriliSe, a za samu sterilizaciju potrebno je krace
vreme i niza temperatura, a uredaj koji se koristi za ovu vrstu sterilizacije zove
se autoklav.

Suva sterilizacija vrelim vazduhom vrsi se u specijalnim sterilizatorima,
gde se instrumenti izlazu dejstvu vrelog vazduha na temperaturi od 180°C za
vreme od 60-80 minuta. Prednosti ove metode su Sto se sterilni instrumenti
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mogu Cuvati u sterilizatoru 24 h, tj. do same upotrebe, aparatom se lako

rukuje, a nedostaci su duzina trajanja sterilizacije moguénost sterilizacije
samo metalnih i instrumenta od porcelana.
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Slika 10. Moderni sterilizator

Specijalne  metode  sterilizacije = podrazumevaju  sterilizaciju

ultraljubi¢astim zracima (u OP bloku i proizvodnji lekova), sterilizaciju pomocu
ultrazvuka, te pomocu jonizirajuceg zracenja.

Koji ¢e metod sterilizacije biti primenjen zavisi od aparata kojim
raspolazemo, od kvaliteta, koli€ine i zapremine materijala koji ¢e se sterilisati,
te hitnosti i vrste hirurSke intervencije.

Slika 11. Sterilizator
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P. Mati¢, S. Babi¢

INFEKCIJE U HIRURGIJI

Infekcija je dinamian proces Kkoji se sastoji u prodiranju
mikroorganizama u organizam, njihovom razmnozavanju, Sirenju i stvaranju
toksina sa jedne strane, a sa druge strane reakciji organizma na ove pojave.

Poznato je da je od oko 1.000 poznatih mikroorganizama u prirodi
samo par stotina patogeno za Coveka.

Osnovno pitanje pri prodiranju mikroorganizama je da |li ¢e ih
organizam savladati svojim odbrambenim mehanizmima, ili ¢e otpornost
organizma biti savladana, $to ¢e se ispoljiti lokalnim ili opstim znacima
infekcije. Lokalni uslovi za nastanak infekcije nastaju u ishemicnim,
kontuzovanim tkivima i hematomima, koji su pogodni za razvoj aerobnih i
anaerobnih mikroorganizama.

Opsti uslovi, kao odraz ops$teg stanja organizma, igraju ulogu u
burnijem ili blazem razvoju infekcije (anemija, hipoproteinemija, starije osobe
itd). TeZina infekcije zavisi od broja patogenih klica, njihove virulencije i
otpornosti organizma.

Imunitet nastaje stvaranjem antitela kao odgovor na antigene. Imunitet
je steCen kad se stvara u toku ili posle prelezane bolesti (npr. trbusni tifus), a
vestacki moze da bude aktivan i pasivan. Aktivan imunitet je kada organizam
stvara sopstvena antitela nakon vakcinacija, a pasivan se stvara unoSenjem
gotovih antitela iz seruma dobijenih imunizacijom Zivotinja (npr. antitetanusni
serum).

Zapaljenje (inflamacija, upala) predstavlja reakciju tkiva na infekciju.
Osnovni simptomi zapaljenja su:

1. Crvenilo — rubor — javlja se kao posledica hiperemije

2. Toplota - calor — javlja se kao rezultat ubrzanja cirkulacije i
metabolizma

3. Otok — tumor — nastaje kao rezultat eksudacije
4. Bol - dolor — posledica je nadrazaja nervnih zavrSetaka

5. Poremecaj funkcije — functio laesa — javlja se usled upalnog
oStecenja tkiva.

Daljim Sirenjem mikroorganizmi prolaze iz potkoznog tkiva u dublje
strukture i dospevaju u limfne sudove. Tako nastaje limfangitis, a infekcija se
dalje Siri do limfnih &vorova gde dovodi do njihove upale tj. limfadenitisa.
Limfni ¢vorovi predstavljaju izvesnu barijeru, oni su sada bolno oteceni Sto je
praéeno lokalno ili/i opSte poviSenom temperaturom, glavoboljom i
malaksaloScu.

Dalji prodor mikroorganizama preko limfe u krv zove se bakteriemija.
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Prodor patogenih klica u krvotok, njihovo Sirenje krvlju do udaljenih i
osetljivih tkiva gde se razmnozavaju i oslobadaju toksine, naziva se sepsa.

Septi€no stanje pri kome se u krvi ne nalaze klice ve¢ njihovi toksini,
naziva se toksemija.

Hirurska infekcija

HirurSka infekcija je poseban oblik infekcije kod koga postoji mehanicki
ili patoanatomski substrati (strana tela, vestacke proteze na srcu ili krvnim
sudovima, devitalizirano tkivo, kompresija, tumor, gnoj itd).

Predisponirajuéi opsti faktori za nastanak hirurSke infekcije su hroni¢ne
respiratorne, kardioloSke, bubrezne bolesti, neregulisan dijabetes, imunoloski
deficiti, dugo uzimanje kortikosteroida i dr.

UzrocCnici infekcije mogu da budu bakterije, virusi, paraziti ili gljivice
egzogenog ili endogenog porekla.

HirurS8ku infekciju najéeSce prouzrokuje streptokok (aerobni i
anaerobni) stafilokok, gonokok, pneumokok, eSerihija koli, pseudomonas
aeruginosa itd.

Slika 12. Flegmona potkolenice Slika 13. Flegmona levog kolena

U hirurSke akutne, nespecifi¢ne ili lokalne infekcije spadaju:

A) furunkul je nekroza korena dlake i njenog omotaca ili znojne Zlezde
prouzrokovana stafilokokom. Manifestuje se kruznim infiltratom koji moze da
se uvecava i zagnoji. Relativno Cesto javlja se na nosu i gornjoj usni i tada se
ne sme istiskivati ni incizirati.

U slu€aju gnojenja lokalizacijama na telu terapija podrazumeva incizije,
uz antibiotike i obloge.

B) karbunkul se sastoji od multiplih epifascijalnih ognijista nekroze ili
gnojenje nastaje iz viSe furunkula. Manifestuje se kao infiltrat sa ulceracijama,
fistulama, poviSsenom temperaturom, nesanicom i glavoboljom.
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Terapija podrazumeva radikalnu ekciziju celog karbunkula, davanje
antibiotika i previjanje antisepti¢nim gazama.

C) hidroadenitis je gnojno zapaljenje znojnih Zlezda (naj¢esc¢e predeo
ispod pazuha, rede oko vagine i rektuma). Manifestuje se bolnim otokom,
crvenilom i lokalno poviSenom temperaturom.

Lecenje podrazumeva incizije ili ekscizije, obloge i antibiotike.

D) absces je lokalizovano akutno gnojno zapaljenje koje se javlja u
povrdnim i/ili dubokim tkivima, a ispoljava se kao jasno ograni¢ena Supljina
ispunjena gnojem. Oko promene se formira piogena membrana. Nastaje

prodorom patogenih klica kroz kozu ili sluznice. Manifestuje se lokalnim
ispupcenjem koje je bolno, crveno i toplo na dodir.

Lecenje podrazumeva hirursku inciziju i drenazu, obloge i antibiotike.

A .
Slika 14. Apsces desne tonzile
E) flegmona je akutno gnojno zapaljenje vezivhog tkiva,
karakteristicna po svom neograniCenom Sirenju po slojevima vezivnog tkiva.
KarakteriSe je poviSena temperatura, groznica, otok, bol i nekroza tkiva.

Lecenje podrazumeva dugacke incizije uz drenazu i obilno davanje
antibiotika.

Slika 15. Flegmona potkolenice

F) Erysipelas je infekcija koju izaziva alfa hemolitiCki streptokok.
Kontaminacija nastaje kroz male rane, a karakteriSu je otok, crvenilo i bol,
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obi¢no na potkolenici, koji su jasno odvojeni od zdrave koze. Nekada se
javljaju i bule. Javlja se poviSena temperatura, jeza, drhtavica.

Lec¢i se kristalnim Penicilinom u velikim dozama, klindamycinom,
longacephom, a lokalno se stavljaju antisepti¢ne gaze.

G) Panaritium je lokalna gnojna infekcija na volarnoj strani prstiju
Sake. Uzrok sitne traume mozZe da bude potkozni, tetivni, zglobni i kostani.
Terapija podrazumeva incizije uz drenazu, obloge i antibiotike.

H) Paronichia je gnojna infekcija koja se javlja uz ivicu nokta. Uzrok su
male traume, a manifestuje se crvenilom, bolom i otokom uz ivicu nokta koja
se potom gnoji.

Ako se infekcija pro8iri treba skinuti celu nokatnu plocu, dati antibiotike,
a lokalno gaze namocene antisepticima.

Posebnu kategoriju hirurskih infekcija Cine tzv. ,gasne infekcije®, tj.
takve infekcije gde se u tkivima stvara gas od njihovog prouzrokovaca.
IzazivaCi ovih infekcija su klostridije — grampozitivni anaerobi koji se
razmnozavaju iz svojih sporogenih oblika.

U teSke oblike hirurske infekcije spadaju:

1. Tetanus — predstavlja neurointoksikaciju izazvanu bakterijom
clostridium tetani, koja se razvija iz spora iz zemlje i kroz zagadenu ranu
dospeva u organizam. Male, jedva vidljive rane Cesto su zaprljane zemljom.

KliniCka slika se razvija obicno nakon dve nedelje (inkubacija 3-30
dana). Oboljenje poc€inje bolom, osecajem utrnulosti i gréem vilica (trizmus).
Vrlo brzo javljaju se lokalni gr€evi muskulature lica i vrata sa zabacivanjem
glave. Postepeno, gr€evi se javljaju sve ¢eSce, bolni su i iscrpljuju pacijenta. U
terminalnoj fazi usled spazma svih misica i laringsa dolazi do apnae i smrti
usled guSenja. Za uspeh terapije bitna je rana dijagnoza.

LeCenje podrazumeva davanje antitetanusnog imunoglobulina,
sedativa, antibiotika. Zbog ozbiljnosti klinicke slike i prognoze ovog oboljenja
vazna je prevencija koja se sprovodi aktivnom imunizacijom (tetabulin serum i
tetalpan vakcine), a u teSkim sluCajevima potrebna je miSi¢na relaksacija,
intubacija i arteficijalna ventilacija.

2. Klostridijalni celulitis ili gasna flegmona je oboljenje izazvano
bakterijom clostridium perfrigens ili hystoliticum, a javlja se kao posledica
ranjavanja ili zaprljanih povreda. Siri se u nekrotiénom tkivu koje izaziva
trauma ili ishemija, dok su zdravi misiéi intaktni.

Nakon inkubacije u trajanju od 3-5 dana javlja se poviSena
temperatura, groznica, znojenje, bledilo, a u predelu povrede bolan otok sa
nekroznim celulitisom koji se Siri i u kome se nalazi gas. Poznata je flegmona
poda usne duplije (angina Ludovici) koja podize jezik, otezava gutanje i
disanje.

LeCenje podrazumeva primarnu hirurSku obradu rane, odstranjivanje
nekroti¢nog tkiva, antibiotike.

3. Klostridijalna mionekroza ili gasna gangrena je tezak oblik gasne
infekcije sa kratkotrajnom inkubacijom, difuznom gangrenom tkiva, stvaranjem
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gasa, intoksikacijom i loSom prognozom. U spreCavanju ove teSke infekcije
najvaznija je profilaksa koja se sastoji u primarnoj hirurSkoj obradi rane.
Uzrokovac infekcije je CI. Perfrigens ili septikum, a javlja se kod razderotina
miSicnog tkiva u kome su stvoreni anaerobni uslovi.

Slika 16. Gasna gangrena stopala

U KkliniCkoj slici postoji bol, otok, prisustvo gasa sa putridnom
sekrecijom iz rane, krepitacije, plikovi, nekroze uz teSko opSte stanje
bolesnika, usled intoksikacije.

LecCenje — najvaznija je prevencija, a kod razvijene infekcije radi se
odstranjivanju nekroticnog tkiva do u zdravo, Cesta ispiranja kalijum
hipermanganom i 3% hidrogenom, infuzije, velike doze antibiotika. U tezim
slu€ajevima rade se ,amputacije”.

Hospitalne infekcije

Hospitalnim infekcijama nazivamo one infekcije koje nastaju za vreme
boravka pacijenata u bolnici. KlinicCke manifestacije nastaju 2-3 dana nakon
prijema u bolnicu, izvrSene hirurSke intervencije ili neke druge procedure.
Ovim infekcijama najceSc¢e su izlozeni hirurski pacijenti zbog naruSene lokalne
i opSte barijere organizma protiv infekcije, smanjene otpornosti organizma
usled osnovnog patoloskog procesa.

NajcesSc¢i prouzrokovacdi su gram negativni mikroorganizmi (echerichia
colli, staphilococcus aureus), a najceSce klinicke manifestacije su infekcija
operativnih rana, urinarne, respiratorne infekcije, sepsa.

Superinfekcije su najtezi oblik hospitalnih infekcija koje se KkliniCki i
mikrobioloski manifestuju kao nova infekcija u toku antimikrobne terapije,
zbog dugog davanja antibiotika Sirokog spektra pri ¢emu su uzro€nici
rezistentni na njih.

Mere za spreCavanje ovih infekcija ukljuCuju strogo pridrzavanje pravila
asepse i antisepse, odrzavanje higijene uz primenu dezinficijenasa, antibiotski
tretman po antibiogramu nakon identifikacije uzro€nika iz telesnih tecnosti,
provetravanje prostorija, redovno kupanje bolesnika, koris¢enje Ciste
posteljine itd.
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N. llijevski, P. Jovanovi¢

SEPSA

Sepsa je sistemski inflamatorni odgovor organizma na infekciju, a SIRS
je generalizovana aktivacija inflamatorne reakcije organizma u organima
udaljenim od mesta pocetne infekcije.

Klinicke manifestacije SIRS-a uklju€uju najmanje dva elementa:
1. poviSena ili znatno snizena telesna temperatura (viSe od 38°C ili
manje od 36°C)
sr¢ana frekvenca preko 90/min
tahipnea sa hiperventilacijom
broj leukocita preko 12 000 ili ispod 4000/mm?3
prisustvo viSe od 10% nezrelih neutrofila

aORrLN

Najces¢i uzroci SIRS-a su razni infektivni agensi, a od neinfektivnih
najcesc¢i su opekotine, hemoragicki Sok, pankreatitis, opsezna trauma tkiva.

Sepsa je SIRS (systemic inflammatory response syndrome) izazvan
infektivnim agensom, a termin teSka sepsa predstavlja sepsu u kombinaciji sa
hipoperfuzijom, disfunkcijom organa i hipotenzijom.

Patofiziologija sepse

Iz zapaljenskog fokusa patogene bakterije dospevaju u cirkulaciju.
Njihovim raspadanjem nastaju endotoksini, te dolazi do intoksikacije
organizma. To je glavni dogadaj u daljoj evoluciji sepse, a pod dejstvom
endotoksina aktivira se komplement i kaskade koagulacije te se aktivira
fibrinolitiCki sistem. U daljem toku dolazi do prodora zapaljenskih medijatora
koji deprimiraju miokard i dovode do sloma imunog sistema, hiperaktivacije
endokrinog sistema, pojaCane vazodilatacije, te disfunkcije pojedinih organa.
Poremecaiji na nivou mikrocirkulacije dovode do globalne hipoksije i vode u
multiorgansku disfunkciju. Glavna hemodinamska karakteristika sepse je
hipotenzija uz znake miokardne disfunkcije, kao $to su dilatacija komora, pad
ejekcione frakcije leve i desne komore. U terminalnoj fazi javlja se
dekompenzovana miokardna depresija sa povecanjem sistemske vaskularne
rezistence. OsSteCenje plucne mikrovaskularne permeabilnosti dovodi do
poremecaja pluéne funkcije, a cirkulatorni kolaps dovodi do smanjenja
splanhickog protoka krvi i ishemiCkih promena na sluznici gastrointestinalnog
trakta. Anemija i pad koncentracije hemoglobina posledica je hemodilucije.
Trombocitopenija nastaje u septicnom Soku ili adultnom respiratornom distres
sindromu (ARDS).
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Klini¢ka slika sepse
KliniCka slika sepse razvije se u nekoliko faza.

Prvu fazu karakteriSe hipermetabolizam sa jezom, drhtavicom,
tahikardijom, i uzbrzanim disanjem. Pritisak je normalan, diureza o€uvana, a
telesna temperatura je poviSena.

Nakon ove faze dolazi do povecane propustljivosti kapilara i pada
cirkulatornog volumena i dotoka kiseonika, pa nastupa hipoksija. Javlja se
hipotenzija, bledilo sa poremecenim stanjem svesti, konfuzija i somnolencija.
To je tzv. depresivna faza ili faza septiCkog Soka. U ovoj fazi se javlja i DIK
(diseminovana intravaskularna koagulacija), pa nastaje trombocitopenija.
Dekompezacija srca i progresivna hipovolemija komplikuju i onako tesko
stanje.

Poslednju fazu cCine disfunkcija organa i/ili organskih sistema. Prvo
dolazi do respiratorne, a potom i renalne insuficijencije. Hipotenzija je
refraktarna na terapiju, koZza je hladna i cijanotiCna, a stanje svesti se
pogorSava do sopora i kome. Zbog teSke hepati¢ne insuficijencije dolazi do
smrti pacijenta.

Dijagnoza i terapija

Dijagnoza se dopunjava uzimanjem hemokultura, a osnov terapije je
eliminacija izvora sepse uz antibiotsku terapiju. HirursSko le€enje podrazumeva
eliminaciju izvora infekcije uz ispiranje i izdaSnu drenazu. Antibiotska terapija
daje se od samog pocetka koris¢enjem raznih grupa antibiotika, a potom na
osnovu nalaza brisa i hemokultura.

U ostale mere spadaju oksigenoterapija koja ima za cilj povecanje
koncentracije kiseonika u cCelijama organizma, nadoknada volumena sa
korekcijom elektrolitnog disbalansa, enteralna ili parenteralna ishrana bogata
belancevinama, vitaminima i ugljenim hidratima, davanje antitrombina IIl.
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P. Popov, M. llié
POVREDA - TRAUMA

Povreda ili trauma predstavlja oSte¢enje organizma nastalo delovanjem
spoljasne sile. Sila koja deluje moze biti fizicka, hemijska ili bioloSka, a
oStecenja organizma mogu biti u rasponu od malih i velikih deformiteta, pa
sve do trenutnog smrtnog ishoda.

U odnosu na vrstu sile, povrede mogu biti:
a) mehanicke,
b) termiCke (opekotine i smrzotine),
c) povrede izazvane elektricnom strujom,
d)
)

e

hemijske povrede i povrede radijacijom
bioloSke povrede (ujedi zivotinja ili dejstvo parazita).

Mehanicke povrede

MehaniCke povrede nastaju delovanjem sila kompresije, trakcije,
fleksije, rotacije, angulacije. Efekat dejstva na tkiva i organizam zavise od
vrsta i oblika sile, udaljenosti sa koje deluje, od jaCine i trajanja dejstva sile, te
od vrste pogodenog tkiva.

Prema ocCuvanosti integriteta koZze, mehaniCke povrede se dele na
otvorene i zatvorene.

Zatvorene povrede nastaju delovanjem tupe mehanicke sile ili pri padu.
Kontinuitet koze je oCuvan, ali dublja tkiva mogu da pretrpe ozbiljna oStecenja.

U zatvorene povrede spadaju:

A) potres ili commotio — nastaje bez vidljivih anatomskih promena,
veC su poremecaji funkcionalni i reverzibilne prirode. NajCeSce su pogodeni
grudni koS, abdomen, centralni nervni sistem, a simptomi zavise od
pogodenog tkiva.

B) contusio ili nagnje¢enje — povreda izazvana silom ekstenzivnija,
kraceg trajanja umerene jacine, dovodi do gnjeCenja i cepanja tkiva, kidanja
malih krvnih sudova i nastanka hematoma.

Mehani¢ka sila mozZze da dovede i do istegnuc¢a (distensio), uganuca
(distorsio), iS€aSenja zgloba (luxatio), naprsnuca kosti (fisurae), ili potpunog
prekida kontinuiteta kosti (fractura).

C) ,crush syndroma*“ — predstavlja poseban tip zatvorenih povreda.
Naziv potiCe od Bywatersa koji je 1941. godine prvi opisao ovu povredu.
Nastaje dejstvom sile na grupu miSi¢a u duzem periodu. SreCe se pri
zatrpavanjima u rudnicima, saobrac¢ajnim nesrecama ili zemljotresima.
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Po prestanku dejstva sile nakon povrede iz oStecenih miSic¢a
oslobadaju se razni toksi¢ni produkti koji ulaze u sistemsku cirkulaciju i
dovode do niza teskih posledica, pre svega akutne bubrezne insuficijencije.

Nakon oslobadanja iz ruSevina povredeni se mora $to pre
transportovati do bolnice. Prate se vitalni parametri, kontroliSu respiratorni
putevi, a medicinska pomo¢ se sastoji u borbi protiv Soka (nadoknadom velike
koliCine teCnosti radi ispiranja bubrega itd.) i hirurSkim postupcima koji se
sastoje od dugih incizija radi dekompresije, a nekad i amputacije.

D) ,blast syndrom* ili sindrom udarnog talasa nastaje prenoSenjem
udarnog talasa visokog pritiska sa mesta eksplozije kroz sva tri agregatna
stanja. Treba voditi rauna da spoljaSnje povrede nisu srazmerne tezini
pacijentovog opsteg stanja.

U odnosu nasredinu kroz koju se prostire, blast sindrom moZze biti:

1. vazdus$ni udar ili vazdusni blast — nastaje naglim Sirenjem talasa
visokog pritiska kroz vazduh i najc¢eS¢e stradaju plu¢a, bubna opna,
a nekad dolazi do multiplih povreda rebara

2. vodeni blast — nastaje prilikom podvodnih eksplozija, a stradaju
abdominalni organi (rupture creva ili krvarenja, povrede
parenhimatoznih organa)

3. solidni ili ¢vrsti blast — nastaje preno$enjem udarnog talasa na
povrSinu tela. ObiCno su povredeni ekstremiteti sa povredama
krvnih sudova i teSkim prelomima.

Otvorene povrede

Otvorene povrede spadaju u grupu mehanickih povreda gde je prekinut
kontinuitet koze ili vidljivih sluzokoZa. Ove povrede ili rane su primarno
inficirane, a postoji opasnost od sekundarne kontaminacije, ukoliko rana nije
primarno dobro obradena.

Slika 17. Otvorena povreda desne Sake
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biti:

Prema vrsti mehanicke sile, odnosno nacinu nanoSenja, povrede mogu

. ogrebotina (excoriatio) — povSna povreda epiderma
. ubodna rana (vulnus punctum) — nastaje ubodom Siljatih

predmeta i predstavlja pogodno tle za nastanak klostridijalne
infekcije

. posekotina (vulnus scissum) — povreda naneta oStrim

predmetima gde rana zjapi

. razdero-nagnjecina (vulnus lacerocontusum) — nanesena tupom

mehani¢kom silom, ivice rane su neravne, a u dubini postoje
dzepovi devitaliziranog tkiva i krvi

. smrskotina (vulnus conquasatum) — nastaje dejstvom jake sile

gde su smrskane kost i meka tkiva, pa je rekonstrukcija
nemoguca

. Strelne povrede (vulnus sclopetarium) nanete vatrenim oruzZjem i

mogu biti ustrelne i prostrelne

Slika 18. Visestruke ustrelne povrede trbuha saémom

. eksplozivna rana (vulnus explosivum) — karakteriSe je masivna

destrukcija tkiva

. ugrizna rana (vulnus morsum) — prouzrokovana ujedom ¢oveka

ili zivotinje.
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Slika 19. Razderotina desne nadlaktice

Lecenje povreda

Bez obzira da li se radi o zatvorenoj ili otvorenoj povredi, leCenje
obuhvata niz mera i postupaka Cija je svrha jaCanje opSte otpornosti
organizma ili prevencija pogorsanja. U te mere spadaju obezbedenje disajnih
puteva, borba protiv Soka, nadoknada teCnosti, privremena hemostaza,
mirovanje i imobilizacija uz adekvatan transport do specijalizovanih ustanova,
u kojima se nastavlja opste i lokalno le€enje do izleCenja pacijenta.

Zarastanje rana je jedan od najvaznijih procesa u hirurgiji. Rane
zarastaju putem regeneracije, reparacijom oziljka i kombinacijom oba
mehanizma. Na zarastanje rana utice viSe faktora, i to: stanje imunog sistema,
lokalnog i opSteg krvotoka, opSte stanje pacijenta (anemija, hipoproteinemija),
prisustvo sistemskih bolesti, infekcija, lokalizacija rane, nacini hirurSke obrade,
druge bolesti (dijabetes) itd.

Proces zarastanja rane prolazi kroz tri faze:

U prvoj fazi nakon povrede dolazi do zapaljenskog odgovora na traumu
sa povecanom propustljivos¢u kapilara i eliminacijom nekrotiCcog materijala uz
uceSc¢e makrofaga. To je inflamatorna faza koja traje do 7 dana.

U drugoj fazi dolazi do stvaranja granulacionog tkiva. 1z okolnog
mezenhima dolazi do migracije fibroblasta u ranu. Time se povecCava sinteza
kolagena, te se stvara granulaciono tkivo koje je crvenkasto, nezno i krvari na
dodir.

Treca faza prakticno poCinje od osmog dana zarastanja ili faze
remodelovanja. Ona je zavrSna faza gde se stvara prvo crven (nezreo) oZiljak,
a kasnije u procesu cikatrizacije oziljak je bled i u ravni koze.
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Prema tome, proces zarastanja rane moze se odvijati na nekoliko

nadina i to:

zarastanje per primam intencionem — ivice rane su glatke, bez vece
devitalizacije, urastaju novi krvni sudovi i ovako zarastaju rane koje su
hirurski zatvorene

zarastanje per secundam intencionem - predstavlja duzi proces
zarastanja zbog vece destrukcije i viSe devitiliziranog tkiva sa
popunjavanjem granulacionim tkivom i dosta ,mrtvih“ prostora

sekundarno zarastanje — sliCan kao prethodni, ali ovde postoji i gnojna
kolekcija, te se vremenom formira krusta koja otpada i formira se ruzan
oziljak

zarastanje per tertiam intencionem — to je zarastanje primarno
inficirane rane gde se defekti popunjavaju koznim transplantatima.
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Z. Trebjesanin, Z. Raznatovi¢, D. Kovaé

TERMICKE POVREDE

TermiCke povrede ili opekotine nastaju dejstvom toplote (vatra, vrela
voda, vrela para, zapaljive tecnosti i gasovi). Kao i svaka druga trauma, uz
lokalno osStecenje tkiva, opekotine izazivaju jacu ili slabiju opStu reakciju
organizma.

Dejstvo Stetnih temperatura moze biti sistemsko na Citav organizam ili
lokalno. TermiCke povrede su medu naj¢eSéim povredama u humanoj
populaciji, a njihovo leCenje je dugotrajno i skupo, a prognoza nezahvalna.

Opecena povrsina prac¢ena je sistemskom reakcijom sa poremecajem
vazokonstrikcije i vazodilatacije, te poremecajem na kapilarnoj membrani, Sto
vodi ugroZavaniju vitalnih funkcija.

Vece opekotine dovode do poremecaja rada svih organa i organskih
sistema, te neblagovremeno ili neadekvatno le€enje moze dovesti do smrti
povredenog.

i

Slika 20. TeSka opekotina leda i trbuha

Za pravilnu terapiju opekotina potrebno je poznavati nekoliko
kriterijuma, a medu najvaznijima su dubina oStecenja i zahvacena povrsina
tela opekotinom. Za to se koristi Walecovo pravilo devetke.
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Slika 21. Walec-ovo pravilo devetke

Po tom pravilu pojedini delovi tela predstavljeni su brojem 9 ili njegovim
umnozavanjem. Tako se opekotine gornjih ekstremiteta klasifikuju kao 9%,
glava 9%, donji ekstremiteti 18%, prednja i zadnja strana trupa po 18%,
genitalije 1%. Na osnovu ovog pravila moze se priblizno odrediti veli€ina
opecene povrsine.

Slika 22. Opekotina Sake

- Opekotine | stepena — karakteriSe ih eritem, edem i bol srednjeg
intenziteta, prolaze u roku od dva do tri dana uz deskvamaciju
povrsnog sloja epiderma (opekotine posle duzeg izlaganja suncu).
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Slika 23. Opekotine koZze nakon suncanja: prvi stepen

- Opekotine Il stepena — nastaju kao posledica oSteéenja epiderma i
povrSnog sloja derma. KarakteriSe ih jaci eritem, plikovi, intenzivniji bol
i sklonost infekciji.

- Opekotine Il stepena — karakteriSe ih suva, uvu€ena koza sa izgledom
pergamenta, sivo pepeljasta. UniSteni su gotovi svi elementi koze, te
izostaje epitelizacija, a kod pacijenata postoji dehidratacija, pad
pritiska, bolovi i Sokno stanje.

- Opekotine IV stepena — karbonizacija karakteriSu ih teSke promene gde
je opekotinom zahvaéeno kompletno tkivo od koze do kostiju. Mogu
nastati i kod dugotrajnog izlaganja toploti kod vec obolelih pacijenata
(dijabetes), prognoza je loSa, a Cesto dovodi do gubitka ekstremiteta.

Lecenje opekotina

LeCenje opekotina je kompleksno, dugotrajno, skupo i neizvesno. Ono
podrazumeva le€enje lokalnih promena, sistemskih poremecaja i komplikacija
do kojih obi¢no dolazi tokom leCenja.

Opsta medicinska pomo¢ podrazumeva CcCiSéenje disajnih puteva,
spreCavanje daljeg dejstva Stetnog agensa, pripremu za transport do
specijalizovane ustanove uz osiguravanje venskog puta, kontrolu diureze,
davanje AT zastite.

U hirurSkim ustanovama u specijalizovanim odeljenjima nastavlja se
hirurSko leCenje adekvatnom rehidratacijom, borbom protiv Soka, davanjem
analgetika, kontrolom vitalnih parametara, borbom protiv infekcije.
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Uporedo sa stabilizacijom opSteg stanja, vrSi se i obrada opecenih
povrSina. Cilj obrade je da se smaniji kontaminacija rane i ostvare uslovi za
spontano zarastanje ili prekrivanje rana transplantatima.

Lokalna obrada se sastoji od €iS¢enja, eventualnih incizija, te previjanja
petoslojnim gazama i zavojima ili koriS¢enjem tzv. ,otvorene metode u
specijalnim sterilnim prostorijama®“.

Smrzotine

Smrzotine su povrede nastale dejstvom niskih temperatura. Kao i kod
opekotina, i ovde postoje lokalni i opSti poremecaji. Opsti su posledica
refleksne vazokonstrikcije usled niskih temperatura uz nastanak znacajne
koli€ine toksi¢nih produkata usled hipoksemije.

Slika 24. Smrzotine Sake

LeCenje podrazumeva opsSte i lokalne mere, koje se sastoje u
nadoknadi te€nosti, borbi protiv $oka, utopljavanju, obradi rana itd.

Povrede elektric(nom strujom

Slika 25.Mogucnost zadesnog strujnog
udara

Povrede elektricnom strujom nastaju u
kontaktu sa  strujnim  kolom. Mehanizam
povredivanja i leCenje su prakticno isti kao kod
opekotina, a kod prolaska struje kroz organizam
neophodno je pracenje vitalnih parametara, EEG,
EKG, praéenje kardiorespiratorne funkcije, diureze
itd.
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Hemijske povrede

Hemijske povrede nastaju kontaktom sa kiselinama ili bazama. Kiseline
izazivaju koagulacionu nekrozu i formiranje eshara, a baze kolikvacionu
nekrozu sa prodiranjem u dublje slojeve.

Prva pomo¢ sastoji se u Sto boljem i vecem ispiranju vodom radi
neutralizacije, a potom se leCenje nastavlja kao kod opekotina.

Masovne povrede

Slika 26. Zemljotres u Turskoj: u kratkom periodu do$lo je do masovnog
povredivanja, tako da je neophodno sprovesti trijazu

U posebnim okolnostima (ratno stanje, teSke saobracajne nesrece,
zatrpavanje u rudnicima, zemljotresi) sreCemo se sa ve¢im brojem povredenih
ili obolelih i sa specificnim uslovima hirurS§kog rada. Ta specifi¢nost proizlazi iz
masovnosti povreda posebnog kvaliteta raznih teskih povreda, neophodnosc¢u
brze evakuacije itd.

Cilj rada u ovim uslovima je da se dobrom organizacijom oCuva Zivot i
pravovremeno pruzi pomoc¢ svim povredenim.

U tu svrhu Koristi se trijaza povredenih i obolelih.

TrijaZza predstavlja razvrstavanje povredenih ili obolelih prema redu
hitnosti koji se kategoriSu u Cetiri grupe. Trijazu vrsi lekar ili iskusni medicinski
tehniCar sa vidnim obeleZzavanjem povredenih.

- Prvi red hitnosti Cine oni povredeni kojima je neposredno ugrozen
zivot, te je u tom cilju neophodna hitna hirurSka ili druga medicinska
pomoc¢. Tu spadaju npr. povrede grudnog ko$a sa pneumotoraksom,
razne asfiksije, ve¢a spoljadnja ili unutradnja krvarenja, crush i blast
povrede, akutni abdomen itd.

- Drugi red hitnosti Cine oni povredeni kojima je hirurSka ili druga
medicinska pomo¢ potrebna, ali zbog povrede moze biti odloZzena za
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krace vreme, Sto znaci da im nije neposredno ugrozen Zivot (povrede
Sake, oka, otvoreni ili zatvoreni prelomi, smrzotine ili manje opekotine,
maksilofacijalne povrede itd.).

Treéi red hitnosti Cine one povrede koje su lake i gde se pomo¢ moze
odloziti i na duze vreme. Tu spadaju manje rane, manje povrede tkiva,
male opekotine, razne distorzije itd.

Cetvrti red hitnosti &ine povredeni koji zbog ekstenzivnosti povreda i
teSkog stanja nemaju izgleda da prezive, te im se pruza opsta
medicinska pomo¢. Ovde spadaju teSke povrede glave i mozga sa
ugasenim refleksima i dubokom komom, agonalna stanja, duboke i
opekotine sa velikom zahvac¢enoS¢u povrSine tela, teSke povrede
trbuha sa zapustenim peritonitom i povredama vi$e organa itd.
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D. Nenezié, P. Gajin

KRVARENJE | HEMOSTAZA

Krvarenje ili hemoragija predstavlja isticanje krvi iz krvnih sudova.

Ljudski organizam spontano reaguje na svaki gubitak krvi lokalnim i
opstim znacima i mehanizmima hemostaze.

Lokalni procesi su vazokonstrikcija, retrakcija fibrina i taloZzenje krvnih
ploCica, a opSte reakcije predstavljaju smanjenje i pad krvnog pritiska,
ubrzana sr€ana radnja, preraspodela ostale krvi. Mehanizam spontane
hemostaze moZe se uspostaviti samo ako je krv normalna, a ako je
poremecen ma koji od faktora spontane hemostaze, tada je i ona
poremecena. Uzroci mogu da budu u poremecaju mehanizma koagulacije
(hemofilija), nedostatku vitamina K, usled bolesti jetre, trombocitopeniji itd.

Slika 27. Krvarenje iz prsta

Krvarenje nastaje kao posledica:

a) mehanicke povrede sa povredama zida krvnog suda
b) oStecenja krvnog suda patoloSkim procesom

c) poremecaja propustljivosti krvnog suda.

Hroni¢na krvarenja bolje se toleriSu od akutnih, gde nagli gubitak od
35% cirkulatornog volumena direktno ugrozava Zivot.

Stepen iskrvarenja ne zavisi od veli€ine rane. Nekad ubodne rane
mogu da dovedu do smrtonosnih iskrvarenja.
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Za procenu gubitka krvi su zato od znaCaja hemodinamski i
laboratorijski pokazatelji (krvni pritisak, diureza, sr€ana frekvencija,
hemotokrit, broj eritrocita, hemoglobin).

KliniCka slika krvarenja zavisi od vrste povrede i koli€ine izgubljene krvi,
a manifestuje se malaksaloS¢u, uznemirenoScu, uplasenoScu, poremecajem
svesti. Povredeni su u pocCetku Zedni, a kasnije povracaju, koza i vidljive
sluznice su blede, puls je ubrzan, slabo punjen, diureza je smanjena.

Postoji vise podela krvarenja, a prema mestu se dele na spoljasnje i
unutrasnje. Spoljasnje je ono krvarenje pri kome se krv izliva van tela i jasno
je uodljiva. NajcesSce je posledica povreda. Unutradnja krvarenja su ona gde
se krv izliva u prirodne Supljine i medutkivhe prostore u organizmu, te ne
postoje spoljasniji znaci krvarenja (hematomi, hematotoraks,
hematoperitoneum itd.).

Prema vrsti, krvarenje moZze da bude:

a) arterijsko — krv istiCe u mlazu, sinhrono sr€anoj radnji, svetlo crvene
boje,

b) vensko — krv lagano i neprekidno curi, tamno crvene boje, jaCe iz
distalnog okrajka,

C) kapilarno — krv curi iz mnostva kapilara, difuzno polako.

Prema vremenu javljanja krvarenje moze biti:
- primarno (neposredno po povredi)

- Ssekundarno (posto protekne kradi ili duzi vremenski period, ili krvarenje
u dva vremena — slezina)

Hemostaza

Hemostaza podrazumeva zaustavljanje krvarenja, a ono moze da bude
spontano (kod manjih povreda usled spazma krvnog suda) ili primenom
privremenih ili trajnih postupaka.

Privremena hemostaza izvodi se prstima ili priru¢nim sredstvima, a cilj
je zaustaviti krvarenje, spreciti Sok i obezbediti funkciju kardiovaskularnog
sistema.

Privremena hemostaza se postize nizom mera i to:

1. digitalna kompresija (pritisak prstima) je prvi i osnovni nacin
zaustavljanja krvarenja. Pritiskom prstiju uz kostane strukture na
karakteristicnim mestima privremeno se zaustavlja krvarenje i dobija se na
vremenu. Metoda je korisna kod povreda poglavine (pritisak uz temporalnu
kost na a. temporalis superfitialis), povreda vrata (pritsak na a. carotis uz
medijalnu ivicu m. sternocleidomastoideusa), povreda nadlaktice (pritisak na
a. brachialis), povreda natkolenice ili prepone (pritisak na a. femoralis uz
preponsku kost), te povreda potkolenice i stopala (pritiskom na a. tibialis i a.
dorsalis pedis ispod ukrstenih ligamenata;
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Slika 28. Tipi€na mesta na kojima se vrsi zaustavljanje krvarenja digitalnom
kompresijom:

2. kompresivni zavoj podrazumeva privremeno zaustavljanje krvarenja,
prvo stavljanjem komada sterilne gaze, a potom smotuljka gaze koji se omota
Sirokim zavojem bez prevelikog stezanja;

3. tamponada — privremeno zaustavljanje krvarenja paketima gaze ili
kompresama, a potom Siroki zavoj;

4. pneumatska poveska — danas se manje koristi zbog moguéih
opasnosti i prakticki se jedino koristi kod traumatskih amputacija.
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Slika 29. KoriS¢enje poveske za zaustavljanje obilnog krvarenja

Svaku povredu pracenu krvarenjem treba imobilisati i uz neku od
metoda privremene hemostaze uputiti u specijalizovane ustanove, gde se vrsi
definitivna hemostaza termokauterizacijom, ligaturom (podvezivanjem krvnog
suda) ili rekonstrukcijom krvnog suda.

Opste mere podrazumevaju borbu protiv Soka uz nadoknadu te€nosti i
elektrolita, nadoknadu krvi odgovarajuce krvne grupe, merenje diureze i
ostalih vitalnih parametara.
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B. Calija
TRANSFUZIJA KRVI

Pod transfuzijom krvi podrazumeva se davanje tzv. pune krvi (ili njenih
derivata) koja je prethodno uzeta od jedne ili viSe zdravih osoba.

U sustini, transfuzija predstavlja transplantaciju tec¢nog tkiva.

Koli¢ina krvi koja se uzima od davaoca u jednoj seansi oznacava se
kao jedinica krvi. Od jednog davaoca uzima se oko 450 ml krvi. Nakon
centrifugovanja krv se razdvaja u komponente: eritrocite, plazmu,
krioprecipitat i trombocite. Na taj naCin jedan davalac pomaze u leCenju
nekoliko pacijenta.

Tranfuzija krvi danas predstavlja ciljanu terapiju i pacijentu se daje onaj

J

deo krvi koji mu nedostaje.

L,——r-l.

Slika 30. Sistem za transfuziju

Funkcije krvi odavno su poznate, a najvaznije su transport kiseonika i
odrzavanje cirkulatornog volumena.

Sastojci cele krvi dele se na komponente i derivate krvi — proteinske
preparate koji se pripremaju fizicko-hemijskim metodama iz krvne plazme.
Davanje pune krvi nije potpuno iskljuCeno, ali je indikovano samo kod
masivnih transfuzija i eksangvino tranfuzija, kompletna zamena krvi kod beba.
Tako transfuzija pune krvi obezbeduje normalizaciju hemostaze i transport
kiseonika do tkiva.

Komponente krvi su delovi krvi izdvojeni fizickim postupcima. To su:

a) koncentrovani eritrociti (imaju hematokrit 70%, rok trajanja 35 dana i
indikovani su za podizanje oksidativhog kapaciteta krvi)
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smrznuti eritrociti (daju se kod retkih krvnih grupa),

oprani eritrociti (ne sadrze plazmu, ni citokine i daju se kod alergijskih
reakcija),

leukociti (daju se kod raznih neutropenija)
trombociti (daju se kod raznih petehijalnih krvarenja)

Derivati krvi su delovi krvi dobijeni hemijskim metodama. To su:

SSP (sveze smrznuta plazma) — daje se kod postojanja raznih
koagulopatija,

krioprecipitat (sadrzi faktor 8) — daje se radi korekcije urodenih ili
steCenih deficita fibrinogena i faktora 8,

rekombinovani FVIlic — daje se kod hemofilije,
antitrombin /Il — glavni inhibitor trombina,
albumini — kod hipovolemijskog Soka.

Nezeljena dejstva transfuzije

Posto je tranfuzija krvi praktiCno transplantacija te¢nog tkiva, ona

nekad moze biti opasna po primaoca, pa Cak i moze biti ugroZzavajuca po

zivot.

Zbog toga se sve tehnoloSke radnje od preuzimanja krvi i njenih

derivata do upotrebe, moraju izvesti paZljivo uz strogo postovanje pravila
asepse.

Najveéa opasnost postoji od preno$enja infekcija, ali se sre¢u i druge

nezeljene reakcije:

akutna hemolitiCka reakcija — posledica ABO inkompatibilnosti,
kasne hemoliticke reakcije

febrilne reakcije

alergijske reakcije

hipokalcemije usled toksicnosti citrata

Zbog moguénosti nezeljenih efekata, transfuzija krvi i njenih derivata

mora se izvoditi pod strogom i neprekidnom opservacijom primaoca. Na
najmanju mogucu subjektivhu tegobu, tranfuziju treba prekinuti i ustanoviti da
li je dalje davanje opasno po zivot pacijenta.
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B. Calija, B. Radak
ANTIKOAGULANTNA TERAPIJA
Uvod

Odrzavanje krvi u te¢nom stanju u cirkulaciji predstavlja uravnozen
odnos izmedu prokoagulantnih i antikoagulantnih Cinilaca krvi. Faktori koji
naruSavaju ovu ravnotezu mogu imati za posledicu trombozu ili krvarenje.
Tromboza je patoloSki proces hemostaze u kome aktivacija koagulacije
dominira nad inhibitorima. U ovom procesu ravhomerno ucestvuju endotel
krvnog suda, proteinske strukture plazme i Celijski elementi krvi. Tromboza
moze nastati u bilo kom delu kardiovaskularnog sistema: u venama,
arterijama, sr€anim Supljinama i mikrocirkulaciji. U sastavu tromba pored
isprepletanih fibrinskin konaca, se nalaze i ostaci krvnih celija, Cija
proporcionalna zastupljenost u trombu zavisi od hemodinamskih faktora koji
su razliCiti u arterijama i venama. Arterijski trombi nastaju u uslovima brzog
protoka krvi i najve¢im delom se sastoje od agregiranih trombocita
ukomponovanih u pramenove fibrina. Za razliku od toga, venski trombi se
stvaraju na mestima gde je protok krvi spor, ili postoji staza. Venski trombi se
najvecim delom sastoje od eritrocita, fibrinskih konaca i relativno malo
trombocita. U regijama u kojima je protok krvi usporeniji ali bez staze, stvoreni
trombi se sastoje od meSavine eritrocita, fibrina i trombocita, te se i nazivaju —
mesani trombi.

Komplikacije tromboze su izazvane efektima lokalne opstrukcije krvnog
suda, embolizacijama iz perifernih krvnih sudova, ili, retko, potroSnjom
inhibitornih elemenata hemostaze.

Arterijski trombi se obi¢no stvaraju u podrudjima sa poremecéenim
protokom ili na mestima rupture ateroskleroznih plakova. Arterijski trombi
ostaju pri¢vrséeni za zid arterije ili se odvajaju od zida i izazivaju embolizaciju.
U takvim okolnostima tromb moZe potpuno okludirati arterijski krvni sud.

Arterijski trombi su obi¢no udruZeni sa predispozicijom za vaskularnu
bolest, a ateroskleroza indukuje klinicke manifestacije sa znacima ostecenja
protoka, ili sa znacima ishemije tkiva, ili sa embolizacijom u mikrocirkulaciji.

Venski trombi se obiCno stvaraju u donjim ekstremitetima. lako su
Cesto asimptomatski, oni mogu izazvati i akutne simptome, inflamaciju,
opstrukciju protoka u venama, ili embolizaciju u plu¢noj cirkulaciji. Aktivacija
plazmatskih cCinilaca koagulacije krvi predstavlja kriticne mehanizme u
patogenezi venskog tromboembolizma, a aktivacija trombocita ima maniji
znacaj. Znacajno je napomenuti da primena antikoagulanasa (heparini,
warfarin i drugi) predstavlja efikasnu prevenciju u tretmanu venskog
tromboembolizma, a lekovi koji suprimiraju funkciju trombocita od manjeg su
znacaja.

Trombi se mogu stvarati i u sréanim Supljinama i obi¢no nastaju kao
posledica inflamacije ili oste¢enja na sr¢anim valvulama. Medutim, mogu se
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nac¢i i u zoni endokardijuma koja je pogodena infarktom miokarda, u
dilatiranom ili diskinetichnom delu srca, ili na vestackim valvulama. lako su
najceS¢e asimptomatski, trombi u sr¢anim Supljinama mogu stvarati ozbiljne
komplikacije embolizacijom arterija u mozgu ili sistemskoj cirkulaciji.

Antikoagulansi su agensi koji se koriste u prevenciji i leCenju tromba
stvorenih intrakardijalno. Poznato je da u osoba sa veStaCkim sréanim
valvulama antikoagulansi predstavljaju efikasniju terapiju u spre€avanju
stvaranja tromboze u odnosu na antiagregaciona lekove, koji suprimiraju
trombocitnu funkciju.

Klinicke komplikacije tromboze

U SAD se, zbog venskog tromboembolizma, godiSnje hospitalizuje oko
300 000 pacijenta. Od toga, 12% pacijenta je imalo kao komplikaciju emboliju
plucéa.

Tromboza je odgovorna za mnoge akutne manifestacije ateroskleroze i
doprinosi njenoj progresiji. Ateroskleroza kao generalizovani patoloski proces
moze izazvati promene na arterijama srca, mozga, trbuha, donjih
ekstremiteta, i kao posledicu imati akutnu i hroni¢nu ishemiju srca, iznenadnu
smrt, infarkt miokarda, nestabilnu ili stabilnu anginu pektoris, ishemijsku
kardiomiopatiju, hroni¢nu aritmiju, ishemijsku cerebrovaskularnu bolest
(uklju€uju¢i Slog i multi- infarktnu demenciju), bubreznu hipertenziju, i
perifernu vaskularnu bolest (sa povremenim klaudikacijama i gangrenom).
Ateroskleroza i njena komplikacija - tromboza mogu takode izazvati ishemiju
creva i doprineti novim komplikacijama u vidu dijabetesa i hipertenzije.
Tromboembolizam koji se stvara u srcu moze izazvati Slog embolijom arterija
mozga, ili se embolije de$avaju u arterijama periferne cirkulacije. Slog moze
biti posledica atrijalne fibrilacije, akutnog infarkta miokarda, promena na
sr¢anim valvulama, i kardiomiopatije.

U prevenciji i leCenju venskog tromboembolizma, od 1984 godine
ukljuCeni su heparin i oralni antikoagulansi, ali je njihova uloga u arterijskom
tromboembolizmu imala kontroverzna tumacenja. Sada je jasno da heparin
efikasno deluje u ranom tretmanu nestabilne angine i akutnog infarkta
miokarda. Derivati kumarina (warfarin) su u pocCetku koriS¢eni za lecenje
venske tromboze, a kasnije u profilaksi i prevenciji sistemske embolizacije u
pacijenta sa obolenjem sréanih valvula ili atrijalnom fibrilacijom (posebno zbog
Sloga izazvanog embolijom). Preparati warfarina su se takode pokazali
efikasnim u dugotrajnom odrzavanju pacijenta posle akutnog infarkta
miokarda.
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ANTIKOAGULANTNI LEKOVI

Nefrakcionisani heparin

Heparin je otkrio McLean 1916 godine Za antikoagulantno delovanje
heparina je potrebno prisustvo kofaktora u plazmi antitrombina Il (ATIII).
Dobija se iz govedih pluca, ili iz crevne sluzokoze svinja.

Aktivhost heparina mora se kontrolisati i laboratorijski, a za to je
najpouzdaniji test aktivisano parcijalno tromboplastinsko vreme (aPTT).
Nefrakcionisani heparin primenjuje se u kontinuiranoj infuziji, uz obaveznu
proveru aPTT tokom dana.

Doziranje

Heparin se primenjuje u razliitim dozama, koje zavise od veliine
tromba i mesta njegovog nastanka. U bolusu se administrira 5 000 jedinica
(10 000 kod pluéne embolije), a zatim se primena nastavlja kontinuiranom
infuzijom, koja zapo€inje sa 1 400 jed/sat. Terapijski efekat heparina
proverava se posle 6 sati, a postignut je, kada je aPTT produzeno 1,8 — 2,5
puta u odnosu na normalu. Neke osobe zbog rezistencije na heparin, moraju
da prime i ve¢e doze heparina, 2 000 — 2 400 jed/sat.

Duzina trajanja terapije

Primena kontinuiranih intravenskih infuzija heparina se nastavlja 5
dana kod pacijenta sa trombozom dubokih vena. Posle toga umesto heparina,
terapija se nastavlja sa oralnim antikoagulansima (preparati warfarina). Vazno
je znati da se primena heparina moze prekinuti tek kada se postigne terapijski
efekat warfarina, i protrombinsko vreme (PT) bude u terapijskim granicama
najmanje 24 sata.

Laboratorijski monitoring i individualni odgovor na dozu heparina

Antkoagulantni efekat heparina se proverava laboratorijskim testom
aktivisanog parcijalnog tromboplastinskog vremena (aPTT). Ovim testom se
ispituje inhibitorni efekat heparina na thrombin, faktor Xa, i faktor IXa.

Rizik od krvarenja udruzen je sa primenom heparina, a taj rizik je
posebno prisutan u uslovima kada se heparin primenjuje zajedno sa
tromboliticCkom terapijom, ili je udruzen sa hirurSkim procedurama, traumom,
invazivnim procedurama, generalizovanom hemostatskom abnormalno$éu.
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Komplikacije

Krvarenje — prisutno je u 1-5% pacijenata, koji su primali heparin u
terapijskim dozama. Pacijenti koji krvare su razvrstani u drve grupe.

U prvoj grupi se nalaze oni koji nemaju faktore rizika (krvare u 1%), a u
drugoj grupi veé postoje fakori rizika i predispozicija za krvarenje (krvarenje
moze biti u 10-23%). To su osobe koje su ranije uzimale aspirin, osobe starije
Zivotne dobi od 60 god, osobe sa oste¢enom funkcijom jetre i bubrega, i/ili sa
drugim obolenjima (karcinom, bolesti srca).

Heparinom indukovana trombocitopenija (HIT tip I ili tip 1) — HIT tip
I, posle administrovanog heparina se dijagnostikuje na osnovu pada broja
trombocita za 30%, ili je broj cirkuliSu¢ih trombocita oko 100 000 x 109/L.
Dijagnozu HIT potrebno je potvrditi laboratorijskim testovima.

Za HIT tip Il pored izrazenijeg pada broja trombocita, za vise od 50%, ili
kada je broj trombocita nizi od 80 000 x 10%L. Paradoksalno, pored
trombocitopenije prisutni su i znaci tromboze.

Osteoporoza — Posle primene nefrakcionisanog heparina postoji
opasnost od osteoporoze zbog inhibicije funkcije osteoblasta. U&estalost ove
komplikacije iznosi oko 5%, i proporcionalna je sa dozama leka i duzinom
trajanja terapije.

Eozinofilija — Porast broja eozinofila zapaza se u 10-50% slucajeva,
obi¢no je posledica dugotrajne primene nefrakcionisanog heparina. Na mestu
aplikacije registruje se pojava plaka, ali je stanje mnogo ozbiljnije kada se
evidentiraju i drugi simptomi kao $to su pad krvnog pritiska, bol u grudima,
otezano disanje, i dr. Alopecija — nastaje u oko 1% primalaca
nefrakcionisanog heparina.

U nezeljene efekte heparina ubraja se i porast serumskih
transaminaza, uglavnom zbog ostecene funkcije jetre.
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Klini¢ka primena

Heparin je efikasna strategija u prevenciji i leCenju venske tromboze i
embolije plu¢a, prevenciji tromboze u zidu krvnog suda koja se vida posebno
posle infarkta miokarda. Heparin se takode primenjuje za prevenciju i leCenje
re-tromboze koronarnih arterija posle terapije tromboliticama, ili za leCenje
pacijenta sa nestabilnom anginom ili sa akutnim infarktom miokarda.

Bolest arterija srca

Tromboza koronarnih arterija je vazna u patogenezi akutnih
komplikacija bolesti koronarnih arterija kao Sto su: nestabilna angina, akutni
infarkt miokarda. Heparin ima svoje mesto u prevenciji akutne tromboze u
pacijenta sa koronarnom boleS¢u, ali se njegov klinicki efekat znacajno
povecCava kada se kombinuje sa aspirinom.

Heparini — male molekulske mase (LMWH)

Nastaju depolimerizacijom dugih lanaca heparina enzimima, alkoholom
ili hemijskim agensima. LMWH se ne vezuju za proteine plazme i celije
endotela, ¢Cime se moze protumaciti njihova bolja i duza bioloSka aktivnost.

Primena ovih preparata je bezbedna i kod trudnica, jer je poznato da
heparini, za razliku od oralnih antikoagulanasa nemaju Stetnih efekata na
plod, a takode u znaCajno manjem procentu izazivaju osteoporozu nego
heparin.

Klini¢ka ispitivanja

LMWH ima duZi boravak u cirkuliSucoj plazmi, €ime se produzava
antikoagulantno delovanje. Dovoljno ga je davati jednom ili dvaput dnevno i za
njegovo antikoagulantno delovanje nije potrebna laboratorijska kontrola
(@PTT). LMWH izaziva u znacCajno manjem procentu krvarenje nego
standardni heparin, uz istovremeno ekvivalentan antitrombinski efekat.

Doziranje

U profilaksi tromboze, preparati LMWH se daju supkutano, injekcijama,
u dozama koje se ordiniraju prema uputstvu proizvodaca.
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Tabela 1. Niskomolekularni heparini, doziranje i indikacije

Genericko ima | Ime preparata Doziranje leka Indikacije
Dalteparin Fragmin 120 jed/Kg/12 h Hirurgija, ortop.
Enoxaparin Lovenox, Clexan 30 mg/Kg/12h Hirurg, ort, kard.
Nadroparin Fraxiparine 0,1 ml/10Kg/12h Hir, ort, dial, kard.
Tinzaparin Innohep 175 jed/kg/24h TDV i/ili PE
Fondaparinux | Arixtra 2,5mg/24 h Ortopedija

Duzina trajanja terapije

Za razliku od heparina, LMWH se moze primenjivati i u duZzem periodu,
nekoliko nedelja ili meseci (u trudnodi).

Specifi€nost, nezeljene reakcije i komplikacije

lako se sve neZeljene reakcije i komplikacije koje su udruzene sa
primenom heparina mogu videti i kod pacijenata tretiranih LMWH, ucestalost
je znac€ajno manja.

ORALNI ANTIKOAGULANSI

Postoje dve razliCite hemijske grupe oralnih antikoagulanasa i to su:
derivati kumarina i derivati indana.

Warfarin (Coumadin)

U preparate warfarina spada grupa lekova koji blokiraju resorpciju
vitamina K iz hrane. Varfarin se brzo resorbuje u gastrointestinalnom traktu i
ima poludoba 36 - 42 sata, ali svaki od pomenutih faktora koagulacije ima
razli€ito poludoba. Terapija preparatima warfarina pocinje sa dnevhom dozom
5 — 10 mg do postizanja terapijskog efekta. Uz primenu ovog leka potrebna je
laboratorijska kontrola protrombinskog vremena (PT). Danas u vecini
laboratorija PT se izrazava u INR, (ranije se ovo vreme izrazavalo u
procentima ili u sekundama). INR pretstavlja internacionalnu mernu jedinicu
(ISI), a preraCunava se indeksom aktivnosti tromboplastina. U akutnoj
trombozi terapija zapocCinje nefrakcionisanim heparinom, u Kkontinuiranoj
infuziji, a ve¢ posle 24 sata indikovana je primena oralne antikoagulantne
terapije. Kada PT po INR-u bude 1,5 - 2,5 puta duZe od normalnih vrednosti,
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smatra se da je pacijent u terapijskom opsegu. INR koji je uz preparate
warfarina u opsegu 2,5 - 3,5 narednih 24 — 48 sati isklju€uje dalju potrebu za
infuzijom heparina.

Doziranje

Doziranje preparata warfarina je individualno i kontroliSe se
laboratorijskim testom protrombinskog vremena (PT), koje treba da je po INR
izmedu 2 3.

Duzina trajanja terapije

Terapija sa ovim preparatima traje nedeljama, mesecima, a ponekad i
doZivotno.

Nezeljene reakcije i komplikacije

Krvarenje — zavisi od nekoliko faktora, a najéesée je zbog predoziranja
leka. Medutim, i osobe koje uzivaju alkohol u velikim koliCinama Cesto su u
visokom riziku od krvarenja. Krvarenje je najce$¢e u prva tri meseca od
zapocinjanja terapije preparatima warfarina. Osobe starije Zivotne dobi CeSce
krvare zato Sto imaju viSe prediktora za krvarenje, a takode i $to uzivaju
lekove koji mogu potencirati efekat warfarina. Krvarenja iz digestivnog
sistema, ili iz urogenitalnog sistema je udruzeno sa redovnim konzumiranjem
oralnih antikoagulanasa.

Oralni antikoagulansi inhibiSu sintezu prirodnih inhibitora koagulacije
proteina C i S i zbog niskih koncentracija ovih proteina moZe nastati
tromboza.

Nekroza koZe, iako retka komplikacija, udruzena je sa primenom
oralnih antikoagulanasa. Etiologija nekroze koze nije jo§ uvek poznata, ali je
Cesto udruzena sa deficitom proteina C i S ili je posledica inflamacije. Nekrozi
predhodi bol i bledilo regije, kod muskaraca nekroza obi¢no zahvata genitalije
(penis), a kod zena grudi i gluteuse.

Zbog opasnosti od teratogenih malformacija ploda, oralni
antikoagulansi se ne mogu primenjivati u trudnoCi. U zamenu za oralnu
antikoagulantnu terapiju prelazi se na alternativno antikoagulatno lecenje
nisko molekularnim heparinom. Nakon porodaja, i dok doji, Zena moze
ponovo uzimati oralnu antikoagulantnu terapiju.
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Le€enje nezeljenih reakcija i komplikacija

Kada je INR visok, zbog predoziranja preparatima warfarina, kao prva
mera se preporuCuje priviemeno prekidanje sa terapijom, a zatim se
praktikuje primena sveze (zamrznute) plazme. PreporuCene doze sveze
plazme su 15 — 20 ml/kg u zavisnosti od izmerenih vrednosti INR. Plazma se
administrira u obliku intravenske infuzije i terapijski efekat se brzo postize.

Nadoknada vitamina K (Phitonadione) per os, supkutano ili intravenski
se preporuCuju u smanjenju koli€ine ovog vitamina, kada je udruzena sa
oStecenom funkcijom jetre. Obi¢no se u takvih pacijenta ne preporucuje dalja
primena warfarina.

DIREKTNI INHIBITORI TROMBINA

Heparini (nefrakcionisani i frakcionisani) i oralni antikoagulansi deluju
indirektno na faktore koji uCestvuju u nastajanju tromba, inhibicijom trombina u
rastvorenom obliku, i nemaju efekte na trombin koji je vezan za fibrin (tromb).
Za razliku od njih, direktni inhibitori trombina (DIT) pored toga Sto inhibiraju
slobodni trombin deluju i na trombin koji je vezan za fibrin. U DIT agense
spadaju hirudin, polipeptid dobijen rekombinanthom DNA tehnologijom i
njegovi sintetski derivati hirugen i bivalirudin (hirulog). Direktni inhibitori
trombina imaju nekoliko prednosti u odnosu na antikoagulanse koji deluju
preko antitrombina. Oni vrlo malo stupaju u intereakciju sa proteinima plazme
ili ¢elijskim elementima krvi i aktivhost im ne zavisi od antitrombina. Inhibiraju
trombin i kada je vezan za fibrin ili fibrin degradacione produkte.
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Hirudin

Hirudin je polipeptid, prirodni antikoagulans, koji se nalazi u izluCevini
plijuvacne Zlezde pijavice. Njegova primena je namenjena pacijentima sa
heparinom indukovanom trombocitopenijom tip Il. U osoba sa snizenim
klirensom kreatinina, zbog oste¢ene bubrezne funkcije doze leka se moraju
smanijiti, zbog produzenog boravka u organizmu.

Doziranje

U pocetku se daje intravenski infuzijom u dozi 0,4 mg/kg, a nastavlja se
sa 0,15 mg/kg/sat, a aPTT treba da je produzeno 1,5 — 3 puta u odnosu na
normalu. U zavisnosti od klirensa kreatinina, i laboratorijskih vrednosti kojima
se kontroliSe efekat hirudina (aPTT), doze se prilagodavaju potrebama
pacijenta.

Nezeljene reakcije

U 80% pacijenata koji su primali hirudin stvaraju se antitela. Antitela na
hirudin redukuju metabolizam hirudina, ¢ime se poveéava njegov terapijski
efakat.

Argatroban

To je sintetski derivat arginina koji se reverzno vezuje za aktivho mesto
na trombinu. Daje se intravenski, ima kratko polu doba u cirkulaciji (oko 45
minuta) jer se metaboliSe u jetri. Terapija se sprovodi uz monitoring aPTT. Ne
postoji specifiCan antidot za ovaj sintetski inhibitor trombina.

Doziranje

Argatroban se daje u kontinuiranoj intravenskoj infuziji 2 pg/kg/min, uz
proveravanje aPTT.
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M. Jovanovigé, I. Kupresanin

PREOPERATIVNA PRIPREMA HIRURSKOG PACIJENTA

HirurSko leCenje pacijenta pocCinje sa prvim kontaktom hirurga i
pacijenta. Vrsta patoloskog procesa i urgentnost le€enja utiCu na odluku o
vremenu, vrsti operacije i moguc¢em ishodu.

Uzimanje anamneze kod pacijenta kod koga se planira hirurSka
intervencija, ne razlikuje se mnogo od anamneze u drugim oblastima
medicine. Najvazniji simptomi hirurdkih oboljenja moraju biti jasno istaknuti u
istoriji bolesti sa svim njihovim karakteristikama. Svrha anamneze jeste da se
pravilno usmeri Klini¢ki pregled i Sto pre postavi dijagnoza. Dobro uzeta
anamneza je viSe od 50% dijagnoze.

Cilj preoperativne pripreme pacijenta, u kojoj ucCestvuje tim lekara
(hirurg, internista, anesteziolog) je da se proceni opste stanje pacijenta, i rizik
za nastanak komplikacija u toku ili posle operativnog leCenja.

Preoperativha evaluacija zapocCinje otvaranjem istorije bolesti (detaljna
anamneza i fizikalni pregled), a potom u zavisnosti od vrste hirurSke
intervencije koja se planira i vremena koje nam je na raspologanju, slede
razliCite dijagnosticke procedure: laboratorijske analize, radioloski pregledi,
EKG, EHO i NMR, CT pregledi, funkcionalna ispitivanja itd.

Fizikalni pregled podrazumeva: inspekciju, palpaciju, perkusiju i
auskultaciju. Inspekcijom mozemo utvrditi stanje svesti, orijentaciju prema
licnostima, u vremenu i prostoru, konstituciju pacijenta, vitalne znake, stanje
koZe i formirati opsti utisak, Sto je zajedno sa palpacijom i auskultacijom od
specijalnog interesa za procenu normalnog ili abnormalnog nalaza hirur§kog
pacijenta.

Rutinski pregled krvi je neophodan kod svih pacijenata, a ukljuuje sve
hematoloSke parametre, krvnu sliku i biohemijske analize, elektrolite u serumu
i krvnu grupu. BakterioloSka ispitivanja ukljuCuju direktne razmaze telesnih
teCnosti sekreta i eksudata. Radioloski pregledi se takode ubrajaju u rutinske
pretrage, osim kod male dece i mladih osoba, pregledni PA snimak grudnog
koSa je jedan od najcesc¢ih rendgenskih pregleda.

Po potrebi se mogu raditi endoskopska ispitivanja. Tako npr. za
pregled respiratornog trakta koristimo laringoskop, bronhoskop, torakoskop;
za pregled urinarnog trakta na raspolaganju su nam cistoskop, ureteroskop i
uretroskop.

Za pregled peritonealne Supljine koriste se laparoskopi, a pregledi se
rade u opstoj i lokalnoj anesteziji, gde se instrument uvodi kroz trbusni zid u
peritonealnu Supljinu, posto se ona prethodno napuni gasom.

Osim uzoraka dobijenih endoskopskim putem, postoje i druge metode
koje takode pruzaju mogucnost da se delovi tkiva dobiju za histopatoloSki
pregled — punkciona biopsija specijalnom iglom za biopsiju. Ako je potreban
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veCi uzorak tkiva ili je punkciona biopsija opasna, primenjuje se hirurSka
biopsija.

Kod oboljenja digestivnog, respiratornog, urinarnog i genitalnog trakta,
Cesto su potrebni i citoloski pregledi. Eksfolijativna citologija je metoda gde se
Celije dobijaju iz sekreta ili ekskreta razliCitim postupcima. Punkciona,
aspiraciona citologija se dobija iz cisticnih promena tkiva bubrega, Sstitne
Zlezde ili drugih organa.

Kod nekih pacijenata neophodno je pribeci eksplorativhoj operaciji u
cilju postavljanja dijagnoze, ako su predhodno iscrpliene sve dijagnosticke
metode, a definitivna dijagnoza nije postavljena.

U posebne dijagnosticke metode spadaju ultrazvuk i CT pregledi. CT
(kompjuterizovana tomografija) moze otkriti male razlike u kvalitetu tkiva, pa je
njena primena u ispitivanju intrakranijalnih oboljenja, kao i oboljenja organa
grudnog kosa i trbuha, od velikog znacaja kod nekih pacijenta.

Kod svih stanja koja nisu prouzrokovana anatomskim
abnormalnostima, ve¢ u svojoj osnovi imaju funkcionalni poremeca;,
neophodna su funkcionalna ispitivanja; npr. biohemijski testovi za procenu
bubrezne funkcije, merenje intraluminalnih pritisaka u pojedinim delovima
digestivnog trakta koji poseduje motornu aktivnost, itd.

Prilikom preoperativne procene pacijenta, u proceni njegovog opsteg
stanja i predvidanju perioperativnih komplikacija, treba imati u vidu da postoje
faktori koji su vezani za pacijenta, kao $to su: starost pacijenta, kardio- i
cerebro-vaskularni komorbiditet, respiratorne bolesti, nefroloSke bolesti,
psihijatrijske bolesti, diabetes mellitus, alkoholizam, poremecaji hemostaze,
malnutricija.

Takode postoje i faktori vezani za tehniku i izvodenje hirurSke
intervencije i medicinsku ustanovu, gde spadaju: iskustvo i vestina hirurga,
potreba za eventualnom urgentnom hirurSkom intervencijom, vrsta ustanove u
kojoj se pacijent leCi (visokospecijalizovane ustanove), mogucnosti ustanove
za preoperativnu pripremu, iskustvo kadra u interpretaciji preoperativnih
testova itd.

Preoperativna priprema pacijenta je bitan deo hirurS8kog lecenja.
Elektivnhe operacije trebalo bi da budu izvrSene pod optimalnim uslovima sa
punom psihickom i fizi€kom pripremom pacijenta. Predvidanja o
komplikacijama treba da budu jasno definisana pre operacije. Optimalna
procena svakog pacijenta zavisi od niza faktora vezanih za osnovnu bolest,
opSte stanje, prateca oboljenja, starost, pol itd.

OPSTA PRIPREMA HIRURSKOG PACIJENTA

Vece hirurSke intervencije izlaZzu pacijenta rizicima infekcije, Soka i
metabolickin poremecaja. U uslovima hithe intervencije vreme za
preoperativnu pripremu moze biti ograni€eno, ali i dovoljno je da se sprovede
najnuznija priprema.
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VecCina pacijenata je sposobna da podnese anesteziju i operativni
zahvat. Odredena grupa pacijenta zahteva posebnu pripremu. Na primer
pothranjeni pacijenti predstavljaju veci rizik od infekcije, hipoproteinemija
moze prouzrokovati povecani gubitak te¢nosti u operativnom polju i oteZzano
zarastanje anastomoza i operativnih rana itd. Kod ovih pacijenata, rezistencija
na infekciju je smanjena zbog poremeéenog stvaranja antitela, a rezerve
proteina mogu biti dalje potroSene katabolickom fazom bolesti. U ovakvim
situacijama, ukoliko se radi o elektivnoj operaciji, preporuCuje se parenteralna
ili peroralna nutricija pre hirurSke intervencije, i to tako da dnevno unosenje
bude 12.56 - 14.65 mJ (do 3500 cal) sa 120 gr proteina i srodnih vitamina.
Parenteralna ishrana je posebno pogodna kod pacijenata sa intestinalnom
fistulom.

Takode bi trebalo obratiti paznju na pacijente koji imaju poremecaj
te€nosti i elektrolita, $to je znatno ¢eS¢e u hitnoj hirurgiji, i u skladu sa
raspolozivim vremenom, korigovati deficit/suficit teCnosti i elektrolita.

Infekcija u hirurgiji i danas predstavlja naj¢eS¢i uzrok morbiditeta i
mortaliteta.

Pacijenti koji su na hroni¢noj terapiji kortikosteroidima, dugogodisnji
dijabeticari, imunodeficijentni i pothranjeni pacijenti spadaju u najriziCniju
grupu, te je uvek preporuCena antibiotska profilaksa. Antibiotici moraju biti
ordinirani preoperativno, a ne za vreme operacije, da bi nivo antibiotika u krvi i
tkivima bio adekvatan za suzbijanje eventualne infekcije u vreme kada se
kontaminacija dogada.

Kod nekih pacijenata moze biti poremeéena hemostaza, zbog
poremecaja koagulacije, oSteCenog kapilarnog endotela, ili nedostatka
trombocita.

Oralna antikoagulantna sredstva utiCu na smanjenje produkcije vitamin
K zavisnih faktora koagulacije u jetri. Ako je funkcija jetre oCuvana, davanje
sintetskog vitamina K uspostavlja normalno protrombinsko vreme za 24 do 48
h. Pacijenti sa ozbiljnijim hematoloSkim poremecajima zahtevaju detaljniju
pripremu od strane hematologa.

Dugogodisnji alkoholi¢ari predstavljaju poseban problem, delom zbog
emocionalne i mentalne pozadine postoperativhog ponasanja, ali i zbog toga
Sto su oni naj¢esc¢e u stanju pothranjenosti, avitaminozi, hipoproteinemicni i sa
poremecenom funkcijom jetre. Kod ovakvih pacijenata najceSce je potrebna
preoperativna sedacija radi prevencije psihomotornog nemira, ali isto tako i
korekcija nutritivnog statusa, elektrolitnog disbalansa, a ponekad i
hematoloSke konsultacije zbog poremecaja faktora koagulacije u sklopu
slabljenja funkcije jetre.
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SPECIFICNA PRIPREMA HIRURSKOG PACIJENTA

HirurSke intervencije su rizicne, posebno kod starijih pacijenata. Ipak, i
mladi pacijenti mogu imati manifestne ili skrivene poremecaje na nivou
kardiovaskularnog, respiratornog ili endokrinog sistema, poremecaj bubrezne
funkcije ili centralnog nervnog sistema, o ¢emu posebno treba voditi racuna
ako se pacijent priprema za vecu hirursSku intervenciju.

Kardiovaskularni sistem

KV sistem mora biti brizlivo procenjen. HirurSki prediktori za
perioperativne kardijalne komplikacije zavise od vrste hirurSke intervencije
koja se planira, a mogu se podeliti na hirurgiju koja nosi visok kardijalni rizik,
srednji i nizak. U riziCne hirurSke intervencije spadaju: hitna hirurgija, veci
gubici krvi, vaskularna-aortna hirurgija, intratorakalna hirurgija. Srednji rizik od
kardijalnih komplikacija nose: hirurgija glave i vrata, karotidna hirurgija,
ortopedske intervencije, prostata, periferna vaskularna hirurgija. U operacije
niskog rizika za KV komplikacije spadaju: hirurgija dojke, katarakta, ing.
hernija.

Prediktori
veliki klini¢ki Intermedijarni klinicki mali klini¢ki
prediktori prediktori prediktori
AMI pre 6 nedelja AP stab. Starost>70 god.
AP non STAB. MI pre viSe od 6 nedelja Abnorm. EKG
CHF Komp. CHF aritmije
Teska valv. bolest DM CVI u anamnezi

Tabela 2. Prediktori koji ukazuju na povecan kardijalni rizik u
perioperativnhom periodu
DM — diabetes mellitus
AMI — akutni infarkt miokarda
AP — angina pektoris
CVI - cerebro vaskularni insult

Danas se mnoge prospektivhe randomizovane studije bave strategijom
za redukciju perioperativnog kardijalnog rizika kod hirurSkih pacijenata,
posebno onih u kojih se planira veca hirurSka intervencija.
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Respiratorni sistem

Za procenu pluéne funkcije pacijenata, bitni su nam najpre anamneza,
zatim fizikalni pregled, a potom Rtg pluéa, arterijske gasne analize i po potrebi
funkcionalni testovi.

Poremecaji pluéne funkcije dele se na opstruktivne i restriktivne.
NajceSce pluéne komplikacije kod hirurSkih pacijenta su: atelektaza,
pneumonija, bronhitis, a predisponiraju¢i faktori rizika su: kasalj, dispnea,
pusenje, bolest plu¢a u anamnezi, gojaznost.

Poremecena pluéna funkcija se proverava spirometrijski, pomocu
gasnih analiza i odredivanjem bikarbonata i pH krvi. Pacijenti sa oStecenom
pluénom funkcijom mogu je pre operacije poboljSati, ako su tretirani
ekspekoransima, bronhodilatatorima, antibioticima i prestankom pusSenja.
Ponekad je neophodna i respiratorna fizikalna terapija. Pacijenti ispod 40
godina Zivota ne zahtevaju testiranje pluc¢ne funkcije, osim ako za to ne
postoje evidentni znaci. Kod pacijenata koji ni u miru nije sposoban da odrzi
zadovoljavajuéu ventilaciju i razmenu gasova, hirurSko leCenje je dozvoljeno
samo iz vitalnih indikacija.

Urinarni sistem

Bubrezi kontroliSu ravnotezu vode i elektrolita, eliminiSu¢i azotne
produkte i odrzavajuci unutrasnju sredinu na normalnom nivou. U odnosu na
poremecaje kardiovaskularnog i respiratornog sistema, poremecaji bubrezne
funkcije su znatno redi. Pacijenti sa oste¢enom funkcijom bubrega (urea,
kreatinin, sediment urina) mogu sa odgovaraju¢om hidracijom izbeci
postoperativnu hiperkalemiju. Ukoliko je urea vec¢a od 16,7 mmol/l, ne moze
se ocekivati normalno zarastanje operativhe rane. Uklanjanje eventualne
postrenalne opstruktivne uropatije, takode popravilja renalnu funkciju. Kod
hitnih operacija koje se planiraju u bubreznih pacijenata, dijaliza moze biti
neophodna i pre i posle operativhog zahvata.

Centralni nervni sistem

Pacijenti koji imaju ishemijski ili hemoragi¢ni mozdani udar u anamnezi,
ili kod kojih fizikalnim pregledom detektujemo Sum nad karotidnom arterijom
zahtevaju dalju dijagnostiku u tom smislu - CDS (color duplex sken)
magistralnih arterija vrata, CT angio ili MR angio krvnih sudova vrata.
Pojedinim pacijentima je potrebna detaljnija neuropsiholoSska procena, pre
planirane hirur8ke intervencije, ili ¢ak odlaganje iste dok se adekvatnom
terapijom ne uspostavi stabilno stanje.
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Endokrini sistem

Poremecaji u ovoj sferi nisu Cesti. Ipak, najceSca su oboljenja Stitaste
Zlezde. Tireotoksikoza mozZe prouzrokovati ozbiljne poremecaje sréanog ritma
i metaboliCki disbalans, dok hipotireoidizam moze biti pogorSan nekim
lekovima i anestezijom.

Veliku grupu hirurskih pacijenata Cine dijabetiCari (Grafikon ispod
pokazuje zastupljenost dijabetiCara u svetu koja upadljivo raste u poslednjih
10 godina). Ovakvi pacijenti zahtevaju pazljiviju preoperativhu pripremu, u
smislu procene stadijuma bolesti, eventualnih ranijih epizoda ketoacidoze,
komplikacija dugogodiSnjeg dijabetesa poput polineuropatije, retinopatije,
nefropatije.

Preoperativno je pozeljno pacijenta uvesti u normoglikemiju,
metabolicki i elektrolitni balans.

Poseban problem mogu predstavljati pacijenti koji imaju poremecaj na
nivou hipofiza — nadbubreg, pogotovu ako su na dugotrajnoj terapiji
steroidima. To moze dovesti do supresije endogene sekrecije, Sto pacijenta
moze uvesti u akutnu nadbubreznu insuficijenciju.
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Slika 31. Porast broja dijabetiCara u svetu u opstoj populaciji

NEPOSREDNA PRIPREMA HIRURSKOG PACIJENTA

Neposredna preoperativha priprema pocinje dan uoCi operacije, a
podrazumeva:

e pismeni pristanak pacijenta (ili rodbine za maloletne pacijente)
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e obustavljanje per os unosa hrane i vode 8-12 sati pre operacije
e klizmu, ukoliko se radi o abdominalnoj hirurgiji

e adekvatnu hidraciju pacijenta, higijensku pripremu (kupanje, brijanje
kosmatih delova...)

e obezbedivanje dovoljne koli€ine krvi i krvnih derivata
e plasiranje venskog puta i urinarnog katetera ukoliko je neophodno

e po potrebi profilaktiCku upotrebu antibiotika

Trenutno ne postoji ni jedna prospektivna studija koja se bavi
univerzalnim trijaznim sistemom koji bi nam omogudio jednostavnu pripremu
svih pacijenta za sve hirurSke intervencije. Pitanje koga i kako preoperativno
proceniti, za sada ostaje bez jednostavnog i brzog odgovora.
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ANESTEZIJA | INTEZIVNO LECENJE

Savremena anesteziologija podrazumeva preoperativhu procenu
pacijenta, preoperativnu pripremu, anesteziju za izvodenje hirurSke procedure
i intraoperativno i postoperativno leCenje.

Anestezija u najSirem smislu podrazumeva odsustvo svesti, odsustvo
bola i pokretljivosti.

Hiurska intervencija, bez obzira na kontrolisanost uslova u kojima se
izvodi, i uprkos naprednoj operativnoj tehnici dovodi do oStecenja tkiva i
stresnog odgovora. Stresni odgovor je fizioloSka pojava i Cini ga niz
mehanizama u okviru adaptacionog procesa na traumu (hirurSku intervenciju)
aktivacijom autonomnog nervnog sistema i pokretanjem niza metabolickih i
hormonskih promena. Dolazi do promene frekvencije sr¢anog rada, krvnog
pritiska, cirkulacije krvi, do povecanja nivoa adrenalina i drugih hormona
nadbubrega.

Uloga anestezije je da spreCavanjem prenoSenja bolnih nadrazaja iz
operativnog polja oslabi ovaj stresni odgovor kao i da obezbedi Sto bolje
uslove za izvodenje hirurSkog zahvata uz oCuvanje vitalnih funkcija pacijenta.
Kontinuiranim praéenjem hemodinamskih parametara (arterijski pritisak,
centralni venski pritisak, diureza i drugih) gasne razmene i dubine anestezije
uz korekciju poremecaja koji nastaju tokom hirurS8ke procedure sprovodi se
intraoperativno leCenje medikamentima ili korekcijom nastalih poremecaja, na
primer nadoknadom izgubljene krvi i drugih telesnih te¢nosti.

Thomas Morton je 16. oktobra 1846. godine u Massachusetts General
Hospital izveo prvu javnu, uspeSnu demonstraciju opsSte anestezije. Tom
prilikom je pacijentu u etarskoj anesteziji uklonjen tumor sa vilice. Neminovno
od tog trenutka dolazi i do revolucionarnog napretka hirurgije.

Slika 32. HirurSka intervencijé u opstoj efarskoj anesteziji
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Bol se opisuje kao neprijatno, ne samo senzorno, nego i emotivno
iskustvo koje je posledica postojeceg, ili preteCeg ostecenja tkiva. Osobe zbog
toga ovaj osecaj razliCito dozivljavaju i interpretiraju uz promenljiv prag
otpornosti na bol.

PrenoSenje bolnog nadrazaja od mesta nastanka u oste¢enom tkivu,
preko nerava, kicmene mozdine do krajnjeg odredista u velikom mozgu je
slozen proces. AnestezioloSke tehnike koriste ovakvu organizaciju puta za
prenos bola i prekidaju ga na razli€itim nivoima.

Slika 33. Centralni neuron senzornih puteva, kojima se prenose bolne
senzacije

Preoperativna priprema pacijenta

Zbog specifiCnosti svakog pacijenta nema univerzalnog nacina vodenja
anestezije. Pre operacije, plan o anesteziji koja ¢e se primeniti pravi se na
osnovu zdravstvenog stanja pacijenta, odnosno pratecih oboljenja, terapije
koju uzima, vrste planiranog operativhog zahvata, a koliko je to moguée i na
osnovu Zelje pacijenta.

Komplikacije koje se eventualno jave tokom ili nakon operacije,neretko
su posledica nepostojanja ili neadekvatnog plana anestezije. Procena
obuhvata klini¢ki pregled pacijenta, prouCavanje istorije bolesti, prethodnih
iskustava sa anestezijom, uzimanje potrebnih laboratorijskin analiza, a kod
slozenih sluCajeva i konsultacije sa lekarima drugih specijalnosti. Velika je
vaznost procene vazdusnog puta, odnosno moguénosti intubacije pacijenta.
Situacije u kojima je nemoguéa manuelna ventilacija pacijenta pomocu
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reanimacionog balona ili endotrahealna intubacija, predstavljaju
najdramati¢nija iskustva u radu anesteziologa. Anamneza i fizikalni pregled
pacijenta se medusobno dopunjuju: pregled moze otkriti poremecaje koji se
ne pominju u istoriji bolesti, dok anamneza ukazuje na oboljenja drugih
organskih sistema.

Respiratorni sistem

Poremecaj plucne funkcije je naj¢eS¢a postoperativha komplikacija i
obuhvata atelektazu, pneumoniju, pluénu emboliju i respiratornu insuficijenciju
razliCitog stepena. Za anesteziju su od posebnog znacaja opstruktivne plucne
bolesti u koje spadaju astma, emfizem i hroni¢ni bronhitis. U osnovi ovih
bolesti je povecana reaktivhost disajnih puteva i poveCana sklonost ka
respiratornim infekcijama, a uvid u teZinu poremecéaja moze se dobiti analizom
gasova u arterijskoj krvi i spirometrijskim ispitivanjima, tj procenom rezerve
respiratornog sistema. Uzimanje lekova koji se koriste u ovim oboljenjima
treba nastaviti do neposredno pred operaciju, kao i odmah iza nje. Za
operaciju u opstoj anesteziji preporuCuje se i prestanak pusenja 6-8 nedelja
pre zahvata, a operacije koje nisu hitne treba odloziti u koliko postoji
respiratorna infekcija pracena febrilno$c¢u i produktivnim kasljem.

Kardiovaskularni sistem

Kardiovaskularne bolesti uzrok su 50% smrtnih ishoda nakon
nekardijalnih operacija. Perioperativni infarkt miokarda, plu¢ni edem, sr€ana
insuficijencija, artitmije i tromboembolije se naj¢eSc¢e javljaju kod bolesnika sa
prate¢im kardiovaskularnim oboljenjima. Najvazniji preoperativni faktori rizika
su nedavni infarkt miokarda i dekompezovana src¢ana insuficijencija.

Hipertenzija predstavlja najce$¢e preoperativno oboljenje koje se srece
kod hirurSkih pacijenata. Dugotrajpa neleCena hipertenzija ubrzava
aterosklerozu i dovodi do oste¢enja mnogih organa i organskih sistema,
odnosno glavni je faktor rizika za nastanak srcanih, cerebralnih, bubreznih i
vaskularnih oboljenja.

Ishemijska sr€ana bolest je obi¢no posledica ateroskleroze koronarnih
arterija, odnosno njihovog suzenja, $to dovodi do neravnoteze izmedu
metabiliCkih potreba srca za kiseonikom i mogucénosti njegove dopreme.

Valvularna sr€ana oboljenja mogu dovesti do znacajnih promena u
cirkulaciji i funkciji srca kao pumpe. Pra¢ena su razvojem srcane slabosti i
predstavljaju rizik za nastajanje infektivnog endokarditisa nakon invazivnih
procedura, uklju€ujuci i stomatoloSke, zbog Cega treba sprovoditi antibiotsku
profilaksu.

Sva ova oboljenja zahtevaju paZljivu i preoperativhu procenu kao i
poStovanje odredenih principa vodenja anestezije u skladu sa postojeéim
poremecajima. Od vitalnog znacaja je monitoring kardiovaskularnog sistema
pomocu EKG-a, merenja arterijskog krvnog pritiska, a u slozenijim
sluCajevima i invazivni monitoring centralnog venskog ili plu¢nog arterijskog
pritiska i hemodinamskih parametara, pulsnu oksimetriju.

U preoperativnoj pripremi treba sprovesti niz neinvazivnih i invazivnih
dijagnostiCkih procedura sa ciliem preciznog dijagnostikovanja oboljenja i
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procene funkcionalne rezerve kardiovaskularnog sistema (klinicki pregled, test
opterecenja, ehokardiografija, koronarografija i dr.) i uskladiti postojecu
terapiju sa stanjem pacijenta i zahtevima predstojeCe operativne procedure.

Diabetes mellitus

Seéerna bolest je najéeséi endokrini poremecaj koji se sre¢e u opstoj
populaciji, a u njenoj osnovi je poremecaj metabolizma glukoze u organizmu
kao posledica nedostatka insulina. Kod duzZeg trajanja dovodi do osteéenja
svih vitalnih organa pa zahteva potpunu preoperativhu procenu, posebno
respiratornog i kardiovaskularnog sistema kao i bubrega. Kod ovih pacijenata
postoji povecana podloznost infekcijama Sto zahteva pazljivu primunu principa
asepse i antisepse. Nije retka i pojava ishemije sr€anog misSi¢a koja nije
pracena tipicnim bolovima u grudima (tiha ishemija). Poremecena je i funkcija
autonomnog nervnog sistema, tzv. dijabetiCna autonomna neuropatija koja
ograniCava sposobnost srca da kompezuje promene intravaskularnog
volumena, Sto moze dovesti do izrazite hemodinamske nestabilnosti.
OstecCenje bubrezne funkcije za posledicu ima razliCite stepene bubrezne
insuficijencije. Intraoperativno treba pre svega izbeéi hipo i hiperglikemije, a
nakon operacije ovi pacijenti su skloni infekcijama i usporenom zarastanju
rana.

Hematoloski problemi

Kao posledica uzimanja lekova koji utiCu na smanjivanje zgruSavanje
krvi kao Sto je acetilsalicilna kiselina (aspirin), derivati kumarina (sintrom,
farin) i heparin, nakon hirurSke intervencije mozZe doci do produzenog
krvarenja. Do iste pojave moZzZe dovesti i smanjen broj trombocita ili
nedostatak nekog od faktora koagulacije Sto je slucaj kod npr hemofilije.
Nedostatak faktora VIII (klasi€na hemofilija, hemofilija A) i nedostatak faktora
IX (Chrismasova bolest, hemofilja B) Cine 95% svih naslednih defekata
koagulacije. Za korekciju poremecéaja koagulacije mogu se davati preciséeni
koncentrati ovih faktora, odnosno razni preparati i derivati krvi, kao $to je
krioprecipitat i sveZza zamrznuta plazma. Postoje i lokalni hemostatici koji
dovode do koagulacije na mestu aplikacije, kao Sto je fibrinska pena,
Zelatinski sunder, oksidisana celuloza (surgicel). Poseban problem
predstavljaju pacijenti na oralnoj antikoagulantnoj terapiji, odnosno oni sa
vestackim zaliscima ili poremecajem sréanog ritma po tipu apsolutne aritmije.
Efekat ove terapije prati se preko vrednosti INR-a (International Normalized
Ratio), koja je kod zdravih osoba oko 1, a kod onih na terapiji treba da bude u
opsegu 2-3,5. U pripremi za planiranu hirurSku intervenciju, kod ovih
pacijenta, peroralna antikoagulantna terapija se ukida sedam dana pre
intervencije, i nastavlja se niskomolekularnim heparinom.
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Premedikacija

Zabrinutost za ishod leCenja i strah od prestojece hirurSke intervencije
su uobiajeni kod pacijenta, pa je uznemirenost normalna reakcija.
Anksioznost je uobiCajena reakcija pacijenta na predstojec¢i hirurSki zahvat,
tako da je njeno smanjenje obicno glavni cilj preoperativhe medikacije, ¢ime
se pacijent oslobada straha i napetosti i stvaraju uslovi za bezbedan i lagan
uvod u anesteziju. U tom cilju se obi¢no intramuskularno ili oralno daju
sedativi, a Cesto i sam preoperativni razgovor pacijenta sa anesteziologom
ima umirujuci efekat. Nekad se moraju dati i lekovi za prevenciju alergijskih
reakcija (antihistaminici, glukokortikoidi), za smanjenje sekrecije u disajnim
putevima (antiholinergici-atropin), a kod bolnih stanja i analgetici.

Lekove koje pacijent inacCe koristi treba da uzima do samog jutra pred
operaciju, a ovo se posebno odnosi na lekove za terapiju kardiovaskularnih i
plu¢nih oboljenja. Od ovog pravila se izuzimaju lekovi koji utiCu na koagulaciju
krvi i njihovo davanje se prilagodava postojecoj Semi.

Anestezija se moze podeliti:

Opsta anestezija
- inhalaciona
- intravenska

Lokalna anestezija
- infiltrativna
- povrsinska

Regionalna anestezija

- periferni nervni blokovi

- centralni nervni blokovi
spinalna anestezija
epiduralna anestezija

OPSTA ANESTEZIJA

Opsta anestezija je lekovima izazvan, reverzibilan gubitak svesti,
pracen neosetljivoScu na bol (analgezija), miSicnom relaksacijom i amnezijom.
Ovakvo stanje se postize davanjem nekoliko vrsta lekova, anestetika koji ¢e
dovesti do gubitka svesti, analgetika koji izazivaju bolnu neosetljivost i
miSi¢nih relaksanata.

Opsta inhalaciona anestezija: postize se udisanjem para tecnih
anestetika ili gasnih anestetika. Kod ove tehnike, anestezija se postize |
odrzava pomocu anestetiCkih gasova koji preko pacijentovih plu¢a dospevaju
u krvotok, a zatim krvotokom do mozga. Depresija aktivnosti kore velikog
mozga, strukture koja je veoma vazna za odrzavanje budnog stanja, dovodi
do gubitka svesti odnosno vestacki izazvanog sna. MeSavina anestetickih
gasova ili para sa kiseonikom i vazduhom, u precizno odredenim
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koncentracijama, isporuCuje se preko aparata za anesteziju. Pod dejstvom
lekova neophodnih za nastanak anestezije Cesto dolazi do smanjenja ili
potpunog prestanka disanja (apnea), pa aparat za anesteziju potpomaze
funkciju pacijentovih plu¢éa. Da bi se razmena gasova izmedu aparata i
pacijentovih plu¢a, a uz za$titu disajnih puteva, Sto efikasnije odvijala, u
dusnik se kroz usta, rede kroz nos, ubacuje plastiCha cev, endotrahealni
tubus.

Slika 35. Shema intubacije: vrat u hiperekstenziji, asistent desnom Sakom
fiksira larinks

Pod dejstvom anestetickih lekova dolazi do gubitka zastitnih refleksa
disajnih puteva pa postoji opasnost od dospevanja Zeludacnog sadrzaja u
pluca sa veoma teskim, ponekad smrtonosnim posledicama. Zbog toga se
odredeno vreme pre uvoda u anesteziju (dva do Cetiri sata) pacijentima
zabranjuje unos hrane i teCnosti.

Kada se operacija priblizi kraju, anesteziolog postepeno smanjuje
koli€inu lekova, njihovu koncentraciju u krvi i mozgu, Sto anesteziju €ini plicom
i dovodi do budenja.
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Opsta intravenska anestezija: osim inhalacionih, postoje i intravenski
anestetici koji takode dovode do supresije kore mozga. NajCeSCe se daju
intravenskim putem preko periferne venske kanile plasirane u perifernu venu
na podlaktici mada se venski put moze uspostaviti i na brojnim drugim
mestima. Postojanje sigurnog venskog puta je neophodan uslov za izvodenje
prakticno svih vrsta anestezija. U danasnjoj klinickoj praksi pacijent se obi¢no
uvede u anesteziju intravenskim anestetikom, a zatim se odrzava
inhalacionim anesteticima ili kombinacijom inhalacionih i intravenskih
anestetika.

Rektalna anestezija: je tehnika koja se najceSCe koristi kod dece.
Lekovi se u ovom slu€aju resorbuju preko venskih spletova u zidu debelog
creva i tako dospevaju u krvotok, a kada se dete uspava plasira se venska
kanila.

LOKALNA ANESTEZIJA

Ovom tehnikom se izaziva prolazna neosetljivost dela tela pomocu
lokalnog anestetika, pri Cemu je pacijent obi¢no budan ili lagano uspavan.

Povrsinska anestezija: anestetik se nanosi na operativho polje u
obliku kreme, gela ili spreja. Uglavhom se primenjuje kod manjih zahvata na
povrsini tela. Od lekova koji se aplikuju na ovaj nacin, na kozu ili sluzokoZzu,
oCekuje se da deluju na povrSini ovih struktura, ali moze doc¢i do njihove
resoprcije u krvotok i nastanka nezZeljenih efekata. Spoljnji sloj koze je lipidna
membrana koja propusta liposolubilne supstance, tako da se one rastvorljive
u vodi malo ili uopste ne resorbuju. Ova Cinjenica koristi se pri pravljenju ovih
anestetika, pa duzina i snaga njihovog dejstva zavisi od stepena njihove
liposolubilnosti odnosno hidrosolubilnosti. Mere koje pojacavaju lokalni
krvotok kao Sto su masaza i utrljavanje, ali i eventualna oSteCenja koze i
sluzokoZze, povecéavaju resorpciju nanetog anestetika.
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Slika 36. Nacin aplikacije lokalnog anestetika

Infiltrativna anestezija: injiciranjem anestetika pomocu jednog ili vise
uboda, izaziva se bezbolnost Zeljenog dela. Koristi se kod uS$ivanja rana,
uklanjanja mladeza | drugih koznih promena. U ovoj vrsti anestezije koriste se
razni lokalni anestetici, pri Eemu treba voditi raCuna o maksimalno dozvoljenoj
koli€ini leka koji se moze dati da bi se izbegli toksicni efekti, pre svega na
kardiovaskularni i centralni nervni sistem. Ponekad se lokalnim anesteticima
dodaje i odredena koli€ina adrenalina u cilju izazivanja vazokonstrikcije na
mestu davanja, Sto dovodi do usporene resorpcije i produzenog delovanja
anestetika. Sa ovakvim nacCinom davanja anestetika treba biti oprezan kod
pacijenata sa kardiovaskularnim oboljenjima, jer ovi pacijenti mogu biti osetljivi
na efekte adrenalina. Takode se ne daje za anesteziju prstiju, penilne
blokove,jer zbog specifiCnosti vaskularizacije ovih delova mozZe doéi do
njihove ishemije.

Regionalna anestezija

Ovom tehnikom se anestetik ubrizgava oko nerva ili grupe nerava koji
sprovode impulse iz odredenog dela tela.

Periferni nervni blokovi: postoji veliki broj ovih blokova kojim se
anesteziraju vedi ili manji delovi tela.

Slike 37 i 38. Infiltrativna anestezija u razli€itim regijama

Centralni nervni blokovi: anestetik se ubrizgava oko mesta ulaska
nerva u kicmenu mozdinu.

Spinalna anestezija: koristi se za operacije na nogama, karlici, donjem
delu trbuha. Doza anestetika se izmedu ki€menih prsljenova ubrizga u
spinalni prostor koji sadrzi cerebrospinalni likvor. Kako su zadnji korenovi
spinalnih Zivaca u kontaktu sa likvorom, bivaju anestezirani i prekida se
prenos bolnih impulsa sa periferije. Zbog prekida prenosa nervnih impulsa
dolazi do gubitka motorne snage i nemoguénosti voljnog pomeranja misi¢a
nogu. Zbog blokade simpatickih nertvnih viakana mozZe doc¢i do hipotenzije.
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Svi efekti su reverzibilni, a duzina njihovog trajanja zavisi od vrste i doze
datog anestetika.

Epiduralna anestezija: tehnika koja je slicna spinalnoj, anestetik se
daje u prostor koji je vrlo blizu spinalnom, epiduralni prostor, po ¢emu je
tehnika i dobila ime. Cesto se u ovaj prostor ubaci i tanka plastiéna cevéica,
epiduralni kateter, pa se anestetik moze davati i po nekoliko dana Cime se
omogucéava postoperativna kontrola bola. Koristi se kod operacija na
abdomenu, grudnom koSu, nogama, kod porodaja, a moze se kombinovati sa
opStom anestezijom. Ponekad se koristi za dugotrajnu terapiju bola kod
malignih bolesti.

Slika 39. Epiduralna anestezija

Monitoring

Tokom operacije i anestezije dolazi do niza hemodinamskih promena.
HirurSka procedura kao trauma, gubitak krvi, nadoknada volumena infuzionim
rastvorima, poremecaj cirkulacije i njene autoregulacije, u nekim tkivima uz
inflamatorni odgovor na stres i efekata anestezije na autonomni nervi sistem
uzrok su hemodinamskih promena. Osim toga, hirurSka intervencija kod
pacijenta sa prate¢im bolestima (hipertenzija, dijabetes, koronarna bolest)
remeti unutradnju ravnotezu i dovodi do njihovog pogorSanja. Zbog toga je
neophodno stalno pracenje vitalnih funkcija, odnosno kardiovaskularnog,
respiratornog i drugih organskih sistema pomodu raznih aparata posebno
dizajniranih za monitoring. Sam naziv potic¢e od latinske re€i monere sto znadi
,2upozoriti“. Pored najjednostavnijih kliniCkih parametara: arterijskog pritiska,
elektrokardiografije, telesne temperature i diureze, prate se uz pomoé
posebno dizajniranih katetera i softverskih programa specifiéni parametri
sr€anog rada (sr€ani index udarnog volumena, kao i otpori u sistemskoj i
pluénoj cirkulaciji) parametri razmene gasova u plu¢ima, nivo elektrolita i
acidobazne ravnoteze, dubina anestezije i stepen misiéne relaksacije.
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Lokalni anestetici

Lokalni anestetici su grupa lekova koja ubrizgana u blizinu nerva
izaziva privremeni prekid u sprovodenju nervnih impulsa. U praksi je u
upotrebi veliki broj lokalnih anestetika koji se donekle razlikuju po svojim
osobinama. ZajedniCko im je da dati u prevelikoj dozi izazivaju sistemsku
toksiCnost koja je jos izrazenija kada se daju intravaskularno. O ovome treba
voditi rauna kod njihove aplikacije, odnosno treba vrSiti pazljivu aspiraciju pre
konacnog davanja u tkivo da bi se izbeglo intravensko ili intraarterijsko
davanje.

Po strukturi lokalni anestetici se dele na dve grupe, amide i estre.

Anestetik DuZina dejstva Maksimalne doze
ESTRI
Prokain 15-60 min 7 mg/kg

. . Bez adrenalina 11 mg/k
Hloroprokain 15-30 min Sa adrenalinom 14 rr?g/kgg
AMIDI
Lidokain 30-60 min Bez adrenalina 4,5mg/kg
Lidokain sa adrenaliom 120-360 min 7 mg/kg
Mepivakain 45-90 min 7 mg/kg
Bupivakain 120-240 min 2,5 mg/kg
Bupivakain sa adrenaliom 180-420 min Do 225 mg ukupne doze
Etidokain 120-180 min 0,4 mg/kg
Prilokain 120-360 min Do 600 mg ukupne doze

Nezeljene reakcije mogu biti alergijske i posledica sistemske
toksiCnosti. Simptomi toksiCnosti su pre svega vezani za centralni nervni
sistem | zavise od doze datog leka. Kardiovaskularni sistem je otporniji na
toksicne efekte lokalnih anestetika i manifestacije se javljaju nakon onih
vezanih za CNS. Obi¢no se javi zujanje u uSima, otezan govor, osecaj
treperenja oko usana a kod teskih intoksikacija i epilepticni napadi sve do
kome. Zbog toga je potrebno poznavanje maksimalno dozvoljenih doza
lokalnih anestetika kao il terapijskih mera za reSavanje eventualno nastalog
nezeljenog dejstva.

Sporedni efekti lokalnih anestetika:
» sistemska toksic¢nost
» neurotoksic¢nost
= alergijske reakcije
Sistemska toksi¢nost lokalnih anestetika zavisi od doze, mesta
davanja, upotrebe vazokonstriktora i vrste leka. Uzrok nastanka je visoka
koncentracija lokalnog anestetika u plazmi koja nastaje kao rezultat
predoziranja, intravenske primene, brze sistemske apsorpcije.
Znaci i simptomi toksi¢nosti manifestuju se simptomima od strane CNS
i kardiovaskularnog sistema.
Simptomi od strane CNS a su metalni osecaj u ustima, tinitus (zujanje
u uSima), vrtoglavice, smetnje vida, nemir, buncanje, misi¢ni tremor, gubitak
svesti, a u tezim slu€ajevima i smrt.
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Simptomi od strane kardiovaskularnog sistema manifestuju se
bledilom, preznojavanjem, hipotenzijom, bradikardijom, sréanim aritmijama, i u
tezim sluCajevima srcanim zastojem.

Tretman toksi¢nosti podrazumeva:

Adekvatnu oksigenaciju pomocu kiseonicke maske ili u tezim
slucajevima mehaniCkom ventilacijom i endotrahealnom intubacijom.

Antikonvulzante kao $to su benzadiazepini ili barbiturati. Diazepam 5-
10 mg iv kod odraslih, odnosno 0,25 mg na kg kod dece. Tiopental 50-100 mg
iv kod odraslih, 1-2 mg na kg iv kod dece. U slu€aju bradikardije daje se
Atropin 0,015-0,03 mg/kg, a u slu€aju hipotenzije Ephedrin 1% u bolusu 5-10
mg. U slu€aju sréanog zastoja radi se klasicna KPCR.

Ako postoji hemodinamska nestabilnost dati intravenski infuzione
rastvore, a po potrebi ukljuciti lekove za inotropnu potporu (adrenalin).

Alergijske reakcije izazvane lokalnim anesteticima su retke i Cine 0,5%
svih alergijskih reakcija i obicno su vezane za neki od aditiva u rastvoru
lokalnog anestetika. Simptomi su svrab, urtikarija, gusSenje, angioedem,
sinkopa, a u tesSkim slu€ajevima i respiratorna insuficijencija.

Blazi oblici uglavhom sa manifestacijama na koZi tretiraju se
antihistaminicima, kao S§to je difenhidramin (Benadryl 25-50 mg za odrasle,
odnosno 1 mg na kg TT za decu).

Ozbiljnije forme sa 0,3 ml adrenalina sc (1:1000), kortikosteroidi, 125
mg iv metilprednizolona, odnosno 60 mg prednizolona.
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SOK

Sok je posebno patolosko stanje, a problem $oka poznat je u
medicinskoj praksi odavno. Dugo se smatralo da je Sok iskljuCivo posledica
traume, a sam termin poti¢e od francuske reci $to znaci snazan udar.

Edwin Moris je 1867. godine izdao publikaciju ,PraktiCan oblik Soka
posle operacije i povrede® i poku$ao da prepozna odgovor organizma na
povredu. Dalja saznanja o patofiziologiji Soka opredelila su Wigersa 1942.
godine da Sok opiSe kao sindrom kod kojeg je najvaznije smanjenje efektivhog
cirkuliSu¢eg volumena.

Sok predstavlja skup poremecaja vitalnioh funkcija sa posledi¢nom
nedovoljinom tkivnom perfuzijom koja dovodi do tesSkih funkcionalnih i
organskih ostec¢enja organizma. Pored ovog, danas se sve viSe naglasava da
je Sok nedostatak kiseonika u tkivima u odnosu na stvarne potrebe, pracen
razli€itim stepenom disfunkcije svih organskih sistema. Pri tome dominira
poremecaj ravnoteze potroSnje kiseonika u tkivima, potrebe tkiva za
kiseonikom prevazilaze kiseoniCki kapacitet krvi i/ili moguénosti cirkulacije za
isporuku kiseonika.

Hipoperfuzija i hipoksija u tkivima uzrokuju poremecéaj aerobnog
metabolizma i sinteze visokoenergetskih fosfata, Sto je praceno naruSavanjem
Celijskog funkcionalnog integriteta, disfunkcijom tkiva i organa. Distribucija
hipoperfuzije i hipoksije nije ravnomerna u svim tkivima i organskim
sistemima, pa tako i klinickom slikom dominira disfunkcija organa u kojima je
stepen hipoperfuzije najizrazeniji. | na kraju, hipoksijom izazvani poremecaji
funkcije ¢Eelije, uzrok su njene destrukcije i smrti.

Podela soka

U zavisnosti od patofizioloSkih promena postoji pet tipova Soka i to:

1. hipovolemijski — najces¢i tip sa gubitkom intravaskularnog volumena
(krvarenje, gubici plazme, teSke opekotine, velike fistule, dijabetes
insipidus itd.)

2. opstruktivni — kod kog dolazi do opstrukcije protoka krvi sa zastojem
cirkulacije (embolija plu¢a, tamponada srca, ventilni pneumotoraks,
teSka aortna stenoza tumor medijastinuma itd.)

3. kardiogeni — nastaje pri zatajivanju rada srca i slabosti miokardne
pumpe (infarkt, maligni poremecaj ritma, valvularna oboljenja tezak
miokarditis itd.)

4. distributivni — karakteriSe se ,relativnom® hipovolemijom koja nastaje
usled vazodilatacije. U ovaj tip Soka spadaju:

a) septitni Sok — uzrokovan teSkom infekcijom sa oslobadanjem
toksina iz patogenih organizama

b) neurogeni — srece se kod povreda kicmene mozdine

c) anafilaktiCki — uzrokovan teSkom reakcijom organizma na nekKi
alergen.
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5. citotoksicni — tip gde i pored adekvatnog dotoka kiseonika postoji
nemogucnost koriséenja kiseonika u celijama. Javlja se kod teSkih
trovanja (ugljen monoksid, cijanidi itd.).

Patofiziologija Soka

Sok je dinamigan proces i ima &etiri razvojne faze:
1. inicijalna

2. kompezatorna

3. progresivna

4. refraktarna

Hipoperfuzija i hipoksija u tkivima uzrokuju smanjenu sintezu ATP, $to
ima za posledicu aktivaciju anaerobnog metabolizma,pracenog porastom
laktata i piruvata i razvojem metaboiliCke acidoze.

Organizam se brani aktivacijom kompezatornih fizioloskih,
neurohumoralnih i biohemijskih procesa. Prvo nastupa aktivacija
adrenergickog sistema koja dovodi do povecCanja miSi¢ne snage srca i snazne
periferne vazokonstrikcije u podruc€ju splanhikusa, bubrega, misSi¢a i koze sa
cilem odrzavanja vitalnih organa. Kasnije nastupa aktivacija
neurohumoralnog odgovora pracena povecanim luCenjem ACTH,
antidiuretskog hormona, gluko i kortikosteroida, i mineralokortikoida. Smanjen
protok krvi kroz bubreg dovodi do aktivacije sistema renin-angiotenzin
aldosteron, sto dovodi do dalje vazokonstrikcije, retencije natrijuma i vode sa
ciliem odrzavanja cirkuliSuc¢eg volumena.

U daljem toku dolazi do povecane propustljivosti kapilara i prelaska
te€nosti i proteina iz kapilara u intersticijalni prostor. Zbog nedostatka energije
poremecena je funkcija jonske pumpe pa Na i voda prelaze u ¢eliju Sto dovodi
do edema celije. Ovi procesi povecavaju distancu izmedu ¢elije i kapilara Sto
onemogucava dalju ekstrakciju kiseonika.

Kada je uzrok Soka jako tezak, kada se Sok ne leci ili se leCenje
zapoCne kasno nastupa faza ireverzibilnog Soka, u kojoj nema odgovora na
leCenje.

Klini¢ka slika

KliniCka slika zavisi od vrste Soka, te pregled treba usmeriti na
otkrivanje znakova hiperperfuzije i diferenciranje kardiogenog od ostalih oblika
Soka, jer se poCetna terapija razlikuje.

Opsti znaci hipoperfuzije su; hipotenzija, tahikardija, tahipnea, bleda i
hladna koza, poremecaj stanja svesti, smanjenje diureze, od oligurije (diureza
manja od 0,5 ml po kg/TT/sat) do anurije. Treba naglasiti da hipotenzija kao
glavni hemodinamski parametar nastaje tek kada kompezatorni mehanizmi
nisu dovoljni da odrze minutni volumen srca. Takode tahikardija moze izostati
kod pacijenata koji su na Th beta blokatorima i Ca antagonistima.

U kardiogenom Soku uz opste znake hipoperfuzije prisutne su nabrekle
vene vrata, porast CVP i punjenja levog srca, poremecaj sr€anog ritma i
razvoj pluénog edema.
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Distributivni Sok treba izdvojiti od drugih oblika Soka jer u pocetku
nastaje periferna vazodilatacija sa hiperdinamskim radom srca (topla faza), a
tek kasnije razvojem miokardne depresije dolazi do smanjenja minutnog
volumena srca i periferne vazokonstrikcije (hladna faza). Kod neurogenog
Soka uz opste znake hipoperfuzije prisutan je i neuroloski deficit, a
anafilaktiCki Sok karakteriSe i otezano disanje zbog spazma disajnih puteva,
laringealni, angioedem i urtikarije.

Opstruktivni Sok uz opSte znake karakteriSe i nabreklost vena na vratu,
porast CVP-a smanjenje voltaze na EKG u, a kod embolije pluca javlja se
akutno nastala dispnea prac¢ena padom saturacije arterijske krvi.

Dijagnoza Soka

Dijagnoza Soka postavlja se na osnovu kliniCke slike, laboratorijskih
analiza, RTG i endoskopskih pretraga, EKG-a, kompjuterizovane tomografije i
pracenja hemodinamskih parametara invazivnim merenjem arterijskog,
pulmonalnog arterijskog i centralnog venskog pritiska uz softversko
izraCunavanje hemodinamskih parametara (sréanog minutnog volumena-CO,
indexa udarnog volumena-SVI, pluénog i sistemskog vaskularnog otpora i
drugih), acidobaznog i elektrolitnog statusa kao i pracenjem gasnih analiza
arterijske i centralne venske krvi ¢ime se procenjuje acidobazni i elektrolitni
status kao i dinamika disanja i razmena gasova u respiratornom sistemu. Uz
pomenute parametre, prati se i procenjuje sistem koagulacije, a redovnim
biohemijskim analizama stepen funkcionalne rezerve bubrega (nivo kalijuma,
natrijuma, ureje i kreatinina u krvi i urinu) i jetre (nivo enzima, amonijaka,
glikemije, faktora koagulacije, bilirubina).

Lecenje

LeCenje Soka je kompleksno i mora da bude brzo i adekvatno, jer
svako odlaganje vodi tkivnoj hipoperfuziji.

Strategija leCenja pacijenta u Soku, zasniva se na polivalentnoj terapiji,
istovremenom lecenju osnovne bolesti i podrsci drugim organskim sistemima
kod kojih je doslo do popustanja. Ukoliko je uzrok nastanka Soknog stanja
politrauma, istovremeno se uz hirurSku hemostazu, operativno lecenje,
osteosintezu preduzima niz mera za optimalizaciju hemodinamike (nadoknada
volumena infuzijom odgovarajucih rastvora, krvlju i derivatima krvi), korekcija
elektrolitnog i acidobaznog disbalansa, optimizacija razmene gasova uz
oksigenoterapiju pa i mehani¢ku ventilaciju. Istovremeno se preduzima niz
mera za stimulaciju bubrezne funkcije (nadoknada volumena, diuretici) uz
korekciju poremecaja koagulacije ako su nastali.

Prve mere su usmerene ka obezbedenju integriteta disajnih puteva,
(toaleta i oslobadanje disajnog puta), optimizaciju gasne razmene
(oksigenoterapija i mehaniCka ventilacija) utopljavanje, imobilizaciju,
privremenu hemostazu. Zatim se sprovodi intenzivha nadoknada volumena
rastvorima koloida i kristaloida preko centralnog venskog katetera i perifernih
vena, te uspostavljanja adekvatnog monitoringa radi pracenja vitalnih
parametara. Dalja terapija zavisi od tipa Soka. Kod kardiogenog se npr.,
zavisno od uzroka daju vazopresori, inotropni lekovi, diuretici, antiaritmici itd.
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Kod neurogenog Soka daje se adrenalin u kontinuiranoj infuziji, kod
anafilatickog takode adrenalin subcutano ili venski itd. Sprovodi se borba
protiv hipo ili hiperkalemije, nadoknada krvi i krvnih derivata, borba protiv
infekcije, hirurS8ka obrada rane (eliminacija izvora septicnog stanja) itd.
Normalizacija cirkuliSu¢eg volumena postize se agresivnom nadoknadom
intravaskularnog volumena kristaloidima, koloidima ili krvlju.

Normalizacija oksigenacije postize se primenom nazalnog katetera ili
maske, a po potrebi endotrahealnom intubacijom sa cillem da se obezbedi
optimalna razmena gasova i parcijalni pritisak kiseonika u arterijskoj krvi preko
100 mmHg.

Normalizacija acido baznog statusa postize se adekvatnom hidracijom,
a bikarbonate treba davati samo kod teSke acidoze (pH<7,2).

Poremecaji sr€anog ritma u Soku nastaju kao posledica hipoksije
elektrolitnog dizbalansa hipoperfuzije i prisutne acidoze. U zavisnosti od
uzroka treba preduzeti odgovarajuce terapijske mere.

Kupiranje bolova vrSi se primenom analgetika, pre svega datih
intravenski.

Ako se arterijski krvni pritisak ne popravlja uz korekciju cirkulatornog
volumena treba primeniti vazopresorne i inotropne lekove u kontinuiranoj
infuziji (adrenalin, noradrenlin, dopamin, dobutamin) kao potporu cirkulaciji.

Hirursko leCenje usmereno je na otklanjanje uzroka pojave Soka pa kod
tamponade perikarda treba uraditi hitnu drenaZzu perikarda, kod krvarenja
hitnu hemostazu, a kod akutnog infarkta miokarda hitnu revaskularizaciju.

86



Literatura:

i

Morgan GE.: Clinical Anesteziology, fourth edition, McGraw-Hill, Co, Inc, USA, 2006.
Stevanovic¢ P., Jovi¢ M., Jeki¢ D.: Inhalaciona anestezija, Beograd: DAS, 2005.
Lalevic¢ P.: Anesteziologija, Zavod za udzbenike i nastavna sredstva, Beograd 1999.

Maksimovi¢ Z.: Hirurgija za studente medicine, CIBID, Medicinski fakultet Univerziteta u
Beogradu, 2008.

87



M. Jovié, P. Stevanovic¢, D. Vucurevié, D. Kovag, D. Nenadi¢

KARDIOPULMONALNA-CEREBRALNA REANIMACIJA

Sréani zastoj

Srcani zastoj (cardiac arrest) je prekid mehaniCke aktivnosti srca,
pracen zastojem cirkulacije krvi i snabdevanja mozga, srca i drugih vitalnih
organa kiseonikom.

SrCani zastoj moze da se dogodi na bilo kojem mestu i u bilo kojem
trenutku, naj¢eS¢e kod osoba sa kardiovaskularnim oboljenjima. To je
najdramaticnije stanje sa kojim se lekar susrecCe i za uspeSno sprovodenje
mera kardiopulmonalne i cerebralne reanimacije neophodan je visok nivo
obucenosti i organizacije celog medicinskog tima.

Kada dode do prekida krvotoka usled poremecaja sr¢anog ritma nakon
desetak sekundi nastupi gubitak svesti, a nakon trideset sekundi i prestanak
disanja. Nakon 60 sekundi Sire se zenice kao rezultat centralne hipoksije, a
nakon 3 minuta nastupaju prva oste¢enja CNS koja posle 4 minuta postaju
ireverzibilna. Zato je uspeh reanimacije limitiran vremenom koje prode od
trenutka prestanka rada srca do pocetka reanimacionih aktivnosti i postupaka.

Uzroci sr€anog zastoja su brojni. Naj¢es¢i uzrok su kardiovaskularna
oboljenja (akutni koronarni sindrom, nestabilna angina pectoris, odnosno
akutan infarkt miokarda), udar groma, razli€iti vidovi trovanja, hipotermija i
hipertermija, utapanje i trauma mogu biti uzrok sr€anog zastoja.

Promene do kojih pomenuti uzroci dovode su razli€ite i njihova podela
na4 Hi4T jedobrailaka za pamcenje

4 H Cine: - hipoksija
- hipovolemija
- hiper ili hipokalemija, hipokalcemija
- hipotermija.

4 T Cine: - tamponada srca

- tromboembolije
- tenzioni pneumotorax
- toksini i predoziranje lekovima

Za dijagnozu akutnog zastoja srca nije neophodna nikakva oprema, a
moze je postaviti i laik. Uspeh reanimacije ograni¢en je vremenom koje prode
od trenutka prestanka rada srca do pocCetka primene reanimacionih
postupaka.
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Znake akutnog zastoja srca mozemo podeliti na sigurne i nesigurne:
Sigurni znaci sréanog zastoja su:

gubitak svesti -nastaje petnaest sekundi po prestanku sr¢anog rada
prestanak disanja - nastaje neposredno po prestanku sréane aktivnosti
kada se pre prestanka disanja javlja agonalno disanje u vidu
nepravilnih retkih disajnih pokreta pra¢enih ¢ujnim disanjem (hropac)
gubitak pulsa nad velikim krvnim sudovima (a. carotis ili a. femoralis) i
nemerljiv krvni pritisak,

promena boje kozZe i vidljivih sluzokoza nastaje kao posledica
insuficijencije periferne cirkulacije (pacijent je ili jako bled kada je
uzrok— krvarenje ili jako cijanotic¢an - kod teske hipoksije).

Neposredno nakon prestanka sr€anog rada nastupi prestanak
disanja. Provera disanja vrSi se metodom gledaj - pokrete grudnog
ko$a, sluSaj - da li postoji disanje i oseti - dah povredenog na svom
obrazu.

Slika. Provera disanja kod onesvescenog
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Nesigurni znaci sréanog zastoja su:

a) Siroke zenice (mogu biti proSirene i od davanja nekih lekova-adrenalina
i atropina koji se koriste u toku reanimacije)

b) EKG (posto je EKG pokazatelj elektricne, a ne mehanicke aktivnosti
srca)

c) EEG (osetljiv aparat Cesto daje lazne rezultate)

d) odsustvo sr¢anih tonova (ne Cuju se dobro kod gojaznih osoba).

KARDIOPULMONALNA REANIMACIJA

Kardiopulmonalna i cerebralna reanimacija (KPCR) predstavlja skup
mera i postupaka kojima se odrzavaju ugrozene osnovne vitalne funkcije,
odnosno obnavlja spontana cirkulacija.

Cilj KPCR je da spreci ireverzibilno osteCenje mozga i obezbedi
perfuzija i oksigenacija svih tkiva i organa usled prestanka cirkulacije i da
uspostavi spontanu sréanu aktivnost i cirkulaciju.

UspeSnost reanimacije nakon sr€anog zastoja zavisi od tacno
odredenog redosleda postupaka i radnji koje nazivamo lanac prezivljavanja.

On se sastoji od Cetiri karike:
| - rano prepoznavanje sr€anog zastoja
Il — rana primena osnovnih mera KPCR

lIl — rana defibrilacija
IV — rano preduzimanje prosirenih mera KPCR.

Preporuke za KPCR predlazu ABC-dni postupak reanimacije podeljen
u tri faze:

Faza | — osnovno odrzavanije Zivota

A (airway) - odrzavanje prohodnosti disajnih puteva
B (breathing) - sprovodenje vestackog disanja
C (circulation) - uspostavljanje krvotoka spoljnom kompresijom toraksa.

Faza Il — proSirene mere

D (drugs and fluids) - davanje lekova i te€nosti
E (electrocardiography) - EKG dijagnostika
F (fibrilatio) - tretman defibrilatorom
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Faza lll — postreanimaciono leéenje

G (gauge) - utvrdivanje uzroka sr¢anog zastoja i njegovo otklanjanje
H (hich mental activity) — oCuvanje viSih mentalnih aktivnosti

| (intensive care) - leCenje u intenzivnoj nezi

| faza - OSNOVNE MERE KPCR

Osnovni cilj je oksigenacija krvi u plu¢éima i dopremanje tako
ishemiju. Osnovne mere obuhvataju niz postupaka koji se sprovode tacno
odrednim redosledom.

1. Provera stanja svesti - verbalnim obra¢anjem ili laganim
protresanjem pacijentovih ramena

a) ako je osoba svesna - ostaviti ga u zateCenom polozaju i pozvati
hitnu medicinsku pomo¢

b) ako je osoba bez svesti - zvati pomo¢
- okrenuti osobu na leda, osloboditi disajni
put i proveriti da li osoba diSe normalno

2. Provera disanja se vrSi metodom "gledaj, slusaj, oseti". Gledati da li postoje
pokreti grudnog koSa, sluSati da li postoji disanje i osetiti dah pacijenta na
svom obrazu.

a) ako je disanje normalno - postaviti pacijenta u koma polozaj
- pozvati hitnu medicinsku pomo¢

b) ako unesreceni ne dise - poslati po struénu pomoc¢
- zapoceti mere KPCR

3. Kombinujte vestacko disanje sa spoljnom kompresijom grudnog kosa

4. Mere KPCR se sprovode dok - ne stigne stru¢no lice
- unesre¢eni ne pokaze znake zivota
(pojava pulsa nad karotidnim arterijama,
popravljanje boje kozZe, spontano disanje
itd)

A) AIRWAY odrazavanje prolaznosti disajnog puta

Osnovni cilj je uspostavljanje spontanog disanja ako je ono prekinuto
zbog postojanja prepreke. Kod osobe bez svesti najéesSci uzrok opstrukcije je
zapadanje jezika te se oslobadanje disajnog puta vrsi zabacivanjem glave
unazad tj. metodom podizanja brade prstima jedne ruke uz istovremeni
pritisak na Celo dlanom druge ruke. Na ovaj nacin se podize baza jezika sa
zadnjeg zida Zdrela. U slu€aju postojanja stranog tela ili ZeluCanog sadrzaja
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treba ga ukloniti. Ako pomenutim postupcima ne dode do spontanog disanja
treba primeniti mere vestackog disanja.

B) VESTACKO DISANJE

Osnovi cilj veStackog disanja je oksigenacija krvi u plu¢ima i moze se izvoditi
tehnikama

= usta na usta

= usta na nos

= usta naustainos

NajCesce primenjivana tehnika je usta na usta i izvodi se:

» oslobadanjem disajnog puta

» reanimator zatvara nos pacijenta palcem i kaZiprstom ruke koja je na
Celu

» renimator normalno udahne i C€vrsto priljubi usta oko usta Zrtve te
uduva vazduh u toku jedne sekunde Sto je praceno vidljivim
podizanjem zida grudnog ko$a,

= ekspirijum je pasivan proces

» jzvodenje ventilacije vrsi se frekvencom od 10 u min i trajanjem udisaja
od jedne sekunde.

C) USPOSTAVLJANJE CIRKULACIJE

SpoljaSnja masaza srca ima za cilj da dopremi krv do vitalnih organa
pre svega mozga. Procena stanja cirkulacije palpacijom pulsa nad karotidnim
arterijama vrsi se nakon dve insuflacije:

1. ako postoji puls - nastaviti sa ventilacijom deset puta u minuti sve dok

Zrtva ne poc¢ne da diSe kada se postavlja u koma polozaj

2. ako je puls odsutan - poc€eti spoljasnju masazu srca

TEHNIKA SPOLJASNJE MASAZE SRCA

Pacijenta treba postaviti u horizontalni polozaj na ledima, na Cvrstoj
podlozi. Spoljasnjom kompresijom grudnog ko$a obezbeduje se arteficijalna
cirkulacija porastom intratorakalnog pritiska i direktnom kompresijom srca. Pri
spoljasnjoj masazi moze se posti¢i sistolni pritisak oko 60-80 mmHg, a
dijastolni pritisak ostaje nizak, a sredniji pritisak ne prelazi 40mmHg.

» Pritisak se izvodi na sredinu grudne kosti dlanom jedne ruke preko koje
se stavi dlan druge ruke a prsti ukrste, ili uzglobe, laktovi i ruke su
opruzeni, ramena su postavljena nad Sakama tako da se potiskivanje
grudne kosti izvodi pod pravim uglom

» sternum kod odrasle osobe treba potiskivati za 4 - 5 cm

» tokom relaksacije Sake ne treba podizati sa grudnog kosa
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= jzvesti 30 spoljasnjih masaza srca frekvencom 100 u min, a zatim
osloboditi disajni put i izvesti dve insuflacije

= nakon 5 kompletnih ciklusa u odnosu 30 kompresija prema 2 udaha
vrsiti ponovnu procenu cirkulacije palpacijom pulsa nad karotidnim
arterijama.

Figura F

Slika 40. Tehnika spoljaSnje masaZze srca kod odraslih i dece

Po uspostavljanju sréane radnje i disanja Zrtva se postavlja u koma
polozaj kako bi sprecili zapadanje jezika i dospevanje ZeluCanog sadrzaja u
disajne puteve.

Znaci uspesne reanimacije su
e povratak spontanog disanja

e povratak spontane sr¢ane aktivnosti
e povratak refleksne aktivnosti
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STANDARDNE MERE KPR

— . Pozovigai
Proveri nivo svesti  ~—— prodrmaj

Zabaci glavu/

Obezbedi dlsajnl put Sodidnl Brady

l

Ako dise e Posmatraj, osluskuj
koma polozaj ’ Proveri disanje < osecaj
|
Y
Dve efikasne insuflacije
Procena cirkulacije Kontrola znakova
< do 10 sec
Cirkulacija
zadovoljavajuca
Nastaviti sa
arteficijalnom
ventilacijom 100/min

Provera cirkulacije
svakog minuta

Il faza - PROSIRENE MERE REANIMACIJE

Prosirene mere KPCR izvodi stru¢no lice i imaju za cilj uspostavljanje
srCane radnje. Ova faza obuhvata primenu odgovaraju¢e opreme za
uspostavljanje i odrzavanje adekvatne ventilacije, uspostavljanje venskog
puta i primenu lekova, EKG monitoring, tretman fibrilacije-defibrilator.

E) EKG dijagnostika

Poremecaiji ritma vezani za akutni zastoj srca dele se na dve grupe:

| ritmove koji se defibriliraju (ventrikularna fibrilacija i ventrikularna
tahikardija bez pulsa)

II' ritmove koji se ne defibriliraju (asistolija, elektricna aktivnost bez
pulsa).

F) DEFIBRILACIJA

Defibrilacijom se propusta jednosmerna struja kroz miokard i izaziva
depolarizacija svih miSiénih vlakana i nakon toga se ocCekuje da SA ¢&vor ili
neki drugi deo srca preuzme ulogu vodi¢a. Znacajno je re¢i da sa svakim
minutom produzavanja VF bez KPR Sanse za prezivljavanje smanjuju za 7-
10%, jer se tokom VF gube energetske rezerve miokarda i VF prelazi u
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asistoliju. Danas postoje moderni defibrilatori (AED) koji povecéavaju broj
osoba koji mogu primeniti ranu defibrilaciju (policajci, vatrogasci, medicinski
tehniCari, posade aviona itd).

Prema savremenim principima da se srCani zastoj tretira van
zdravstvenih ustanova i kada nije potvrden od strane profesionalca koji imaju
manuelni defibrilator treba primenjivati KPCR u trajanju od 2 min (oko 5
ciklusa odnosno 30:2) pre defibrilacije. Defibrilaciju ne treba odlagati ako je
srCani zastoj potvrden od strane profesionalca odnosno ako je licno viden sa
kolapsom pacijenta ili kada je do sr€anog zastoja doSlo u bolnici.

Zbrinjavanje VF i ili VT se vrsi jednim DC Sokom ja¢ine od 150-300 J
za bifazne odnosno 360 J za monofazne defibrilatore. Nakon toga se
nastavlja KPCR (30:2), bez prethodne provere ritma u trajanju od 2 minuta.
Nakon toga se vrSi ponovna provera ritma i ciklus se ponavlja u slucaju VF-
VT.

U sluc€aju sr€anog zastoja po tipu asistolije i elektricne aktivnosti bez
pulsa DC Sokovi se ne primenjuju vec se nastavlja sa KPCR (30:2) u trajanju
od 2 minuta pa se vrSi ponovna provera pulsa.

Optimalni put za primenu lekova je periferna venska linija i centralna
venska linijja, ako postoji. Kod pojedinih pacijenata postoji problem
obezbedenja venskog puta (novorodencad, jako gojazni narkomani), kada
primenjujemo alternativne puteve za davanje lekova; intraosealno,
endotrahealno.

1 SRCANI ZASTOJ

Algoritam osnovnih
2 mera KPR

Y

Prekordijalni udarac
ako je potrebno

v

4 Protokol defibrilacija

Y

' ANALIZA
Pre 3 DC adrenalin a3
Pre 4 DC 300 mg Amiodaron _ *palpiraj puls
_ V% @
Potvrdena VF/VT Nepotvrdena VF/VT
Defibrilacija x 1
ako je potrebno .
KPR KPR
9 2min 6 8

nastaviti sa algoritmom za terapiju poremecaja ritma
do pocetka protokola za produZenu terapiju KPR
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D) Davanje lekova i infuzija
Lekovi koji se naj¢eSce koriste u toku KPCR su;

. Adrenalin lek izbora u sréanom zastoju i primenjuje se u dozi od 1 mg
i v nakon drugog DC Soka kod ventrikularne tahikardije i ventrikularne
fibrilacije, a u slu€aju, asistolije i elektromehaniCke disocijacije
primenjuje se Cim se obezbedi venski put. Doza od 1 mg i.v se
ponavlja svakih 3 - 5 min do uspostavljanja spontanog krvotoka i
koristi se u razblazenju 1:10 000 (1 mg u 10 ml fizioloSkog rastvora).

. Amiodaron je antiaritmik i lek izbora u le€enju ventrikularne fibrilacije i
ventrikularne tahikardije bez pulsa, a primanjuje se nakon treCeg
neuspesnog DC Soka u dozi od 300 mg, a potom se nastavlja
kontinuirana infuzija.

. Lidokain se koristi u tretmanu ventrikularne tahikardije i fibrilacije u
slu€aju da amiodaron nije dostupan u dozi od 1 mg po kg koja se
ponavlja na 5 min do ukupne doze od 3 mg po kg TT.

=  Atropin se primenjuje u slu€aju sinusne i nodalne bradikardije
praéene hemodinamskom nestabilno$¢éu u dozi od 1 mg do ukupno 3
mg, te kod atrioventrikularnog bloka Il i lll stepena.

. Rastvor Na bikarbonata - primenjuje se kod teSke metabolicke
acidoze uz proveru acidobaznog stanja, kao i u stanju kada je srcani
zastoj u vezi sa hiperkalijemijom (8,4% i to 1-1,5 ml/kg).

Il faza - POSTREANIMACIONO INTEZIVNO LECENJE

Ovo leCenje sprovodi se u jedinici intezivne nege i ima za cilj
optimizirati respiratorne, kardiovaskularne, metabolicke, hepaticke i renalne
funkcije.

Postreanimaciono leCenje sprovodi se u jedinicama intenzivnog leCenja
sve dok se hemodinamsko stanje pacijenta ne stabilizuje, dok ne postane
svestan ili dok se postojeCe oboljenje ne ucini besmislenim za dalju
reanimaciju.

Prvi korak u posreanimacionom leCenju je procena stanja pacijenta
odnosno procena hemodinamskog statusa, vitalnih znakova i diureze. Najveci
broj pacijenata u kojih je uspostavljena spontana sréana radnja je bez svesti i
intubirana na mehanickoj ventilaciji. Pri tome spontano disanje moze postojati
ili ne. Postavlja se pitanje koliko dugo sprovoditi mehani¢ku ventilaciju. Zbog
mogucnosti razvoja pneumonije u prvih 48 sati koncept kontinuirane sedacije
uz misiénu relaksaciju je napusten. Preporuka je da se pacijenti blago sediraju
lekovima kraceg delovanja zbog mogucnosti brze neuroloSke procene.
Primena hiperventilacije u postreanimacionom periodu je takode napustena
jer izaziva vazokonstrikciju i smanjenje cerebralnog krvnog protoka Sto
pogor§ava mozdanu ishemiju.
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Neposredno posle oporavka spontane cirkulacije nastaje cerebralna
hiperemija koju smenjuje smanjenje cerebralnog krvnog protoka i cerebralna
perfuzija postaje zavisna od srednjeg arterijskog pritiska. Zbog toga je
znacajno odrzavati hemodinamsku stabilnost jer hipotenzija kompromituje
cerebralni protok i pogorSava cerebralnu ishemiju.

Cerebralna reanimacija ukljuCuje primenu kontrolisane hipotermije,
agresivho leCenje hipertermije, odrzavanje hemodinamske stabilnosti
primanom vazopresornih lekova. Primena kortikosteroida se nije pokazala
uspesSnom. U slu€aju prisutnih znakova edema mozga potrebno je primeniti i
antiedematoznu terapiju.

U sluCaju pojave epi napada, kupirati ih benzodiazepinima ili
barbituratima jer konvulzije poveéavaju metabolizam mozga i dovode do
daljeg ostecenja.

PoviSenu telesnu temperaturu tretirati antipireticima i lokalnim
hladenjem, jer sa svakim stepenom porasta temperature iznad 37° C raste
rizik od neuroloskog pogorsanja.

DonoSenje odluke o prekidu mera KPCR donosi najiskusniji Clan
reanimacione ekipe u dogovoru sa timom u koliko su do tada sprovedene
mere ostale bez rezultata, a proceni se da dalje mere reanimacije ne bi dovela
do uspostavljanja osnovnih Zivotnih funkcija.

Ne postoje opsta pravila o produZzenom reanimacionom lecenju, veé se
svaki slu€aj mora posebno razmotriti i odluka se moze revidirati svakog sata ili
dana od reanimacije. Odluka o prestasnku reanimacijiskih postupaka donosi
se na osnovu uzroka sraCanog zastoja, prethodnog stanja pacijenta, od
vremenskog intervala od nastanka srfanog zastoja do pocetka primene
osnovnih mera reanimacije(ako je taj interval duzi od 5 min. prognoza je losa),
efikasnosti i vremena trajanja KPCR i specijalnih okolnosti (sa reanimacijom
treba biti uporan kod male dece, ili utapanja u hipotermickim uslovima).
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b. Radak, G. Vuéurevi¢, P. Gajin

BOLESTI ARTERIJA

Cirkulatorni sistem ljudi sastoji se od kardiovaskularnog i limfnog
sistema. Kardiovaskularni sistem Cine srce, arterije, kapilari i vene.

Arterije su krvni sudovi kojima se krv transportuje od srca do kapilara.
Arterije se dele u tri grupe: arterije elastinog tipa (velike arterije), misiénog
tipa (srednje i male arterije) i arteriole.

Oboljenja arterija se najce$¢e manifestuju ishemijom, a mogu imati
akutni ili hroni€ni tok. Akutna ishemija je izazvana akutnom opstrukcijom
arterije i uglavhom je posledica embolije, tromboze ili povrede arterija.
Najcesc¢i uzrok hroni¢ne ishemije arterija je ateroskleroza.

Ateroskleroza je generalizovana bolest, ali najéeS¢e zahvata karotidne
(slika 44), koronarne i arterije za donje ekstremitete (aortoilijakalna regija i
arterije nogu) (slika 45). Mogu biti zahvaéene i renalne arterije, abdominalne
visceralne arterije, kao i luk aorte i arterije gornjih ekstremiteta.

EVE ZRIJEDMIEKE
IWIJACHE ARTERLIE

Slika 44. Arteriografija desnih
karotidnih arterija: subokluzija desne
unutradnje karotidne arterije
uzrokovana aterosklerotskim plakom

Slika 45. Arteriografija aortoilijacne
regije: okluzija leve zajednitke
bedrene arterije
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Pored stenozantno-okluzivne bolesti arterija (sa akutnom ili hronicnom
ishemijom), veliku vaznost ima i aneurizmatska bolest (slika 46), koju
karakteriSe lokalizovano, trajno, proSirenje lumena arterije.

Povrede arterija, izolovane ili udruzene sa povredama drugih tkiva i/ili
organa, manifestuju se hemoragijom (krvarenje) i ishemijom.

Slika 46. Aneurizma infrarenalnog dela abdominalne aorte.
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S. Radak, N. Aleksié¢, A. Mitrasinovié¢

DIJAGNOSTIKA OBOLJENJA ARTERIJA

Dijagnostika oboljenja arterija zapocCinje uzimanjem anamnestickih
podataka i fizikalnog pregleda (inspekcija, palpacija i auskultacija arterija).
Ultrazvucno ispitivanje ima vodecu ulogu medu neinvazivnim dijagnostickim
postupcima. To je prva i nezaobilazna metoda u otkrivanju oboljenja krvnog
suda, kao i u pracenju efekata leCenja. Prednost ultrasonografije je u
neinvazivnosti, bezbednosti, niskoj ceni kostanja. Ovom metodom se
vizualizuje lumen krvnog suda i promene u protoku krvi. Doppler sonografija
daje kvantitativhe podatke o arterijskom protoku.

Doplerov efrekat prvi je opisao fiziCar Christian Doppler koji u svom
radu 1842. god. opisuje fenomen odbijanja zvu¢nog talasa od nekog objekta
koji se kreCe ka posmatracu pri ¢emu taj zvuCni talas menja brzinu i
frekvenciju Sto omoguéava da se izraCuna brzina kretanja tog objekta.

Slika 47 Tehnika odredivanja PBI Slika 48. Tehnika merenja segmentnih
pritisaka

Prva primena UZ u medicini bila je 1959. godine od strane Frenklina, a
1964. godine Baker i Stegall su prikazali instrument za transkutano merenje
brzine protoka krvi na bazi dopplera. Osamdesetih godina dvadesetog veka
nastaje kolor dopler sonografija. Dopler indeks (PBI - pedobrahijalni indeks)
predstavlja vrednost koja se dobija ako se pritisak izmeren nad arterijama
skocnog zgloba podeli sa pritiskom merenim nad brahijalnom arterijom.
FizioloSka vrednos PBI iznosi oko 1.

Kolor dupleks sken je sofisticiranija metoda koja pruza morfoloSke
podatke o vrsti lezije, opisuje stepen stenoze i hemodinamske parametre.
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Medu neivazivnih metoda veliki znaCaj ima primena kompjuterizovane
tomografije (CT), nuklearne magnetne rezonance (NMR), a u poslednje vreme
narocito multislajsnog CT-a (MSCT), koji sve viSe zamenjuje konvencionalnu
arteriografiju (slika 49).

. ]
Slika 49. MSCT karotidnih arterija- subokluzija
desne unutrasnje karotidne arterije

Arteriografija je invazivna radioloSka procedura kojom se prikazuju
krvni sudovi, u koje je prethodno ubrizgan kontrast (slika 50). Daje precizne
podatke o lokalizaciji, morfologiji i stepenu lezije arterije, kao i uvid u stanje
kolateralne cirkulacije. Medutim, to je invazivna metoda, te su moguce lokalne
i opsSte koplikacije, kao Sto su hematomi, alergijske reakcije na kontrast,
cerebrovaskularni insult itd.

Slika 50. Arteriografija butnih arterija u preponi
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Dijagnostika venskih oboljenja. Da bi se venska oboljenja mogla
uspesno leciti moramo ih na vreme otkriti. Osim toga, moramo otkriti uzrok da
ne bi smo bezuspesno lecili posledice. Za preciznu morfolosku i funkcionalnu
dijagnostiku venskih oboljenja najcesce primenjujemo ili koristimo:

1. Anamnezu

Fizikalni pregled (inspekcija i palpacija)
Ultrazvu€no ispitivanje
Radiofibrinogenski test

Flebografiju

Perfuzionu i ventilacionu scintigrafiju

NS kWD

Kompijuterizovanu tomografiju (CT) i nuklearnu magnetnu rezonancu
(NMR).

U slu€aju da nam informacije koje mozZemo dobiti anamnezom,
inspekcijom, palpacijom, auskultacijom i funkcionalnim testovima nisu
dovoljne, moramo primeniti u sofisticiranije dijagnosticke metode. Ultrazvuéno
ispitivanje bezbolna, jednostavna, jeftina, neinvazivna i pouzdana metoda.
Ultrazvuéno-Doppler ispitivanje nam pruza mogucénost merenja venskog
protoka u povrsnim i dubokim venama. Duplex-ultrasonografija je u stanju da
pruzi precizne morfoloSke podatke. Ona moZe da opiSe i dokumentuje
snimkom duboku vensku trombozu (lokalizaciju, opseg i kvalitet tromba),
rekanalizovani tromb u kasnijoj fazi, funkciju zalistaka pri Valsalva ogledu itd.

ABERDECEN R I
WADC LAE

=

Slika 51. Duplex scan. Crvenom bojom prikazan je tok venske krvi u
zajednickoj femoralnoj veni, dok je plavom bojom prikazan reverzni protok
kroz insuficijentno safeno-femoralno usce u veliku safensku venu

Radiofibrinogenski test je jedna od vodecCih metoda u otkrivanju
tromboze dubokih vena. Sustina metode je u ugradivanju radioaktivnih izotopa
u fibrinogen, koji je neohodan za formiranje tromba. Flebografija (venografija)
je rentgenoloski naCin prikazivanja venskih sudova uz primenu kontrastnog
sredstva (slika 52). Radi se o najegzaktnijoj metodi vizualiziranja venskih
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poremecaja. Medutim, s obzirom da se radi o invazivnoj metodi, povezanom
sa mogucim lokalnim i opstim komplikacijama, primenjuje se samo u sluc€aju
da neinvazivnhe metode nisu bile dovoljne, ili se planira zahvat na dubokim
venama.

Slika 52. Descendentna flebografija:
prikazani su kompetentni zalisci povrSne butne vene

Ponekad je neophodno da se ucine i sofisticirane pretrage, npr.
kompjuterizovana tomografija (CT) ili nuklearna magnetna rezonanca (NMR).
Perfuziona i ventilaciona scintigrafija su nezamenjive u dijagnostici plu¢ne
embolije.
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D. Radak, D. Nenezié¢, G. Vuéurevié, N. llijevski

ATEROSKLEROZA (Atherosclerosis obliterans)

Ateroskleroza i njene posledice (infarkt miokarda, cerebrovaskularni
insult) su vodeci uzrok smrti civilizovanog drustva. Ateroskleroza je sistemska,
hroni€na, progresivna, degenerativno-proliferativna bolest, koju karakteriSe
stvaranje aterosklerotitne plo¢e u intimi arteriskog zida velikih i srednjih
arterija. Ateroskleroza je multifaktorijalno uslovljen proces. Pored genetske
predispozicije, faktori rizika za nastanak ateroskleroze su hipertenzija,
pusSenje, hiperlipidemija i hiperholesterolemija (LDL frakcija), dijabetes
melitus, stres.

Aterogeneza zapocCinje hroni¢nim oSte¢enjem endotela i nakupljanjem
lipoproteina (narocito holesterol) u intimu arterije (slika 53). Glatke miSi¢ne
Celije medije proliferiSu i migriraju ka intimi. Zatim dolazi do proliferacije
vazotkivnih elemenata, te transformacije lokalnih monocita u aktivne
makrofage koji fagocitozom lipoproteina prerastaju u penaste celije. U
zavisnosti od stepena razvoja patogenetskog procesa aterosklerotskog plaka,
razlikujemo lipidni depozit, fibroateromatozni plak i komplikovane lezije
(kalcifikaciju, intraplakalnu hemoragiju, egzulceraciju, te trombotsku okluziju).
Ateroskleroza najCeSCe zahvata karotidne, koronarne i arterije za donje
ekstremitete (aortoilijakalna regija i arterije nogu). Mogu biti zahvaéene i
renalne arterije, abdominalne visceralne arterije, kao i luk aorte i arterije
gornih ekstremiteta.

Slika 53. Aterosklerotski plak koji dovodi do subokluzije arterije

Vise od 90% svih stenozantno-okluzivnih lezija arterija izazvano je
aterosklerozom. Redi wuzroci su arteritisi, Burger-ova bolest, cistiCha
degeneracija, aorto-arteritisi, fibrodisplazije itd.
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Lecenje oboljenja arterija

LeCenje oboljenja arterija moze biti:

1. medikamentno

2. primenom minimalno invazivnih procedura
a) perkutana transluminalna angioplastika (PTA), sa ili bez stenta
b) Implantacija stent grafta

3. hirurSko

Od hiruskih procedura treba pomenuti tromboembolektomiju
(koriséenjem specijalnih balon katetera), endarterektomiju aterosklerotskog
plaka (slika 54), direktnu suturu krvnog suda (slika 55), patch angioplastiku
(slika 56), resekciju i reanastomozu arterije, interpoziciju grafta (slika 57) i
by-pass procedure (slika 58).

i ..',_ Ir'
Slika 55. Direktna sutura arterije Slika 56. Patch angioplastika
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Slika 57. Interpozicija grafta Slika 58. By-pass (premosc¢avanje)

Od vaskularnih graftova najcesSc¢e se koriste bioloski autologni (venski i
arterijski), kao i sintetski (tkani ili pleteni dakron, liveni PTFE).

Povrede arterija

Povrede krvnih sudova mogu biti izolovane, ili u sklopu povrede okolnih
tkiva i organa. Povrede vena se manifestuju krvarenjem, limfnih sudova
limforejom, a arterija ishemijom i hemoragijom.

Povrede arterija su najCeSce posledica dejstva mehanicke sile.

Mogu biti uzrokovane penetrantnom traumom (upotreba vatrenog ili
hladnog oruzja), tupom traumom (saobracajne nezgode itd) ili jatrogeno
(hirurske ili invazivne radiolo$ke procedure). Po dejstvu mehanitke sile na
arterije, moguci je nastanak sledeCih patomorfoloskin promena: laceracije
(razderotine), transekcije, kontuzije, pseudoaneurizme i arterio-venske
komunikacije.

Laceracija predstavlja delimicni prekid sva tri sloja zida arterije.

Transekcija je potpuni prekit kontinuiteta arterije. Obe povrede su
pracene obilnim krvarenjem.

Kontuzija (nagnjecenje) arterija nije praceno krvarenjem posto lumen
nije otvoren. Kontuzovana arterija je sklona trombozi, te je prati slika akutne
ishemije.

Ukoliko okolno tkivo ogranici krvarenje lacerirane arterije, viemenom ce

nastati psudoaneurizma(lazna aneurizma, nazvana tako jer je ne Cine sva tri
sloja normalne arterije) (slika 59 i 60).

Arterio-venska fistula nastaje istovremenom povredom i
komunikacijom susedne arterije i vene.
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Slika 59. Pseudéaneurizma (PSA) Slika 60. Arteriografija PSA

Povrede krvnih sudova spadaju u najhitnija stanja u medicini. Zato je
brzina i adekvatnost zbrinjavanja od sustinskog znacaja. Tretman povredene
arterije podrazumeva privremenu hemostazu, nadoknadu izgubljenog
volumena krvi i definitivno hirur§ko zbrinjavanje.

Akutna ishemija ekstremiteta

Akutna ishemija ekstremiteta je izazvana akutnom okluzijom arterija.
Akutna okluzija arterija je dramatiCan dogadaj. Pored arterija ekstremiteta,
akutnom okluzijom mogu biti zahvacene i druge arterije (karotidne, koronarne,
mezenterijalne itd.). NajCeS¢i uzroci akutne okluzije arterija su embolija,
tromboza (slika 61) i povrede. Embolijska okluzija je u velikoj vecini
sluCajeva izazvana embolusom od trombnih masa. Rede, embolus moze
poticati od ateromatoznog plaka, malignih celija, stranog tela itd. 85%
sluCajeva svih embolija je kardiogenog porekla (trombne mase izazvane
aritmijama, patoloSke vegetacije na valvulama, retki tumori srca, muralni
trombi nakon infarkta miokarda). Embolus se najCeSce zaustavlja na ravama
prethodno zdravih, nepromenjenih, arterija. Za razliku od embolije, tromboza
zahvata aterosklerozom prethodno potoloski izmenjene arterije. Akutna
okluzija izaziva akutni prekid arterijske cirkulacije u distalnim delovima
sati od akutne okluzije nastupaju ireverzibilne promene u ovim tkivima. Koza i
kosti su manje osetljivi na akutnu ishemiju.
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Slika 61. Akutna tromboza prethodno aterosklerotski izmenjene arterije

Klini¢ka slika. Pet vodecih simptoma akutne arterijske okluzije su bol,
bledilo, paraliza, parestezija i odsustvo pulsa (karakteristiCnih ,pet P" po
anglosaksonskim autorima: pain- bol, pallor- bledilo, paralysis- paraliza,
parestesias- parestezija, pulselessness- gubitak pulsa). Pojedini autori
navode i Sesto ,P" (poikilothermia- lokalna hladnoca). Intenzitet simptoma
zavisi od mesta i nivoa okluzije, kao i stanja kolateralne cirkulacije. Uopsteno,
tromboza daje blaze simptome, u odnosu na embolijsku okluziju, zbog bolje
razvijene kolateralne cirkulacije uzrokovane prethodno aterosklerotski
izmenjenom arterijom.

Lecenje. Embolus (tromboembolus) se uspesno uklanja
embolektomijom (tromboembolektomijom), najéesce uz pomoé Fogarty-jevog
katetera (slika 62). Akutna tromboza se hirurski tretira by-pass procedurama ili
lokalnom trombendarterektomijom.

Slika 62. Trombembolektomija Fogarty kateterom
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Hroni€na ishemija ekstremiteta

Stenozantno-okluzivna bolest, uzrokovana aterosklerozom, mnogo
CesSce je lokalizovana na arterijama za donje ekstremitete (slika 63), nego na
gornjim. Potklju¢na i aksilarna arterija takode mogu biti aterosklerotski
izmenjene. Medutim, simptomi su retko prisutni, posto arterije gornjih
ekstremiteta imaju izdasnu kolateralnu cirkulaciju. Ateroskleroza arterija donjih
ekstremiteta moze zahvatiti aortoilijakalnu i femoropopliteokruralnu regiju.
Simptomi hronicne ishemije donjih ekstremiteta zavise od lokalizacije
aterosklerotske lezije, obimnosti procesa i razvijenosti kolateralne cirkulacije.

Slik 63. Arteriografija: okluzija levih Slika 64. MCT: bostrana okluzija
ilijaénih arterija, stenoza desnih ilijanih arterija

Klinicka slika. Fontain (Fonten) je simptome (i znake) hroni¢ne
ishemije donjih estremiteta podelio u Cetiri stadijuma (tabela 3).

| stadijum- asimptomatska faza bolesti,

Il stadijum- intermitentne klaudikacije (claudicatio intermitens),
Il stadijum- bol u miru,

IV stadijum- pojava nekroze, gangrena.

Stadijum Tegobe

I Asimptomatska faza

1 Intermitentne klaudikacije

1l Bol u miru

A\ Nekroza, ulceracija, gangrena

Tabela 3. Fontain-ova klasifikacija ishemije donjih udova
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Prvi stadijum bolesti karakteriSe odsustvo tegoba, uz postojanje
aterosklerotskih promena arterija donjih ekstremiteta. Intermitentne
klaudikacije predstavljaju bol koji se javlja pri hodu, a povlagi se posle par
minuta odmora. Uglavhom je konstantna distanca (klaudikaciona distanca)
posle koje se javljaju bolovi (50, 100,150 m, itd). Bol obi¢no zahvata miSi¢e
lista, bez obzira na nivo zahvacene arterije. Bol se nikada ne javlja u miru, a
uvek se povlaCi sa prestankom hodanja. Bol u miru (rest pain) predstavlja
odmakli simptom bolesti. To je jak bol, u vidu pe€enja, koji zahvata prste i
distalni deo stopala. Pol se pojaCava pri elevaciji noge (karakteristicno se
pogorSava pri spavanju), a popusta po spustanju noge. Ako ishemija
napreduje, moze doéi do pojave nekroze tkiva distalnih delova noge.
Odumiranje tkiva dovodi do suve gangrene. Suva gangrena moze biti
zahvacena infekcijom, te nastaje vlazna gangrena (slika 65).

Slika 65. IV stadijum aterosklerotske bolesti- gangrena levog stopala

Najkarakteristi¢niji fizikalni znak arteriske opstrukcije je odsustvo
arterijskog pulsa distalno od opstrukcije. Iznad suzene arterije moze se
auskultovati Sum.

Dijagnostika. U odnosu na fizikalni pregled, objektivniju sliku stepena
ishemije pruza odredivanje vrednost dopler indeksa (PBI). Definitivna
dijagnoza se postavlja nakon arteriografije ili multislajsnog skenera (MSCT).

Leéenje. U leCenju hroni¢ne ishemije donjih ekstremiteta primenjuje se
konzervativho-medikamentozni tretman, invazivne radioloSke (perkutana
transluminalna angioplastika-PTA, sa ili bez implantacije stenta) i hirirSke
procedure. Konzervativho-medikamentni tretman podrazumeva korekciju svih
faktora rizika (ukljuCujuci prekid pusenja cigareta), redovne, svakodnevne
Setnje, kao i primenu antiagregacionih (aspirin) i vazoaktivnih lekova. Medu
hirurSkim procedurama najCeSce se primenjuju by-pass postupci (slika 66 i
67).
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Slika 66. Aorto-bifemoralni by-pass Slika 67. Femoro-poplitealni
(natkoleni) by-pass
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P. Radak

CEREBROVASKULARNA BOLEST

Cerebrovaskularne bolesti su tre¢i po ucestalosti uzrok smrtnosti,
odmah iza sranih i svih formi malignih oboljenja.

Najdrasticniji oblik cerebrovaskularne bolesti je Slog (cerebrovaskularni
insult - CVI). Stenozantno-okluzivna bolest ekstrakranijalnog dela karotidnih
arterija je u oko 70% slu€ajeva uzrok Sloga. Preko 90% svih patoloskih lezija
karotidne bifurkacije je izazvano aterosklerozom. Ateroskleroza je najCesce
lokalizovana u podru€ju karotidne bifurkacije, odnosno u pocCetnom delu
unutradnje karotidne arterije, mada mogu biti zahvacena i ostala podrucja
supraaortalnih arterija (slika 68).

Cerebralna ishemija moZze biti izazvana embolizacijom, hipoperfuzijom,
ili kombinacijom oba mehanizma. Emboluse Cini detritus iz komplikovanog
aterosklerotskog plaka, koji po praznjenju emboliziraju intrakranijalne arterije,
najceS¢e u slivu unutrasnje karotidne arterije. Embolizacija uzrokuje fokalnu
simptomatologiju, koja zavisi od lokalizacije i obima arterijske okluzije.
Hipoperfuzija je prouzrokovana hemodinamski znacajnim, visokostepenim
stenozama (stenoze > 70%). NajceS¢e se manifestuje globalnom cerebralnom
ishemijom.

Slika 68. Visokostepena stenoza karotidne bifurkacije (80%)
sa ulceracijom prema unutrasnjoj karotidnoj arteriji
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Klinicka slika. Asimptomatska faza bolesti moze trajati godinama.
Simptomatski stadijum stenozantno-okluzivne bolesti supraaortalnih arterija
manifestuje se akutnom ili hronicnom cerebralnom insuficijencijom, prolaznim
ili trajnim neuroloSkim deficitom, izazvanim lezijama u karotidnom ili
vertebralnom slivu. Tipi€ni simptomi cerebrovaskularne insuficijencije
karotidnog sliva su hemipareza, hemiplegija, disfazija i afazija (ako je
zahvadena dominantna hemisfera), amaurosis fugax (prolazni gubitak vida
jednog oka, izazvan mikroembolijom oftalmicke arterije, prve grane unutrasnje
karotidne arterije). Simptomi cerebrovaskularne insuficijencije vertebralnog
sliva su nesvestica, vrtoglavica, diplopija, "drop ataci" (iznenadni pad bez
gubitka svesti). Za razliku od Sloga, koji predstavlja ireverzibilni neuroloski
deficit, tranzitorni ishemijski atak (TIA) je akutni, reverzibilni poremecaj
neuroloSke funkcije, sa simptomima koji traju krace od 24 ¢asa. Amaurosis
fugax je ekvivalent TIA-e, predstavlja prolaznu vizuelnu epizodu (u mnogim
klasifikacijama je podvrsta TIA-e).

Dijagnostika. Karotidna dupleks sonografija je najvaznija neinvazivna
metoda. Daje pouzdane podatke o stepenu stenoze, povrsini i histoloskoj
gradi aterosklerotskog plaka. Arteriografija je invazivna dignosticka metoda.
Primenjuje se ako je neophodno prikazati luk aorte i sve supraaortalne grane,
kao i intracerebralne arterije, a predstavlja i uvod u endoluminalne procedure.
U poslednjih par godina, arteriografija je uspeSno zamenjena multislajsnim
skenerom.

Lecenje. LeCenje stenozantno-okluzivne bolesti supraaortalnih grana
moze biti medikamentno, hirurS8ko i primenom endoluminalnih intervencija
(perkutana transluminalna angioplastika- PTA, stent, stent-graft). Karotidna
endarterektomija je hirurSki nacin leCenja, koji podrazumeva CiS¢enje
aterosklerotskog i trombogenog materijala iz ledirane karotidne arterije. U
primeni su konvencionalna i everziona tehnika karotidne endarterektomije
(slika 69).

Slika 69. Karotidna endarterektomija everzionom tehnikom
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Neaterosklerotski uzroci cerebrovaskularnih simptoma. Preko 90%
svih patoloskih lezija karotidne bifurkacije je izazvano aterosklerozom. Redi
uzroci cerebrovaskularnih simptoma mogu biti: patoloSke elongacije
supraaortnih grana (kinking, coiling) (slika 70 i 71), fibromuskularna displazija,
Takayasu arteritis, aneurizme karotidnih arterija, tumor karotidne bifurkacije.

Slika 71. Multislajsni CT: kinking Slika 72. Kolor dupleks sken:
unutrasnje karotidne arterije kinking unutrasnje karotidne
arterije
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b. Radak, P. Gajin

ANEURIZMATSKA BOLEST

Aneurizma predstavlja lokalizovano, trajno proSirenje arterije, koja je
najmanje 50% 8ireg lumena od nornalnog. Po obliku, aneurizme mogu biti
fuziformne (vretenaste) i sakularne (vreéaste) (slika 73).

Saccular
: Aneurysm

Slika 73. Morfolo$ka podela aneurizmi: levo fuziformna (vretenasta),
desno sakularna (vrecCasta)

U odnosu na gradu zida aneurizme, dele se na prave, kod kojih se zid
sastoji od sva tri sloja normalne arterije (intima, medija, adventicija) i lazne, €iji
zid ne poseduje sva tri arterijska sloja. Prema uzroku, dele se na
kongenitalne, degenerativne, infektivne, inflamatorne, disekantne itd.

Lokalizacija aneurizmi. Najveci klinicki znacaj, ako se izuzmu
intrakranijalne aneurizme koje spadaju u domen neurohirurgije, imaju
aneurizme aorte. 95% svih hirurski tretiranih aneurizmi aorte je lokalizovano
ispod renalnih arterija (infrarenalna aneurizma) (slika 74). Rede, aneurizma
moze da bude lokalizovana i suprarenalno, a takode postoje aneurizme
torakalne aorte, kao i torako-abdominalne aneurizme. | druge arterije mogu
biti zahvaéene aneurizmatskom boleS¢u (aneurizme ilijacnih, femoralnih,
poplitealnih, karotidnih, subklavijalnih, visceralnih arterija itd).

119



Slika 74. Infrarenalna aneurizma abdominalne aorte

Komplikacije aneurizmatske bolesti su: kompresija na lokalne
strukture, tromboza, distalna embolizacija i ruptura. Tromboza i
embolizacija daju kliniCku sliku akutne ishemije, a ruptura daje sliku
hemoragije.

Slika 75. Strelica prikazuje prizidne tromboti¢ne mase

Klini¢ka slika. Pored lokalizovane, pulziraju¢e mase, klinickom slikom
prevashodno dominiraju simptomi komplikacija aneurizme, odnosno simptomi
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kopresije, ishemije (zbog tromboze i embolizacije) i hemoragije (usled
ruptura).

Dijagnostika. Najprecizniji  dijagnostiCki podaci se dobijaju
kombinacijom ultrazvuka i arteriografije (konvencionalna ili multislajsna CT
arteriografija).

Lecéenje. Aneurizme aorte i perifernih arterija se naj¢eSée hirurski
tretiraju parcijalnom resekcijom i rekonstrukcijom umetanjem vestackog grafta
(slika 76).

Slika 76. Parcijalna resekcija aneurizme abdominalne aorte
uz rekonstrukciju umetanjem "Y" dakron proteze

Krajem XX veka u kliniCku praksu je uveden endovaskularni tretman
aneurizmi (slika 77).

Slika 77. Endovaskularna implantacija stent-grafta
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D. Nenezié¢, P. Gajin, S. Tanaskovié
BOLESTI VENA

Oboljenja vena spadaju u najrasprostranjenije bolesti. Najznacajniji
klini¢ki oblici oboljenja vena najCesc¢e zahvataju povrsne i duboke vene donjih
ekstremiteta.

.Anatomija vena donjih ekstremiteta

Venski sistem donjih ekstremiteta se, iz didaktickih razloga, moze
podeliti na tri dela (slika 78):

A. Duboki venski sistem
B. Povrsni venski spletovi

C. Komunikantne (perforantne) vene, koje povezuju povrsni i duboki
venski sistem.

Duboka vena

- Misié

Femur ':\ / ] Perforativna

véna
Fascia

Povrina vena
Koza

Duboka

Tibia VEma

Fibula —

Varikozna povrina
vena

Slika 78. Venski sistemi nogu

Duboke vene nogu nalaze se ispod miSi¢ne fascije i u potpunosti prate
istoimene arterije. Povrsni venski spletovi nalaze se u potkoZnom masnom
tkivu donjih ekstremiteta. Ove vene dreniraju kozu i potkozno tkivo i nalaze se
povrsno u odnosu na fasciju. Sve venule i vene ovog sistema ulivaju se u dva
glavna povrsna venska stabla, a to su:

1. velika potkozna (safenska) vena noge (v. saphena magna).
2. mala potkozna (safenska) vena (v. saphena parva).
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Komunikantni (perforantni) venski sistem povezuje povrsne sa dubokim
venama. Postojanje perforantnih (komunikantnih) vena omogucava lako i brzo
dreniranje suprafascijalnog tkiva. Na toj nacCin se povrSnim venama
transportuje samo oko 10% krvi koja se trenutno nalazi u venskom sistemu
donjih ekstremiteta. Duboke vene, pak transportuju preko 90% venske krvi iz
nogu. Normalan tok venske krvi donjih ekstremiteta je od periferije
prema srcu i iz povrsnih vena, preko perforatora, u duboke vene.

Funkcija venskog sistema. Venski sistem donjih ekstremiteta ima dva
glavna zadatka:

10. Vraéanje venske krvi prema srcu (desna pretkomora) i

11. Formiranje rezervoara sporije cirkuliSu¢e krvi koji se aktivira u
slu€aju potrebe.

Funkcionisanje venskog sistema je moguce zahvaljujuci:
1. Rastegljivosti i elasti€nosti venskog zida.

2. Venskom tonusu koji se odrzava radom srca, promenama pritiska
u grudnom kosu i trbuhu, kao i radom perifernih misica.

3. Venskim zaliscima koji uslovljavaju jednosmeran tok krvi prema
srcu.

Venski zalisci su mozda najvazniji deo sistema koji omogucava venski
protok (slika 79), zato Sto ga oni Cine jednosmernim, spreCavajuci da se u
fazama miSi¢nih kontrakcija krv u venama ne krece retrogradno, vec iskljucivo
prema srcu. Venski zalisci se sastoje od dva listica. Oni se otvaraju samo
kada je pritisak veci na periferiji i omogucavaju da se stub venske krvi penje
prema srcu.

Normalna Dilatirana
vena vena

Otvorena Zatvorena Insuficijentna
valvula valvula valvula

Slika 79. Venski zalisci (valvule)
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Etiopatogeneza venskih oboljenja

Osnovni uzroci venskih oboljenja su:

1. Sklonost i nasledni faktori
Venska staza zbog dugotrajnog optereéenja
Ostecéenje (insuficijencija) venskih zalistaka
Ostecéenje venskog zida

A

Sklonost ka trombozi (hiperkoagulabilnost krvi).

Urodena sklonost i genetska predispozicija za razvoj venskih oboljenja
je opste prihvacena Cinjenica. Postoje razni urodeni poremecaji koji izazivaju
slabost vezivno-tkivhe komponente venskog zida i zalistaka. Dugotrajno
opterecenje koje otezava normalno praznjenje venskog sistema moze da se
javi u sli¢aju:

1. Gojaznosti
2. Profesija vezanih za dugotrajno stajanje i sedenje

3. Dugotrajne smanjene mobilnosti ili imobilizacije zbog drugih
bolesti

4. Losih navika (previsoke potpetice, tesna odec¢a itd)

Nazalost, navedene pojave su upravo karakteristiCne za savremeni stil
Zivota. Bas zato se oboljenja vena mogu nazvati ,,civilizacijskom boleséu”
naseg vremena. Venska staza dovodi do poviSenog pritiska na venski zid i
venske zalistke. Sa prosirenjem venskog lumena zalisci se viSe ne zatvaraju u
potpunosti. Listi¢i venskih zalistaka se viSe ne dodiruju u potpunosti, pa se
deo krvi vraca retrogradno umesto da se stub venske krvi kreée isklju€ivo
ortogradno (prema srcu). Pritisak u delu vene ispod zalistka se joS viSe
povecava. Zbog toga dolazi do insuficijencije zalistaka koji se nalaze
distalnije, jer i oni prestaju da ,dihtuju” (slika 80).
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Normalna valvula
dozvoljava

kretanje krvi

samo u jednom smeru

(’, /)7 atvorena

Duboka
vena

Povrina
vena

Dilatirani
venski
| l zid

Inkompententna
valvula
dozvoljava (
refuks, dilataciju |
distalne vene,
sto dovodi do dilatacije
distalne valvule

n Zdrava vena Varikozna vena

Slika 80. Venski refluks zbog insuficijencije zalistaka

Ostecenje venskog zida moze da nastane u sklopu traume, invazivnih
dijagnostiCkih procedura ili u sklopu operacija. Bitno je imati u vidu da svaka
lezija venskog endotela ostavlja za sobom povrsinu koja je sklona aktiviranju
procesa koagulacije. Sklonost ka trombozi (trombofilija) je CeS¢e razlog za
oboljenje (trombozu) dubokih vena.

Znacaj poviSene koagulabilnosti krvi u sistemu povrSnih vena je
relativno manje bitan. Rudolf Virchow je 1856. godine sistematizovao uzroke
venske tromboze u tri grupe faktora (tzv Virchow-ljev trijas).

Venska tromboza nastaje zbog kombinovanog (Cesce) ili izolovanog
(rede) postojanja sledecih faktora rizika:

1. Venska staza
2. Ostecenje (lezija) venskog zida
3. Povisena sklonost krvi ka koagulisanju (hiperkoagulabilnost).

PoviSena sklonost krvi ka koagulisanju (hiperkoagulabilnost) moze biti
urodena ili steCena. Stvaranje tromba u venskom lumenu moze biti pokrenuto
Lunutradnjim” ili ,spoljasnjim” mehanizmom. Ako je aktivacija koagulacionog
mehanizma vezana za leziju venskog endotela radi se o ,spoljasnjem”
inicijalnom procesu. U tom slu€aju tromb nastaje prizidno, a kasnije se
sekundarno Siri zavisno od vrste, lokalizacije i ekstenzivnosti povredenog
segmenta krvnog suda. Povec¢ana koli€ina i aktivhost prokoagulantnih €inilaca
(trombociti, fibrinogen, faktori koagulacije itd.) moze spontano da dovede do
tromboze. Smanjena koli€ina i aktivnost trombolitickih Cinilaca (antitrombin Ill,
C protein, plazminogen itd.) takode uzrokuje nezeljeno zgruSavanje krvi.
Ovako nastali venski trombi se ne mogu objasniti povredom zida niti ranijim
postojanjem staze. Oni nastaju endogeno. U tom slu€aju neée biti dovoljno
samo da se lec¢e posledice venske tromboze, ve¢ se redovno moraju
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kontrolisati i korigovati koagulacioni poremecaji koji su uzrok oboljenja.
U suprotnom c¢e se epizode venskih tromboza ponaviljati.

Klinicke manifestacije venskih oboljenja

Opsti izraz ,,oboljenja vena” podrazumeva:
B. Oboljenja povrsnog venskog sistema
C. Oboljenja dubokog venskog sistema.

Najznacaijniji klini€ki oblici oboljenja povrsnih vena su:
I. ProsSirene povrSne vene (Varices)
Il. Komplikacije varikoziteta:
1. Tromboza i zapaljenje (Thrombophlebitis)

N

Krvarenje (spontana ruptura ili povreda)

Red

Posledi¢ne dermatoloske lezije

P

Venska ulceracija (Ulcus venosum).

Najvaznija oboljenja dubokih vena su:
I. Tromboza dubokih vena (Phlebothrombosis profunda).

Il. Komplikacije tromboze dubokih vena: pluéna embolija (Embolio
pulmonum), te hroni¢éna venska insuficijencija i
postflebotromboticki sindrom (Syndroma
postphlebothromboticum) sa posleditnim otokom (Oedema),
staznim dermohipodermitisom (Dermohypodermitis hypostatica) i
na kraju venskom ulceracijom (Ulcus venosum).

Oboljenja povrsnog venskog sistema

I. ProsSirene povrsne vene (Varices). ProSirene povrSne vene su
daleko najCesci oblik venskih oboljenja. Varikozne vene su dilatirani, istanjeni,
elongirani i izuvijani potkozni venski sudovi (slika 81). Pojavljuju se kao
potkozna proSirenja vena u vidu mreze ili vorova obi¢no u slivu velike i male
safenske vene. Varikoziteti se javljaju sa sledeCim simptomima: osecaj tezine
i zamora u nogama, osecaj napetosti u potkolenicama, eventuelno bol
premenstrualno ili gr€evi u listovima pri mirovanju. Treba napomenuti da
pojedini pacijenti sa izrazenim varikoznim venama nemaju tegobe.
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Slika 81. Bolest prosirenih vena-varikoziteti.

Lecenje varikoziteta. NajCeS¢e primenjivane metode lecenja
proSirenih varikoziteta su upotreba elasticne (kompresivne) bandaze,
injekciona (skleroterapija) i hirurSki tretman. Hipokrat, ,otac” moderne
medicine, prvi preporuCuje upotrebu kompresivhe bandaze u tretmanu
varikoznih vena, dok Celzus u prvom veku stare ere Koristi laneni zavoj za
leCenje venskih ulkusa. Do danas je upotrba elasticne bandaze ostala najbolji
i najracionalniji metod konzervativhog leCenja. Pod skleroterapijom se
podrazumeva ubrizgavanje (injekcija) sklerozantnog agensa u venu radi
izazivanja iritacije, proliferacije vezivnog tkiva i obliteracije lumena vene.
Procedura je uvedena u praksu 1920. godine. Predstavlja alternativu
hirurSkom leCenju. Operativno leCenje je uglavhom metoda izbora kod
proSirenih vena. NajCeSCe primenjivana medoda je striping velike safenske
vene (safenektomija uz pomoc¢ striper-a; engl. strip- svuci, svlaciti), uz
ekstirpaciju varikoziteta kroz pojedinacne incizije (flebektomija).

Il. Komplikacije varikoziteta

1. Povrsni tromboflebitis (Thrombophlebitis superfitialis). Tromboza i
zapaljenje varikoziteta nastaje kao prva posledica dugotrajnog postojanja
proSirenih vena. Lokalno se primeéuje otok, crvenilo i bolna osetljivost
inflamiranog (tromboziranog) varikoziteta koji postaje crveno prebojen. Kod
vecine pacijenata dovoljna je konzervativna terapija (alkoholni oblozi lokalno,
nesteriodni antiimflamatorni lekovi (acetil-salicilati 100 mg).

2. Krvarenje iz varikoziteta mozZe da nastane zbog spontane ili traumatske
rupture istanjene, dermo(hipo)dermiticki izmenjene koze i istanjenog venskog
zida (rede). Krvarenje se mora tretirati kao hitno hirur§ko stanje. Sa druge
strane, prva pomoC je izuzetno laka. Neophodno je ne paniciti,
komprimovati mesto krvarenja, elevirati ekstremitet (zbog smanjenja
venske hipertenzije), te plasirati elastiCan zavo;.

3. Dermatoloske lezije su kasna posledica komplikovanih varikoziteta.
Insuficijencija u povrSnom venskom sistemu dovodi do venske hipertenzije
(poviSen venski pritisak). PoviSen venski pritisak, sa svoje strane, dovodi do
otoka, koji je u pocCetku lokalizovan oko gleznjeva i povlaci se u toku noci.
KoZa i potkozno tkivo najviSe trpe u hroni€nom venskom zastoju. Ako otok
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dugo traje, potkozno tkivo se fibrozno menja i gubi elasti¢nost
(lipodermoskleroza). Crvena krvna zrnca izlaze u meducelijski prostor,
raspadaju se, njihov pigment hemoglobin se menja i daje kozi i potkoznom
tkivu distalne potkolenice karakteristiCnu mrku prebojenost
(hiperpigmentacija), Sto je karakteristicno za preulcerozni stadijum. Koza trpi
atroficne promene, Cest je pruritus (svrab), kao i upale-dermatitis
(dermatitis hypostatica, indurativum, eccematoides), celulitis. U oko 10%
pacijenata, nagomilava se Kkalcijum u potkozno tkivo. Konacno, posle
minimalne traume ili infekcije nastaje ranica, razjedina, to jest venski ulkus.

4. Venska ulceracija (Ulcus venosum) je terminalna promena koze i
potkoznog tkiva u hronicnom venskom zastoju (slika 82). NajceS¢i uzrok
hronicnog venskog zastoja, odnosno venske hipertenzije, pa samim tim i
venskih ulkusa, su raniji ataci tromboze dubokih vena (posttrombotski ili
postflebiticki sindrom). Medutim, primarna insuficijencija perforativnih vena,
kao i povrsnih vena, takode moze da dovede do pojave venskih ulkusa.
Venski ulkus je tipi¢no lokalizovan oko medijalnog gleznja. Venski ulkusi su
razliCite veliCine i oblika, naj¢esc¢e plitki, ponekad bezbolni. Okolna koza je
karakteristi€éno izmenjena zbog ranije opisanih promena (preulcerozno stanje).
Karakteristicno je ciklicno otvaranje i zaceljivanje ulkusa.

Slika 82. Venski ulkusi
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Oboljenja dubokog venskog sistema

. Tromboza dubokih vena (TDV) (Phlebothrombosis profunda).
TDV nastaje zbog prizidnog stvaranja tromba koji svojim rastom mozZe u
potpunosti da zatvori venski lumen dubokih vena. Zbog nemogucnosti
normalnog protoka krvi razvija se venska staza. U prvoj nedelji tromb nije
Cvrsto fiksiran za zid i rastresitog je sastava. Deo tromba se moze otkinuti i
pokrenuti prema srcu. Prolazeci kroz desnu pretkomoru i komoru dospeva do
pulmonalne arterije. Tu se zaustavlja izazivaju¢i emboliju pluéa (Embolio
pulmonum) koja moZze biti smrtonosna. Druga teSka posledica je kasnije
razvijanje hroniCne venske staze (hroni€na venska insuficijencija) sa
otokom, sekundarnim povrsnim varikozitetima i sledstvenim dermatoloSkim
lezijama na potkolenici (Syndroma postphlebothromboticum). Na kraju
se ovaj proces posle brojnih recidiva moze zavrSiti venskom ulceracijom
(Ulcus venosum) na potkolenici. TDV naj¢eS¢e zahvata duboke vene donjih
ekstremiteta i to, pre svega, potkoleni¢ne vene. Duboke vene ruku i ramena
su zahvacene retko, samo u 1-2 % sluCajeva svih TDV.

Etiopatogeneza TDV. Venska tromboza nastaje zbog kombinovanog
(CeSce) ili izolovanog (rede) postojanja sledecih faktora rizika (Virchow-ljev
trijas):

1. Venska staza
2. Ostecenje (lezija) venskog zida
3. PovisSena sklonost krvi ka koagulisanju (hiperkoagulabilnost).

TDV se najceScCe javlja kod ljudi starije zivotne dobi, pacijenta sa
malignitetom, proSirenim venama, kod pacijenta u neposrednom
postoperativnom periodu, kod imobilisanih osoba, u sepsi, stanjima
dehidracije.

Klini€ka slika TDV. Svaka duboka venska tromboza pocinje kracim ili
duzim periodom bez simptoma. Klinicka slika TDV je posledica opstrukcije,
upale (flebitis) i eventualne tromboembolije. Simptomi TDV su nespecifiéni i
zavise od nivoa opstrukcije i ekstenzivnosti tromboze. Najznacajniji su otok,
bol i blago cijanotiCna prebojenost. TDV moZze biti praéena povisenom
temperaturom.

Dijagnostika TDV. NajveCu senzitivnost i specificnost ima primena
radioaktivnih izotopa, ali je to skupa metoda. Flebografija (kontrastna) je
visoko senzitivha metoda, ali zbog invazivnosti moze biti pracena sistemskim i
lokalnim komplikacijama. Zbog toga se ultrazvuéno ispitivanje namecée kao
optimalna metoda dijagnostike TDV.

Leéenje TDV. Cilj le€enja TDV je spreCavanje embolije pluca,
prevencija ponovljenih tromboza i nastanka hroniCne venske insuficijencije.
Terapijski postupci mogu biti usmereni ka uklanjanju tromba (hirurdka
trombektomija, tromboliticka terapija proteolitiCkim agensima), izolovanju
tromba(balon angioplastika, postavljanje vena kava filtera) i spreCavanju rasta
tromba, uz potenciranje organizacije i rekanalizacije. U tu svrhu se primenjuje
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nefrakcionisani heparin, zatim heparini male molekulske mase- LMWH, kao i
oralni antikoagulantni lekovi. LMWH se primenjuju potkozno. Imaju duZi polu-
zZivot i produzeno antikoagulantno delovanje, kao i manji procenat
hemoragiskih komplikacija u odnosu na nefrakcionisani heparin. Mogu se
primenjivati u trudnoci. Oralni antikoagulantni lekovi (farin) su antagonisti
vitamina K.
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P. Gajin, S. Babi¢

BOLESTI LIMFATIKA

Limfni sistem se sastoji od mreze sudova koji se pruzaju ka venama
vrata, gde se ulivaju u krvotok. Primarna funkcija limfnog sistema je transport
viSka meducelijske teCnosti, proteina i Celija natrag u venski sistem. Najveci
limfni sudovi uglavnom prate regionalne krvne sudove. Duz toka vecih limfnih
sudova nalaze se limfne zlezde koje imaju imunolosku i filtracionu ulogu.

NajCeSci kliniCki entitet oboljenja limfnog sistema je limfedem.
Limfedem predstavlja prekomerno nakupljanje meduceliske te¢nosti-limfe.
Moze biti primaran, kada mu je uzrok urodena ili razvojna anomalija limfnih
sudova, ili sekundaran, kada je uzrok opstrukcije lifnih sudova infekcija
(filarijaza), neoplazma, radijacija, hirurski tretman itd.

Primarni (idiopatski) limfedem je uzrokovan urodenom ili razvojnom
anomalijom (hipoplazija, aplazija, dilatacija) limfnih sudova. MoZe biti uroden
(. Congenitalis), kada se manifestuje neposredno po rodenju, rani (I.
Praecox), koji se najéesc¢e ispoljava u drugoj i trecoj deceniji zivota i kasni (l.
Tarda), koji se javlja posle 35. godine.

Sekundarni limfedem je izazvan ekstralimfatiCnim procesom, poznate
etiologije. Sekundarni limfedem gornjih ekstremiteta je najCeSCe posledica
radikalne mastektomije (slika 84). U nekim delovima sveta sekundarni
limfedem je posledica infekcije filarijazom.

Klinickom slikom dominira progresivni otok ekstremiteta. Otok je u
poCetku mek, testast, a posle pritiska prsta ostaje udubljenje. Vremenom, otok
je tvrd, rezistentan na pritisak. PotkoZzno tkivo zadebljava, koza je
hiperkeratoticna. U poodmakloj fazi Ceste su upale (celulitis i limfangitis).

Lecéenje. Ciljevi leCenja su redukcija otoka, prevencija infekcije,
odrzavanje intaktne koze. Konzervativhe mere leCenja se primenjuju u vecine
pacijenta. HirurS8ke procedure su rezervisane za najteze oblike limfedema i
pracene su velikom stopom neuspeha.

Slika 84. Limfedem leve ruke nakon
mastektomije.
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M. Perié¢

KARDIOHIRURGIJA

OBOLJENJA AORTNE VALVULE

Aortni zalisak (valvula) ima ulogu da usmerava krv iz leve komore u
ushodni deo torakalne aorte i dalje u sve organe, kao i da spreci vracanje Kkrvi
iz ushodne aorte u levu komoru. Aortna valvula je trolisna (slika 85) i ima
povrsinu od 2.6-3.5cm?. Oboljenja aortne valvule (reumatsko, degenerativno,
traumatsko, infektivno) uzrokuju morfoloSke promene na valvuli koje dovode
do suzenja (stenoze) ili proSirenja (insuficijencije) zaliska.

Slika 85. Normalan izgled aortnog zaliska

AORTNA STENOZA

Ovo oboljenje je najCesSce uzrokovano reumatskim oboljenjem zaliska u
mladosti, a mozZe ostati asimptomatsko i viSe od 40 godina (slika 86). U
poslednje vreme je sve CeSCa degenerativha etiologija u sklopu opsteg
aterosklerotskog oboljenja organizma tokom procesa starenja, dok je
kongenitalna stenoza aortne valvule najreda.

Klinicki se verifikuje nizi arterijski pritisak sa smanjenim pulsnim talasom
(pulsus parvus et tardus), a auskultatorno grub sistolni Sum u I
medurebarnom prostoru desno sa propagacijom ka vrhu srca i ka krvnim
sudovima na vratu.

U aortnoj stenozi postoji optereenje leve sréane komore povecanim
pritiskom, koji je posledica otpora istiskivanju krvi kroz suzenu aortnu valvulu.
Ovo u pocetku dovodi do znacajne hipertrofije sr€anog miSica kojom se
kompenzuje i odrzava adekvatan protok krvi. Vremenom dolazi do popustanja
i dilatacije leve komore, uz povecanje volumena u levoj komori, a potom i
pritiska koji se retrogradno prenosi na pluénu cirkulaciju i dovodi do simptoma
sr€anog popustanja.
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Slika 86. Tesko kalcifikovan i tesno suzen aortni zalisak in situ (levo)
i nakon ekscizije (desno).

Klinickom slikom u ovoj mani dominiraju tri simptoma: angina pectoris,
sinkope i sréana insuficijencija.

Grudno stezanje (angina pectoris) se javlja u 35-50% pacijenta, a
kao prvi simptom aortne stenoze Cak u 50-70% pacijenta. Uzroci su
mnogobrojni - povecana potreba za kiseonikom od strane hipertrofi¢nog
sranog miSi¢a, smanjena perfuzija subendokardnog sloja miSi¢a, skra¢ena
dijastola (zbog tahikardije) tokom koje se odvija i do 70% koronarnog protoka,
prisustvo aterosklerotskih promena na koronarnim krvnim sudovima, itd.

Sinkope se javljaju u 15-30% pacijenta i posledica su smanjenog
protoka kroz cerebralne krvne sudove i intermitentnog sr€anog bloka
praéenog poremecajima sréanog ritma.

Kongestivha sréana slabost se javlja kada dode do popustanja
kontraktilnosti leve komore (pad tzv. ejekcione frakcije, EF), Sto predstavija
odmaklu fazu oboljenja.

Kao $to je veC re€eno, ova mana se dugo vremena dobro toleride i
pacijent moze dugo biti asimptomati€an, iako postoji znaCajna stenoza
valvule. Ali, kada dode do pojave nekog od simptoma, dugoro€na prognoza u
ovih pacijenata je loSa — proseCno preZivljavanje je 4 godine nakon pojave
angine pectoris, 3 godine nakon pojave sinkopa, a samo 2 godine nakon
pojave srcane slabosti. Osim toga, ovo je jedno od retkih stanja gde se
operacija preporuCuje i pored odsustva subjektivne simptomatologije, jer je
incidencija nagle sr€ane smrti oko 10% godiSnje u prisustvu simptoma, ali i
>2% godiSnje u odsustvu simptoma. Ukoliko je na osnovu ehokardiografskih i
klinickih parametara indikovana zamena obolelog zaliska, operaciju ne treba
mnogo odlagati, ne samo zbog moguénosti nagle sr€ane smrti, ve¢ i zbog
Cinjenice da uz medikamentoznu terapiju 5 godina prezivi samo 18%
pacijenta, a 12 godina nijedan pacijent sa aorthom stenozom!

Indikacije za operativno le€enje. Danas se postavljaju uglavhom na
osnovu ehokardiografskog nalaza. Kada povrSina aortnog zaliska (AVA) sa
normalnih 2.6-3.5 cm?, padne ispod 1cm?, postoji indikacija za operativno
leCenje, pogotovu ukoliko postoji i subjektivna simptomatologija. Ukoliko je
AVA ispod <0.7 cm? ili <0.5cm?/m? povrSine tela, to se smatra kriti¢nom
aortnom stenozom, kada je indikovana hitha zamena aortne valvule. Jos$
jedan od kriterijuma je gradijent (razlika u pritiscima) izmedu leve komore i
ushodne aorte. Znacajnim se smatra gradijent od 50 mmHg, odnosno od 80
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mmHg, ako je stenoza umerena, tj. povrsina aortne valvule 1-1.4 cm?2. Ukoliko
je vec doslo do pada EF leve komore i manji gradijent se smatra znacajnim.
Ako je pacijent simptomatican, a ima gradijent >80mmHg, oCekivani mortalitet
je 40% tokom narednih 12 meseci.

Lecenje. Medikamentozna terapija je ograni¢enih moguénosti, Cak i u
pacijenta koji su asimptomati¢ni, dok u simptomati¢nih pacijenta daje veoma
loSe rezultate. Operativnho leCenje je indikovano u svih pacijenta u kojih
postoje ehokardiografski kriterijumi za operaciju, bez obzira na prisustvo ili
odsustvo simptoma. Operativni mortalitet je danas izuzetno nizak (ispod 3%),
a posledica je naj¢esSée prisustva zna¢ajnog komorbiditeta u ovih pacijenta,
odmakle zivotne dobi, cerebrovaskularnog insulta, malignih poremecaja ritma
i teSkog, ireverzibilnog ostecenja funkcije srca preoperativno. Petogodis$nje
prezivljavanje je u najve¢em broju ustanova danas oko 90%, a ovo je steCena
srCana mana sa nhajboljom prognozom kada je u pitanju oporavak
preoperativno osteCene srCane funkcije. NajCeSCe dolazi do potpunog
oporavka funkcije sréanog misi¢a ve¢ 6-12 meseci nakon operacije.

AORTNA INSUFICIJENCIJA

U nas je i dalje naj¢eS¢e uzrokovana reumatskom boleSéu i
aterosklerotskim degenerativnim oboljenjem zaliska, ali za razliku od aortne
stenoze, aortna insuficijencija (slika 87) moze biti i akutna, kao posledica
traume, disekcije ushodne aorte ili oStecCenja listica bakterijskim
endokarditisom.

h

Slika 87. Preparat srca sa insuficijentnom aortnom valvulom.

Ovo oboljenje aortne valvule karakteriSe opterecenje leve srcane
komore volumenom (krvlju koja se tokom dijastole kroz nekompetentnu aortnu
valvulu vra¢a u levu komoru). Auskultatorno postoji dijastolni Sum u Il mrp
desno, a periferni puls je snazan, ali kratak (altus et celer). U poCetku, dok je
rastegljivost leve komore joS uvek oCuvana, te ona moZze da prihvati i savlada
dodatni regurgitirani volumen krvi, nema povecanja pritiska u levoj komori.
Vremenom, leva komora se dilatira, Sto dovodi do znacajnog povecanja
pritisaka u levim sr€anim Supljinama na kraju dijastole, a potom i sistole. To se
potom prenosi i na pluénu cirkulaciju, te u ovoj mani dominiraju simptomi
sréane insuficijencije, a ne anginozne tegobe (svega u 25% obolelih) i
sinkope, kao Sto je to u AS. Istovremeno, dilatacija leve komore dovodi i do
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postepene, ali ireverzibilne fibroze misicnih Celija. Zato je stepen regeneracije
sr€anog misi¢a, ¢ak i nakon pravovremene operacije, ipak ogranicen.

Indikacije za operaciju. Pravi momenat za operaciju aortne
insuficijencije teze je odrediti nego kada je re€¢ o aortnoj stenozi. To je
momenat kada viSe ne dolazi do hipertrofije, ve¢ pocinje dilatacija leve
komore, ali su ehokardiografski i drugi kliniCki parametri relativno nepouzdani.
Ehokardiografski prisutna aortna regurgitacija Ill-eg i [V-og stepena,
povecanje dijametra leve komore u sistoli (ESD) preko 50mm, u dijastoli
(EDD) preko 70 mm, pad EF ispod 55%, povecanje volumena na kraju sistole
leve komore preko 60 ml/m? povrSine tela, itd., neki su od kriterijuma na
osnovu kojih mozemo indikovati operaciju u ovoj mani. Pojava simptoma
sr€ane slabosti ili samo smanjene tolerancije na fiziCki napor uz pad EF,
takode je indikacija za operaciju, jer je u pacijenta sa ovim parametrima
mortalitet ¢ak 50% tokom 12 meseci.

U asimptomatiénih pacijenta sa Al mortalitet je manji od 1% godisnje,
te je indikovano klinicko praéenje pacijenta uz terapiju ACE inhibitorima, za
koje je pokazano da usporavaju nastanak simptoma srcane slabosti.

Ukoliko je u pitanju akutno nastala Al, onda je klini¢ki prisutna sréana
insuficijencija rezistentna na medikamentnu terapiju osnovni kriterijum na
osnovu koga se indikuje operacija.

LeCenje ove mane je operativno, sa dobrim ranim (mortalitet do 3%) i
udaljenim prezivljavanjem (oko 90% tokom 5 godina). Ukoliko ostecenje leve
komore nije ireverzibilno, oporavak traje i do 3 godine. Ukoliko je ve¢ doslo do
znacajnog ostecenja funkcije sr€anog misica, rezultati su loSiji, a do oporavka
sr€anog misi¢a nikad ne dolazi u potpunosti.

Izbor proteze. lako u poslednje vreme hirurzi pokuSavaju da
rekonstruiSu i aortnu valvulu, zamena oSteCene aortne valvule vestackom je
osnovna procedura. Danas postoji veliki broj izvanrednih proteza (vise od
300) kojima se moZze zameniti oboleli aortni zalisak. Tri velike grupe €ine (slika
4): mehanicke, bioloske i homograft. Idealna vestacka valvula ne postoji, s
obzirom da nijedna ne ispunjava sve zahteve, a to su: hemodinamski
savrSena (potpuno kompetentna i bez gradijenta), netrombogena, da ne
podleze degeneraciji ili mehaniCkom oSte¢enju, da je atraumatska za
elemente krvi, da je laka za ugradnju i da je bioloSki prihvatljiva za pacijenta.

Mehanicke valvule. Postoje jednolisne, dvolisne, kao i valvule sa
lopticom. One su trajne, danas su mehanicka ostecenja izuzetno retka, imaju
prihvatljiv gradijent, ali zahtevaju dozivotnu antikoagulantnu terapiju i postoji
opasnost od razvoja prostetickog endokarditisa. Neadekvatna antikoagulantna
terapija rezultira u 2-3% komplikacija vezanih samo za ovu terapiju, na
godiSnjem nivou. Ukoliko se radi o mladom pacijentu kome je ugradena
mehaniCka valvula, verovatnocCa razvoja ove komplikacije tokom Zivota nije
mala. Dalje, postoji verovetnoca razvoja prostetickog endokarditisa od 0.2-1%
na godisSnjem nivou, $to predstavlja izuzetno opasnu komplikaciju. Mehanicke
valvule se danas ugraduju u oko 60% pacijenta.
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Dva tipa bioloskih proteza (sa i bez potpornog prstena)

"y T2
7 homograft
[ — - ™
e Ny F N o / )
5 N - , —
o) | & } \ & <8

D @ A

Slika 88. Razliciti tipovi mehanickih i bioloski vestackih valvula i homograft

Bioloske valvule. Postoji veliki broj razli¢itih bioloskih valvula: od
teleCeg perikarda, svinjske, konjske, sa i bez vestackog prstena. Teoretski ne
zahtevaju antikoagulantnu terapiju ve¢ 3 meseca nakon operacije, ali se
tromboembolijske komplikacije i u njih javljaju (0.6-2.0% na godiSnjem nivou).
Incidencija endokarditisa je takode znacajna (0.6-0.9% godiSnje), pogotovu u
mladih osoba. Osnovna slabost bioloskih valvula je sklonost ka degeneraciji i
kalcifikaciji. Deset do 12 godina nakon operacije 10-15% bioloSkih valvula
zahteva zamenu, a 15 i viSe godina nakon operacije i do 50%, pogotovu
ukoliko su ugradene u mladih osoba i u mitralnoj poziciji. Od novijih generacija
bioloSkih valvula proizvedenih uz koriS¢enje novih tehnologija oCekuju se bolji
dugoroéni rezultati. Danas se ugraduje 30-35% biolo$kih valvula.

Homograft. Predstavlja valvulu idealnih hemodinamskih karakteristika,
najblizi je prirodnoj valvuli, jer to i jeste. To je ljudska valvula, uzeta tokom
obdukcije ili transplantacije srca i specijalnim metodama pripremljena za
implantaciju umesto obolele aortne valvule. Homograft ne zahteva
antikoagulantnu terapiju, a incidencija prostetiCkog endokarditisa je izuzetno
niska (0.1%). Ipak, homograft je relativno nedostupan za Siroku upotrebu, jer
ga ima u ograni¢enim koli¢inama i takode je podloZzan degeneraciji, pogotovo
u mladih pacijenta. Danas se u oko 6% pacijenta koristi homograft kao
zamena za obolelu aortnu valvulu.

OBOLJENJA MITRALNE VALVULE

Oboljenje mitralne valvule koje zahteva hirurSko leCenje danas je nesto
rede u poredenju sa incidencijom oboljevanja aortne valvule, verovatno kao
posledica bolje prevencije komplikacija reumatske groznice u detinjstvu. Zato
je danas sve viSe pacijenta koji imaju mitralnu insuficijenciju ishemijske
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etiologije, urodeni prolaps jednog ili oba kuspisa mitralne valvule, endokarditis
ili neku drugu etiologiju oboljenja mitralnog zaliska.

MITRALNA STENOZA

NajCeSce reumatski proces dovodi do stenoze mitralne valvule, koja
pocinje fuzijom listiCa po komisurama. Kasnije, listi¢i zadebljavaju i kalcifikuju,
a promene zahvataju i anulus mitralne valvule i subvalvularni aparat (horde i
papilarne miSi¢e). Hirursko le€enje znaCajne mitralne stenoze moze biti
mitralnom komisurotomijom ili zamenom obolelog zaliska vestackom
protezom.

Mitralna komisurotomija (MK). To je konzervativha hirurSka
procedura koja moze biti veoma uspeSna, dok je degenerativni proces
lokalizovan jo§ uvek samo na komisurama.

Istorijat. Prvi pokuSaj hirurSkog leCenja mitralne stenoze zableZen je
1923. godine, kada su Cutler i Levin pokusali eksciziju dela mitralne valvule
specijalno konstruisanim valvulotomom. Posledicna mitralna insuficijencija
dala je neprihvatljiv mortalitet. Transventrikularni mitralni dilatator konstruisan
je 1957. godine i bio je Siroko prihvacen. Sa razvojem vantelesnog krvotoka,
razvijena je tehnika otvorene mitralne komisurotomije, koja se danas smatra
hirurSkom tehnikom izbora u izabranim slu€ajevima mitralne stenoze. Tokom
80-tih godina razvijena je i tehnika perkutane transarterijske i transseptalne
balon-dilatacije mitralne valvule, koja je dala vrlo dobre rane rezultate u dobro
odabranih pacijenta.

Indikacije. MK je operacija koja nosi mali operativni rizik, a kasne
komplikacije su retke. Zato je u pacijenta u kojih postoji indikacija za MK bolje
operaciju uraditi dok pacijent joS nije u NYHA funkcionalnoj klasi Ill. Operacija
se preporucuje u pacijenta u kojih je kateterizacijom dokazana teSka mitralna
stenoza (povr$ina mitralne valvule <1.5 cm?), ¢ak i ako je pacijent u NYHA
funkcionalnoj klasi Il. Operacija je indikovana i u pacijenta u kojih postoji mali
gradijent nad mitralnom valvulom, ali u naporu dolazi do znac¢ajnog porasta
gradijenta. Dokazano je da rana MK, odrzavajuéi pokretljivost listica, prevenira
progresivnu fibrozu valvule koja je posledica turbulentnog protoka krvi.
Adekvatna MK ima takode veoma veliku protektivnhu vrednost u prevenciji
tromboembolizma.

Zatvorena komisurotomija. Danas se izuzetno retko primenjuje u
reSavanju znacCajne mitralne stenoze. Ova operativna tehnika je neprecizna,
nema se dovoljan uvid u adekvatnost "slepo" izvedene procedure, a
eventualna udruZzena patologija na subvalvularnom aparatu ostaje
nekorigovana. Ovu vrstu MK moguce je izvesti kaziprstom ili specijalno
konstruisanim dilatatorom, pristupajuci kroz aurikulu leve pretkomore ili kroz
vrh srca (slika 89). Ova operacija ne zahteva upotrebu vantelesnog krvotoka,
te je veoma prihvatljiva opcija u zemljama manjeg ekonomskog potencijala i
gde su troSkovi leCenja od velikog znacaja. Mortalitet je veoma nizak, oko
1%), ali morbiditet moze biti znaCajan — rezidualna MS, novonastala
insuficijencija mitralne valvule, periferne embolizacije tromboti¢énim masama ili
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tkivnim detritusom. Zato je ova procedura danas prakticno u potpunosti
zamenjena otvorenom komisurotomijom.

Kaziprst u aurikuli leve pretkomore

Stenoti¢na mitralna valvula

Slika 89. Shematski prikaz tehnike zatvorene mitralne komisurotomije

Otvorena komisurotomija. Ovo je danas opSte prihvacena i
superiorna tehnika MK. Omogucava precizno i potpuno razdvajanje sraslih
listica, kao i reSavanje udruzene patologije lokalizovane na subvalvularnom
aparatu (slika 90). Po zavrSetku procedure, mogucéa je kontrola adekvatnosti
ucCinjene MK i kompetentnosti mitralne valvule. Ukoliko je preoperativho
prisutna atrijalna fibrilacija, aurikula leve pretkomore se podvezuje ili preSiva
iznutra, pogotovu ukoliko su intraoperativno nadeni trombi u levoj pretkomori.

Slika 90. Tehnika otvorene mitralne komisurotomije. A — razdvajanje sraslih
komisura do na 3-4 mm od anulusa; B — rasecanje vrha papilarnog misi¢a
Cime se razdvajaju eventualno srasle horde i popravlja mobilnost prethodno
razdvojenih listi¢a

Rezultati. Operativni rizik ove procedure je veoma mali i u najveéem
broju centara ne prelazi 1%. Bez obzira na to Sto je ovo tehnicki prilicno
jednostavna procedura, mogu se ocekivati sve poznate komplikacije nakon
koriS¢enja vantelesnog krvotoka i otvaranja sr€anih Supljina, od kojih je
najopasnija cerebrovaskularni insult. Gotovo svi pacijenti su posle operacije u
NYHA funkcionalnoj klasi I ili Il najmanje narednih 5 godina. Pet godina posle
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operacije raste incidencija restenoze, te posle 8 godina oko 50% pacijenta
zahteva ponovnu operaciju.

Rekonstrukcija mitralne valvule. Najveéi broj hirurga danas se slaze
da je dobra rekonstrukcija mitralne valvule (MV) uvek bolji izbor od zamene
obolelog mitralnog zaliska mehani¢kom ili bioloSkom valvulom. Operativni
mortalitet je praktiCno isti, ali je incidencija infektivnog endokarditisa,
tromboembolijskih i hemoragijskih komplikacija neuporedivo manja. Funkcija
leve sr€ane komore, kako neposredno posle operacije, tako i u udaljenom
postoperativnom toku, mnogo je bolja nakon rekonstrukcije mitralne valvule.

Istorijat i indikacije. Prvu rekonstrukciju mitralne valvule uradio je
Alain Carpentier 1968. godine, a ve¢ 80-tih godina i mnogi drugi su prihvatili i
usavrsili raznovrsne tehnike rekonstrukcije MV.

Indikacija za hirurSku rekonstrukciju u slu€aju insuficijencije MV je
pojava znacajnih subjektivnin simptoma. Operacija je indikovana i u
asimptomatic¢nih pacijenta, ukoliko postoji pogorSanje funkcije leve sr€ane
komore ili ukoliko dode do razvoja atrijalne fibrilacije. Ukoliko, na osnovu
klinickog, angiografskog i ehokardiografskog izgleda, postoje realni izgledi da
se uradi korektna rekonstrukcija MV, operacija se preporuCuje pre no §to
pacijent dostigne NYHA funkcionalnu klasu .

Uzroci mitralne insuficijencije su razli€iti, te postoji viSe hirurskih
tehnika kojima se oboleli mitralni zalisak moze rekonstruisati (resekcija
kuspisa, skracivanje hordi, transpozicija hordi, itd.), ali je nakon bilo koje vrste
rekonstrukcije MV neophodno uraditi anuloplastiku anulusa MV nekim od
prostetiCkih prstenova.

Anuloplastika. Ranije koriS¢ene tehnike redukcije dilatiranog anulusa
MV nisu se pokazale dovoljno dobrim, pogotovo dugoroéno. Prisutna dilatacija
anulusa mitralne valvule obi¢no je pra¢ena i promenom izgleda anulusa od
elipticnog ka kruznom. Ponovno postizanje normalnog elipticnog izgleda
anulusa moguce je samo koriS¢enjem specijalno dizajniranih prosteti¢nih
prstenova (rigidnih, semirigidnih ili elasti¢nih). Veli€ina prstena se odreduje
specijalnim meracima, a prsten se implantira pojedinacnim U-Savovima (slika
91).

Polurigidni prosteticki
Nakon implantacije prstena,

anitliie mitralna vahnila nanava

: /".I _'lrl'l-'ﬂ'. 1 \ | .I
Prosteti¢ni prsten pojedinaénim
U-Savovima spojen sa anulusom
mitralne valvule
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Slika 91. Anuloplastika mitralne valvule polurigidnim prostetiCnim prstenom
(tip Carpentier-Edwards)

Rezultati. Rekonstrukcija mitralne valvule moze se uspesno uraditi kod
najveceg broja dobro odabranih sluCajeva. Operativni mortalitet je nizak (O-
4.3%). Posle operacije moze se ocCekivati poboljSanje funkcije leve sr€ane
komore, niska incidencija tromboembolijskih komplikacija i dugoro¢no
poboljSanje hemodinamskog i funkcionalnog stanja. Najkasnije 6 meseci
nakon rekonstrukcije vise nije neophodna antikoagulantna terapija. Incidencija
reoperacija je takode potpuno prihvatljiva (7 - 15% tokom 5-15 godina posle
operacije). Oko 75% pacijenta je jo$ uvek u NYHA funkcionalnoj klasi I ili Il 15
godina posle operacije, a oko 90% ima kompetentnu mitralnu valvulu ili
minimalnu insuficijenciju. Ipak treba naglasiti da ovakve rezultate prikazuju
samo centri sa velikim i dugogodiSnjim iskustvom u rekonstruktivnoj hirurgiji
mitralne valvule.

Zamena mitralne valvule. Ukoliko, iz bilo kog razloga, ne postoje
uslovi da se mitralna valvula uspesno rekonstruiSe, indikovana je zamena
mitralne valvule.

Mitralna stenoza (MS). Indikacije za operaciju. Jedan od osnovnih
kriterijuma za zamenu mitralne valvule (MV) je njena povrSina. Normalna
povrsina MV je 4-6 cm?. Redukcija povrSine MV na 1.5 — 2.0 cm? veé daje i
kliniku simptomatologiju (NYHA klasa Il). Ukoliko je povr§ina MV 1.0-1.5 cm?,
tegobe su ve¢ znacajno izrazene (klasa lll), a ako je povrSina < 1.0 cm?,
pacijent je veC ozbilino ugrozen (klasa IV). Minimalna povrSina MV
kompatibilna sa Zivotom iznosi 0.6 cm? Apsolutna indikacija za operativni
zahvat je povr§ina MV <1.5 cm?. Drugi kriterijum za zamenu MV je prisustvo
znacajnog gradijenta nad MV. Ukoliko je gradijent >10 mmHg u miru, smatra
se da je prisutna hemodinamski znaCajna MS, te je operacija indikovana €ak i
kada pacijent ima minimalnu subjektivhu simptomatologiju.

Razvoj atrijalne fibrilacije (AF) je jedna od Cestih komplikacija MS.
Uslovljena je stepenom i duzinom trajanja MS. AF smanjuje efektivni minutni
volumen srca, predisponira razvoj ozbiljnijih (malignih) poremecaja ritma i
omogucéava formiranje tromba u levoj pretkomori. Do formiranja tromba u levoj
pretkomori, pre ili kasnije, dolazi u ¢ak 15-20% pacijenta sa AF. Nakon toga
su Ceste epizode perifernih embolizacija i to, nazalost, Cesto u CNS. Ukoliko
se ne zapocne sa antikoagulantnom terapijom ili se MS ne koriguje hirurski,
Cak 20-25% pacijenta umre zbog fatalne embolizacije u CNS. Zato je i
prisustvo tromba u levoj pretkomori, a pogotovu pojava, makar i samo jedne,
periferne embolizacije, apsolutna indikacija za zamenu MV.

Mitralna insuficijencija (MIl). Regurgitacija krvi iz leve komore kroz
nekompetentnu MV u levu pretkomoru (LP) dovodi do povecanja pritiska i
uvecanja LP. Za razliku od MS u MI vremenom dolazi do popustanja leve
komore srca i progresivnog porasta end-dijastolnog pritiska i pluéne
kongestije.

Subjektivha simptomatologija (slabost, dispnea pri naporu, palpitacije)
nije od narocitog znacCaja u odredivanju optimalnog momenta za operaciju, s
obzirom na to da progresivno slabljenje sr€ane funkcije nije uvek praceno
odgovaraju¢im pogorSanjem subjektivne simptomatologije. Pad ejekcione
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frakcije srca u naporu je najraniji znak pojave ozbiljnog oStecenja srcane
funkcije. Ovo se javlja ponekad mnogo pre nego $to se uoci uvecanje sréane
senke na RTG-snimku. Ukoliko se operacija uradi u ovoj fazi, prevenira se
pojava kasnog pogorsanja sr¢ane funkcije 3-5 godina nakon operacije, koja je
oCigledno posledica ve¢ preoperativno prisutne ireverzibilne disfunkcije
srCanog misi¢a. Zato se smatra da je zamenu MV u pacijenta sa Ml
neophodno uraditi pre no Sto se javi kongestivha sr€ana insuficijencija, a
verovatno i pre no $to je ejekciona frakcija leve komore pala na donje
normalne vrednosti. Sto se hemodinamskih kriterijuma ti¢e, ehokardiografski i
ventrikulografski verifikovano prisustvo Ml lll-eg stepena obi¢no predstavlja
indikaciju za operaciju, kao i naveci broj akutno nastalih Ml (zbog rupture
papilarnih misi¢a i/ili hordi posle infarkta miokarda, ili usled perforacije listica
usled endokarditisa).

Izbor vestackog zaliska. Postoje dve velike grupe vestackih mitralnih
proteza — bioloSke i mehaniCke. Njihove hemodinamske karakteristike su
veoma slicne, te to nema narocitog zna€aja u donosenju odluke koju vrstu
proteze ugraditi. Osnovni faktori koji utiCu na izbor proteze su potreba za
antikoagulantnom terapijom kod mehanickih i ograniCena duzina trajanja
bioloskih valvula.

Incidencija embolijskih epizoda u pacijenta u kojih je ugradena biolosSka
valvula, i bez antikoagulantne terapije je izuzetno niska. Istovremeno, 10
godina posle operacije, ¢ak 20-40% bioloSkih valvula zahteva zamenu zbog
progresivne degeneracije listica.

Sa druge strane, ugradnja mehaniCke valvule zahteva dozZivotnu
adekvatnu antikoagulantnu terapiju, Sto za neke pacijente predstavlja dodatni
medicinski ili socijalni problem (pacijenti sa sklonoS¢u ka krvarenju, pacijenti
sa ulkusnom boleS¢u, Zene u generativnom dobu i Zene koje planiraju
trudnocu, stare i dementne osobe, osobe niskog socijalnog profila i osobe
kojima redovna ili urgentna medicinska pomoc nije lako dostupna).

U prisustvu hroniéne AF koja, sama po sebi, zahteva antikoagulantnu
terapiju, najveci broj hirurga se odlucuje za ugradnju mehanicke proteze. U
pacijenta, pak, u kojih je oCekivana duzina zivota ograni¢ena (osobe starije od
65-70 godina), ili je prisutna neka od kontraindikacija za upotrebu
antikoagulantne terapije, indikovana je ugradnja bioloSke valvule.
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Slika 92. Tipi€na operativha tehnika zamene mitralne valvule: ekscizija Citavog
prednjeg listi¢a i presecanje pripadajucih hordi, uz prezervaciju po moguéstvu
Citavog posteriornog listi¢a i hordi (ili barem hordi tre¢eg reda)

Rezultati operativhog le¢enja i komplikacije. Najozbiljnija operativna
komplikacija je ruptura zadnjeg zida leve komore, do koje moZzZe dodi
spontano, pogotovu ukoliko je implantirana valvula ve¢eg promera. Medutim,
ono Sto predisponira nastanak ove komplikacije je presecanje hordi i
papilarnih miSi¢a za posteriorni kuspis, ¢ime se izuzetno slabi zadnji zid leve
komore, kao i isecanje posteriornog kuspisa uz sam posteriorni anulus.
Cerebrovaskularni insult (vazduhom, fragmentima tkiva ili kalcijumskim
depozitima), takode je realna opasnost tokom ove operacije.

Mortalitet elektivne operacije zamene MV je oko ili ispod 2% za
pacijente u NYHA funkcionalnoj klasi Il/lll, ali dostize i 25% u pacijenta u
NYHA funkcionalnoj klasi IV i pacijente koji imaju terminalnu sréanu
insuficijenciju. Nezavisnim prediktorima ishoda ove operacije pokazali su se:
preoperativna funkcija sréanog misi¢a, NYHA funkcionalna klasa, protekcija
miokarda tokom operacije i prezervacija hordi.

Dugorocéni rezultati. Ako se izuzme operativni mortalitet, 5-togodisnje
prezivljavanje za sve vrste vesStaCkih valvula je 80-85%. DesetogodiSnje
preZivljavanje moZze se realno o€ekivati u oko 60% pacijenta, a 15-togodi$nje
u najmanje 45% operisanih. Mortalitet u udaljenom postoperativnom toku
uslovljen je najéesce pogordanjem funkcije sréanog misi¢a (oko 50% ukupnog
mortaliteta), a ne disfunkcijom proteze. Time se naglaSava da je najznacajniji
prognostic¢ki faktor za dugoro¢no prezivljavanje — funkcionalno i strukturalno
stanje miokarda pre operacije. Oko 20% udaljenog mortaliteta posledica je
komplikacija u vezi sa implantranom  prostetichom  valvulom
(tromboembolijske komplikacije, tromboza ili degeneracija valvule, infekcija,
itd.).

Komplikacije u vezi sa vestackom valvulom. Tromboembolijske
komplikacije se javljaju u 2-4% pacijenta godiSnje, od ¢ega su 50% epizode
minornih embolizacija koje ne ostavljaju nikakve sekvele. Interesantno je da je
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incidencija tromboembolijskih komplikacija u pacijenta sa bioloSkim valvulama
(bez antikoagulantne terapije) slicna i javlja se u 1-3% pacijenta godiSnje.

Krvarenje. Svi pacijenti na hroni¢noj antikoagulantnoj terapiji imaju
stalni rizik od krvarenja. Verovatno¢a da dode do po Zivot opasnog krvarenja
je 1.5%, a rizik fatalne hemoragije je 0.5% godisSnje.

Strukturno ostec¢enje. Danas najceSce koris¢ene mehaniCke vestacke
valvule prakticno ne pokazuju nikakvu mehanicko ostecenje dugo godina
nakon ugradnje. Strukturno osteéenje je, pak, veoma realno za bioloSke
valvule 5 i viSe godina nakon ugradnje (20-40% bioloSkih valvula zahteva
zamenu 10 godina nakon ugradnje). U poslednje vreme tehnologija
proizvodnje bioloskih valvula je veoma napredovala, te se mozZe ocCekivati i
duZi vek trajanja. Interesantno je da je degeneracija bioloskih valvula izuzetno
retka u pacijenta u kojih je valvula ugradena posle 70-te godine Zivota.

Endokarditis vestacke valvule. Pacijenti kojima je implantiran
vestacki zalistak imaju mali, ali konstantan rizik razvoja infektivhog
endokarditisa. Kumulativna incidencija pojave endokarditisa veStacke valvule
procenjena je na oko 3% tokom prvih 12 meseci i oko 4.5% tokom prvih 48
meseci nakon operacije. Neposredno nakon operacije incidencija je mnogo
veca, sa vrhom ucCestalosti 15-og dana nakon operacije. Zato svaku hirurSku
ili drugu invazivnu proceduru treba po moguéstvu odloziti bar za 6 meseci
nakon ugradnje vestaCke valvule. Time se izbegava mogucénost tranzitorne
bakterijemije, koja je verovatno najodgovornija za nastanak endokarditisa
vestacke valvule. Odgovarajuca antibiotska profilaksa je, naravno, za svaku
od ovih procedura neophodna dozivotno, ali je posebno vazna tokom ovog
visoko rizi€nog perioda neposredno nakon operacije. Prvih 12 meseci nakon
operacije, endokarditis je es$¢i na mehanickim vestackim valvulama, a potom
je €es¢i na bioloskim. Pacijenti sa prethodno prisutnim endokarditisom nativne
valvule (pogotovu ukoliko su morali biti operisani u fazi jo§ uvek aktivne
infekcije) imaju kasnije vecCu incidenciju endokarditisa veStaCke valvule.
Interesantno je da nije primec¢ena manja incidencija endokarditisa nakon
ugradnje tzv. bioloskih vestackih zalistaka u poredenju sa mehanickim. U
slu€aju endokarditisa nakon ugradnje bioloSke valvule, mozZze se ocekivati
privremeno saniranje infektivnog procesa primenom adekvatne antibiotske
terapije u oko 40% pacijenta, ali ¢e u najve¢em broju slu€ajeva ponovna
operacija biti neophodna pre ili kasnije. U pacijenta sa mehani¢kom valvulom,
konzervativni tretman ove komplikacije rezultira mortalitetom od preko 90%
tokom prvih 6 meseci od pojave endokarditisa, te je jedina realna opcija za
ove pacijente Sto ranija ponovna operacija. Ne treba cekati da dode do
popustanja sr€ane funkcije i destrukcije vitalnih sr¢anih struktura, jer je to
jedini nezavisni prediktor mortaliteta nakon ponovne operacije. Ukoliko se,
pak, operacija uradi rano, moze se ocekivati sasvim prihvatljiv mortalitet (u
nekim serijama €ak svega oko 6%), a incidencija ponovnog endokarditisa je
oko 14%.
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VANTELESNI KRVOTOK (ekstrakorporalna cirkulacija)

lako u poslednje vreme postoji moguénost da se neke operacije u
kardiohirurgiji urade na tzv. ,kucaju¢em srcu®, najveci broj kardiohirurskih
intervencija zahteva upotrebu vantelesnog krvotoka (VTK, slika93 1). Na taj
nacin je mogucée zaustaviti srce i na njemu uraditi neophodnu intervenciju
(zamenu ostecenog zaliska, revaskularizaciju ishemi¢nog miokarda, korekciju
urodene sréane mane), dok vantelesni krvotok za vreme operacije zamenjuje
sr¢anu i plu¢nu funkciju.

Anavapan npukaz sa EKIT

Slika 93. MasSina za VTK (nekad i danas), shematski prikaz sistema za VTK

Osnovne uloge VTK su da obezbedi cirkulaciju (zamena sranog
rada), oksigenaciju krvi (zamena pluc¢ne funkcije) i temperaturnu regulaciju
za vreme operacije. To se postize arterijskom pumpom, kanilama i sistemom
PVC-cevi (srCana radnja), oksigenatorom (plu¢na funkcija) i izmenjivacem
toplote (toplotna regulacija) — slika 94.

Slika 94. Arterijska pumpa, PVC-cevi i oksigenator (delovi sistema za VTK)

Sve komponente sistema za VTK dozivele su mnostvo promena i
znacCajna usavrSavanja tokom vremena, Sto je omogucilo da se VTK rutinski
koristi u hiljadama kardiohirur§kih procedura svakoga dana, uz minimalan broj
komplikacija. Sistem je u meduvremenu minijaturizovan, kompjuterizovan i
automatizovan do te mere da je njegovo koris¢ene postalo potpuno bezbedno
i sa minimalnim brojem nezeljenih efekata po organizam. | pored toga Sto je
bitno produzeno bezbedno vreme trajanja VTK, ono je i dalje ograni¢eno na
oko 12 sati, te ukoliko operaciju nije moguce =zavrSiti u tom periodu,
neophodna je primena nekih drugih sistema za odrzavanje adekvatne
cirkulacije (parcijalna i totalna vestacka srca).
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Potencijalne komplikacije vezane za upotrebu VTK su krvarenje,
neuroloSke komplikacije, os$teéenje pluéa, bubrega, kao i aktiviranje
sistemskog inflamatornog odgovora $to moze dovesti i do mnogih drugih
komplikacija u postoperativhom toku.

KORONARNA BOLEST | HIRURSKA REVASKULARIZACIJA
ISHEMICNOG MIOKARDA (aorto-koronarni bypass)

Bolesti srca i krvnih sudova predstavljaju danas najceS¢i uzrok
oboljevanja i umiranja u razvijenim i najve¢em broju zemalja u razvoju. Od
ukupnog broja obolelih, oko 50% cine oboljenja kardiovaskularnog sistema
uopSte, a od toga takode 50% CcCine samo bolesti krvnih sudova srca
(koronarna bolest). U osnovi oboljenja krvnih sudova srca je aterosklerotski
proces koji dovodi do postepenog (ili naglog) suzavanja promera krvnog suda
koji krvlju snabdeva sréani misSic. Kada suzenje dostigne znacajan stepen
(obicno 70% ili viSe), dolazi do pojave kliniCkih simptoma angine pektoris
(posledica ishemije, tj. nedostatka kiseonika u sréanom misicu) . Ukoliko dode
do potpune okluzije koronarnog krvnog suda (najceSCe je to iznenadni
dogadaj nastao nakon rupture aterosklerotskog plaka koji je do tada samo
suzavao krvni sud), dolazi do potpunog prekida dotoka krvi u odgovarajuci
deo sréanog misi¢a i do infarkta miokarda (slika 95).

Slika 95. Poprecni presek krvnog suda bez aterosklerotskih promena (levo) i
krvni sud suzen prisustvom aterosklerotskog plaka koji je rupturirao u lumen i
potpuno ga okludirao (strelica)

Razvoj aterosklerotskog plaka u zidu krvnog suda pocinje verovatno
jos intrauterino, a sigurno ve¢ u ranom detinjstvu. Zato je od velikog znacaja
kontrola svih faktora rizika koji dovode do ubrzavanja aterosklerotskog
procesa joS od najranije mladosti. Faktori koji doprinose ubrzavanju
aterosklerotskog procesa su mnogobrojni, ali su najvazniji hipertenzija,
hipelipidemija, puSenje, Secerna bolest, stres, gojaznost, odsustvo redovne
fiziCke aktivnosti. Faktori rizika se medusobno ne samo sabiraju, vec i
potenciraju, te na taj nacin prisustvo viSe faktora rizika u jedne osobe
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viSestruko povecCava verovatnoCu aterosklerotskog oboljenja krvnih sudova
(slika 96).

Slika 96. Faktori rizika (levo) i izgled endotela aterosklerotski promenjenog
krvnog suda (desno)

Procena je da u naSoj zemlji kardiovaskularne bolesti predstavljaju ¢ak
oko 58% ukupnog morbiditeta u populaciji, od ¢ega je oko 50% pacijenta sa
koronarnom boleS¢u a oko 25% sa boleS¢u karotidnih krvnih sudova koji
vaskularizuju mozak. To je verovatno posledica neadekvatne i
nepravovremene kontrole faktora rizika.

Kada je ve¢ dosSlo do razvoja znacajnog aterosklerotskog plaka na
koronarnom krvnom sudu, u najve¢em broju sluCajeva klinicka menifestacija
je anginozni bol, provociran raznim faktorima (fiziCkim optere¢enjem,
hladno¢om, stresom, obilnim obrokom). Manifestacije koronarne bolesti mogu
biti i smanjena tolerancija na fiziCki napor, brze zamaranje, poremecaji
sr€anog ritma. Koronarna bolest moze biti i ,nema®“, te je €esto prvi simptom
oboljenja — infarkt miokarda. Zbog toga je u osoba u kojih postoje faktori rizika
za aterosklerotsko oboljenje krvnih sudova neophodna povremena kontrola
prisustva epizoda ishemije sréanog misica (EKG, 24-satni holter monitoring,
test fiziCkim opterecenjem).

U slu€aju sumnje na postojanje promena ili ve¢ evidentno prisustvo
koronarne bolesti (EKG promene, preboleli infarkt), stanje krvnih sudova srca
se verifikuje angiografskim ispitivanjem (koronarografija i ventrikulografija). Na
taj nacCin se prikazuju svi krvni sudovi srca, eventualno prisustvo
aterosklerotskih promena, stepen stenoze, izgled aterosklerotskih promena i
stepen ostecenja sr€anog mici¢a (ako je doslo do ostecenja). Na osnovu ovog
i drugih ispitivanja (ehokardiografski pregled, CT, radioizotopsko ispitivanje,
farmakoloski stres-testovi), postavlja se definitivna dijagnoza i indikuje dalje
leCenje. Ukoliko je neophodna revaskularizacija miokarda (dovodenje
adekvatne koli€ine krvi u ishemicni deo sr€anog misi¢a), na raspolaganju su
nam dve metode — hirurSka i nehirurSka, tj. angioplastika, proSirivanje krvnog
suda balonom uz kasnije postavljanje mreZice (stenta). Obe metode imaju
svoje indikacije i odgovaraju¢e mesto u le€enju pacijenta sa koronarnom
boleScu (slika 97).
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balioon plaque balloon inflated plaque compressed stent expanded

@ 2007 Encyclopsedia Britannisa, Inc

Slika 97. Trostruki aorto-koronarni bypass gde su kao graftovi za premoscenje

suzenih koronarnih krvnih sudova koriS¢ene dve vene i jedna arterija sa zida

grudnog kosa (levo). Balon-dilatacija koronarnog krvnog suda uz implantaciju
mrezice (desno)

Hiruska revaskularizacija miokarda je danas jedna od naj¢eSce
izvodenih procedura u hirurgiji (samo u SAD se izvede oko 600.000 ovih
procedura godi$nje). Procedura je izvedena prvi put poCetkom 60-tih godina
proslog veka, a danas predstavlja rutinsku i veoma bezbednu operaciju kojom
se znacajno poboljSava kvalitet Zivota pacijenta sa verifikovanom koronarnom
boleS¢u, a u mnogim podgrupama pacijenta i zna€ajno produzava zivot. Od
kada se u revaskularizaciji miokarda rutinski koriste jedan ili viSe arterijskih
graftova, dugoroc€ni rezultati su joS bolji. Period izmedu prve operacije i
potrebe za ponovnom intervencijom je tokom poslednjih 40 godina povecan
sa oko 7 na gotovo 13 godina, ucCestalost znacajnih kardijalnih dogadaja
nakon operacije je bitno smanjena, a prosec€ni Zivotni vek operisanih se
izjednacio (ili Cak premasio) prosecni zivotni vek u opstoj populaciji.

Sustinu  hirurS8ke revaskularizacije ishemi¢nog sréanog miSica
predstavlja konstruisanje premoscenja (bypass, graft) izmedu ushodne aorte i
koronarnog krvnog suda iza mesta suzenja (ili okluzije). Kao materijal za
konstruisanje grafta koristi se autologni bioloski materijal — unutrasnja
torakalna arterija sa zida grudnog ko$a, velika safenska vena sa noge i (rede)
radijalna arterija sa nedominantne ruke. Na taj nacin je moguce
revaskularizovati sve suzene koronarne krvne sudove koji su pogodni za
premoscenje (oni koji imaju distalni promer barem >1mm).

Dugoro¢no, problem i dalje predstavlja aterosklerotsko oboljenje i
postepeno propadanje venskih graftova. Pet godina nakon operacije, 40-50%
venskih graftova je okludirano ili znacajno aterosklerotski promenjeno. Za
razliku od venskih, arterijski graftovi imaju odli¢an izgled i prohodnost od
>90%, Cak i 15-20 godina nakon operacije. Rutinskom upotrebom barem
jednog, a u poslednje vreme i viSe arterijskih graftova, dugorocCni rezultati
revaskularizacija miokarda su zna¢ajno poboljSani.

Komplikacije koronarne bolesti srca i mogucénosti hirurSkog
le€enja. Komplikacije koronarne bolesti su obi¢no posledica masivnog,
transmuralnog infarkta. To su nagla sréana smrt i sréana insuficijencija.
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Nagla sr¢ana smrt je naj¢eS¢e posledica malignih poremecaja sr€anog
ritma ili rupture slobodnog zida leve komore sa posledi€nom tamponadom
(slika 98).

Slika 98. Ruptura slobodnog zida leve sr€ane komore, sa posledi¢nom
taponadom

Sr€ana insuficijencija moze biti posledica:

e akutne mitralne insuficijencije (usled rupture papilarnog misi¢a i/ili
neke od hordi mitralnog aparata, slika 99),

e formiranja VSD-a usled rupture medukomorskog septuma (slika 100)
ili

e formiranja aneurizme leve sr¢ane komore (slika 101).

Slika 99. Ruptura papilarnog miSica (levo) i ventrikulografija sa regurgitacijom
kontrasta u levu pretkomoru (desno)
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Slika 100. Ishemija, potom nekroza i ruptura dela miSicne medukomorske
pregrade (levo) i levo-desni Sant na ehokardiografskom pregledu (desno),
nakon akutnog, masivnog antero-septalnog infarkta miokarda

Slika 101. Aneurizma leve komore na patoloSkom preparatu (levo),
ventrikulografski izgled aneurizme leve komore (desno)

Sve pomenute ozbiljne komplikacije koronarne bolesti imaju veoma
loSu prognozu ukoliko se hirurski ne zbrinu. Medikamentna terapija ima
ograni€ene mogucnosti i rezultira u ogromnom ranom i udaljenom mortalitetu.
Interventne procedure imaju svoje mestu u leCenju, ali pre svega kao
interventne procedure u prevenciji masivnog infarkta miokarda trombolizom i u
akutnom koronarnom sindromu. Ipak, hirur§ko leCenje daje najbolje rezultate.

Akutna mitralna insuficijencija se hirurSki reSava rekonstrukcijom ili
zamenom mitralne valvule uz revaskularizaciju koronarnih krvnih sudova, uz
mortalitet do 5%, koji pre svega zavisi od toga da li je preoperativho pacijent
bio u kardiogenom Soku (koji zna¢ajno pogorsava prognozu).

HirurSka korekcija VSD-a i dalje rezultira visokim mortalitetom (i do
50%), ali je bez hirurSke korekcije mortalitet prakticno 100%.

Ukoliko se nakon infarkta formirala znaCajna aneurizma, to se moze
hirurSki korigovati rekonstrukcijom i revaskularizacijom miokarda uz veoma
dobar rani i udaljeni rezultat (operativni mortalitet do 5%).
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U ovih pacijenta od velikog znacaja je i prisustvo udruzenih bolesti,
koje znacajno uti€u kako na ranu, tako i na dugoro¢nu prognozu (bubrezna,
plu¢na insuficijencija, cerebrovaskularni inzult, periferna vaskularna bolest).

GRAFTOVI U HIRURSKOJ REVASKULARIZACIJI MIOKARDA

Direktna hirurSka revaskularizacija miokarda, prisutna u klini¢koj praksi
ve¢ gotovo 40 godina, pokazala se izvanredno efikasnom metodom leCenja
teSke koronarne bolesti i pod odredenim okolnostima, metodom leCenja koja
znaCajno produzava zivot, poboljSava kvalitet zivota i radnu sposobnost
operisanih pacijenta.

Sustina procedure je konstruisanje novih provodnika (premoséenja,
bypass-a, graftova) izmedu aorte i/ili druge velike arterije i segmenata
koronarnih arterija iza mesta okluzije ili znacajne stenoze (>70%), u cilju
dovodenja nove koli¢ine krvi u ishemi¢ni miokard.

Dva najéesce koriSéena grafta u koronarnoj hirurgiji su autologna velika
safenska vena (vena saphena magna — VSM) i unutraSnja mamarna (ij.
torakalna) arterija - internal mammary (thoracic) artery anglosanksonskih
autora (IMA ili ITA). Prednosti segmenata VSM kao grafta su:

e VSM je autologni, bioloSki materijal,
e uzimanje VSM nije od vitalnog znacaja i nosi minimalan morbiditet,

e iako zahteva preciznu hirurS8ku tehniku, preparacija grafta VSM je
tehnicki laka,

e VSM ima dovoljnu duzinu, obi¢no idealan promer (3-5 mm) i dobar
kvalitet zida,

e graft VSM moZe se konstruisati tako da dostigne i najdistalniju
koronarnu arteriju,

e zbog promera vene i kvaliteta zida VSM, Sivenje anastomoze je
relativno lako,

e protok kroz ovaj graft neposredno posle operacije uvek je odli¢an (pod
uslovom da je anastomoza tehnicki korektno uradena), te nema bojazni
od hipoperfuzije miokarda.
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Slika 102. Graft VSM na prednju descendentnu granu leve koronarne arterije
(RIA) 6 godina nakon implantacije (izvanredan angiografski izgled, potpuno
odsustvo aterosklerotskih promena)

Vremenom se doSlo do saznanja da venski graftovi, transponirani u
uslove koji vladaju u arterijskom krvotoku, pokazuju znake ubrzanog razvoja
ateroskleroze. VeC 5 godina posle operacije 30-35%, a posle 10 godina i 50-
60% venskih graftova je okludirano, dok od preostalih prohodnih graftova, bar
50% pokazuje stenotiCne aterosklerotske promene (slika 103 a,b,c), sa
tendencijom daljeg napredovanja lezije.

Difuzna

| Okluzija N . ateroskleroza
B rafta Subokluzija
NGl ,*sw _arafta

a

Slika 103 a,b,c. Angiografski izgled venskih graftova 6-8 godina nakon
operacije — okluzija grafta za desnu koronarnu arteriju (a), subokluzija grafta
za dijagonalnu granu (b) i difuzne aterosklerotske promene grafta za prednju

descendentnu granu (c)

Faktori koji utiCu na ovakvu "sudbinu" venskog grafta su
mnogobrojni.Venski graft, zbog nacina uzimanja, biva kompletno i trajno
devaskularizovan, te se ponasa kao pasivni provodnik krvne struje. Nema
sposobnost aktivne regulacije protoka, te njegova dugotrajna prohodnost
zavisi od odnosa dotoka krvi (“inflow”) i mogucnosti koronarnog krvnog korita
da tu koli¢inu krvi primi (“outflow”). Ako je ,outflow” oskudan, venski graft nije
u stanju da protok smanji, te usled stagnantnog protoka dolazi do okluzije
grafta. Za dugoro¢nu prohodnost od velikog znacaja je i upotreba statina i
preparata koji utiCcu na inhibiciju funkcije trombocita (aspirin, dipiridamol), kao i
dobra kontrola opstih faktora rizika za razvoj ateroskleroze (hiperlipidemija,
pusenje, hipertenzija).

S druge strane, graft ITA-e je: ,zivi" graft, pogotovu ako je upotrebljen
kao graft na peteljci (Sto je najCeSc¢e i slu€aj), ima izvanredna histoloSka
svojstva (jedina periferna arterija pretezno elasticnog tipa u Coveka,
savrSena UEL, tanka medija), ima sposobnost regulacije protoka krvi, u
zavisnosti od potreba koronarnog krvnog korita. Dalje, ima sposobnost rasta,
kako u longitudinalnom smeru, tako i u promeru, pokazuje izvanrednu i
dugotrajnu otpornost na razvoj ateroskleroze, ¢ak i kad je premesten u uslove
koronarne arterijske cirkulacije.
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Studije dugoroCnog prezivljavanja i nezeljenih kardijalnin dogadaja
posle hirurSke revaskularizacije miokarda, pokazale su da se prednost
upotrebe ITA-e uoCava ve¢ 7 godina posle operacije, a potom se sve vise
povecava (i do 20 godina posle operacije). Odsustvo upotrebe ITA-e na prvoj
operaciji, pokazalo se nezavisnim prediktorom ranijeg umiranja viSe
godina posle operacije. Zbog toga je preporuka ekspertske grupe ACC/AHA
(American Colledge of Cardiology / American Heart Association) da se graft
ITA-e koristi rutinski barem za revaskularizaciju RIA-e .

ITA

RIA

Slika 104. Angiografski izgled leve ITA 14 godina nakon implantacije na
prednju descendentnu granu leve koronarne arterije (RIA)

ShvativSi prednosti ovog grafta, kardiohirurzi uskoro pocinju sa
upotrebom obe ITA-e i drugih arterijskih graftova (desne gastroepiploicne
arterije, a. gastroepiploica dextra — AGEd, donje epigastriCne arterije, a.
epigastrica inferior — AEI i arterije radialis - AR). U mnogim centrima, tzv.
kompletna arterijska revaskularizacija miokarda ve¢ je svakodnevna praksa, u
Zelji da se dokazana dugoroCna prednost arterijskog grafta ITA-e joS viSe
pobolj$a, upotrebom veceg broja arterijskih graftova. Za sada nema ubedljivih
dokaza da Ce to biti i postignuto, jer je potreban veoma dug period pracenja
(viSe od 20 godina), da bi se eventualna prednost pokazala. S obzirom na
prirodu koronarne bolesti i prosenu starost pacijenta u momentu operacije,
ovo je gotovo nerealno ocekivati.

Alternativni graftovi u revaskularizaciji miokarda. Zelja svakog
hirurga je da ima graft odli¢nog kvaliteta, koji moze zameniti dva naj¢esc¢e
koriSCena grafta, spreman za upotrebu u svakom trenutku. Na Zalost, svaka
sinteticka ili bioloSka zamena za arterijski ili sveZi autologni venski graft,
pokazala se do sada nezadovoljavajuéom. Pacijenti koji nemaju na
raspolaganju ba$ nijedan autologni graft izuzetno su retki (varikozna ili
prethodno operativho uklonjena velika safenska vena, fibroza ITA-e zbog
zraCenja prednjeg medijastinuma, viSestruka reoperacija).

Alogeni venski graftovi (venski homograft). U svim prikazanim
radovima rezultati sa upotrebom ovih graftova su losi, a prohodnost nije veca
od 50% (0-50%). Prohodnost graftova nije poboljSana ni ABO-kompatibilnoScu,
ni krioprezervacijom (radi se o tipi¢noj imunolo$koj reakciji odbacivanja).

Bovini (hetero) graft ITA-e. Rezultati sa upotrebom ovog grafta su
takode veoma losi, jer posle 12 meseci nema viSe od 20% prohodnih graftova,
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a i vecina prohodnih graftova imala je stenozu. Posle inicijalnog entuzijazma,
danas niko ne preporucuje upotrebu ovog grafta.

S obzirom na izuzetno nezadovoljavajue rezultate upotrebe venskih
alograftova i arterijskih heterograftova, jedina prava alternativa najCeSce
koriS¢enim graftovima u revaskularizaciji miokarda su alternativni arterijski
autograftovi.

Radijalna arterija. Alain Carpentier je joS 1971. godine upotrebio graft
radijalne arterije. UocCivSi ranu okluziju u 35% graftova, sam preporucuje da
upotrebu ovog grafta treba napustiti, sumnjaju¢i da je ovakav rani rezultat
posledica spazma denervirane arterije. Do istih rezultata doSli su i drugi autori,
te je upotreba RA ubrzo potpuno napustena. Ipak, angiografska potvrda
dugoro¢ne prohodnosti nekih graftova RA (15-18 godina posle operacije)
ozivela je ponovni interes za ovaj graft. U studijama objavljenim tokom
poslednjih nekoliko godina, rani, srednjoroCni i dugoro¢ni rezultati (do 10
godina) upotrebe RA u revaskularizaciji miokarda su odli¢ni. Rana prohodnost
graftova je 95-100%, dok srednjoroCni i dugoro€ni rezultati pokazuju
prohodnost od 93-94%, odnosno preko 80%. Graft a. radialis zato ponovo treba
ravnopravno ukljuciti medu alternativne (ili dopunske) arterijske graftove

Desna a. gastroepiploica (a. gastroepiploica dextra - AGEd). Prvi je
upotrebio Pym 1987. godine. Koristi se obi¢no za premoscavanje desne
koronarne arterije (kao graft na peteljci ili kao slobodan graft). To je arterija
misiénog tipa, ima viSe izrazenu sklonost ka aterosklerozi (do 8% pacijenta) i
veoma je podloZna spazmu. Dugoro¢na prohodnost ovog grafta je preko 90%
(posle prosecnog pracenja od oko 4 godine). Svi autori se slazu da AGEd
moze biti veoma upotrebljiv graft, pogotovu u odredenim situacijama
(kalcifikovana ascendentna aorta, nedostatak drugih pogodnih graftova, Zelja
da se uradi kompletna arterijska revaskularizacija miokarda u mladog
pacijenta sa hiperlipoproteinemijom). Nepovoljnosti upotrebe ovoga grafta su:
potreba za abdominalnom operacijom kasnije u Zivotu; teSkoCe oko
pozicioniranja grafta prilikom provlacenja kroz otvor na dijafragmi; problemi sa
Zelucem zbog devaskularizacije; otvaranje abdomena; relativno mali dijametar
za konstrukciju proksimalne anastomoze ako se koristi kao slobodan graft.

Donja epigastricna arterija (a. epigastrica inferior - AEI). Arterijski
graft donje epigastri¢ne arterije prvi put je upotrebio Puig 1990. godine. Koristi
se kao slobodni graft. Histoloska svojstva AEI su odli¢na, jer najvise lii na
graft ITA-e. S obzirom na svoja histoloSka, anatomska i fizioloSka svojstva,
definitivno se izdvaja kao graft od koga se oCekuju dobri udaljeni rezultati. Za
sada nema podataka o dugoro¢noj prohodnosti ovog grafta, ali je rana
prohodnost dobra.

Izbor grafta u revaskularizaciji miokarda, jedan je od najvaznijih
momenata, s obzirom da je kvalitet i prohodnost grafta usko povezana sa
nekomplikovanim postoperativnim tokom i zadovoljavaju¢im dugotrajnim
prezivljavanjem. Pravilan izbor grat(ov)a u hirurSkoj revaskularizaciji miokarda
predstavlja sustinsku odluku od koje zavisi i neposredni operativni uspeh, ali i
dugoroCni rezultati. Odsustvo ponovnih anginoznih tegoba, novog infarkta
miokarda i drugih znacajnih kardijalnih dogadaja, funkcionalni kapacitet
pacijenta, kvalitet i duzina Zivota posle operacije, u direktnoj su vezi sa
kvalitetom i pravilnim izborom graftova. Nova saznanja u ovoj oblasti verovatno
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¢e omoguciti jos bolje rane i udaljene rezultate u jednoj od najceS¢e izvodenih
hirurSkih procedura danas.
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G. Tasi¢, I. Nikoli¢

NEUROHIRUGIJA

Lobanja predstavlja ¢vrst kostani oklop bez moguénosti da akutno
menja volumen i oblik. Unutar lobanjske duplje Cija je zapremina konstantna i
iznosi 1200 do 1500 ml nalaze se mozak, krv i cerebrospinalni likvor. U
sluaju povrede dolazi do naruSsavanja normalnih regulacionih funkcija,
prevashodno protoka krvi koji je konstantan kod raspona pritiska od 60 do 160
mmHg i krvno-mozdane barijere. Normalan intrakranijalni pritisak (IKP) iznosi
1-10 mmHg, malo povisen 11-20 mmHg, srednje povisen 21-40 mmHg, a jako
povisen preko 41 mmHg.

Kraniocerebralne povrede

U populaciji mladoj od 44 godine trauma predstavlja vodeci uzrok
smrtnosti. Uglavnom povrede se zadobijaju u saobrac¢ajnom udesu (65% svih
traumatizovanih sa fatalnim ishodom i 75% ima povredu glave). Pored
saobracajnog udesa relativno Cesti uzroci su padovi, tu€e i industrijska i
sportska trauma. Kod politraumatizovanih glava je naj¢eS¢e povredeni deo
tela i u oko polovine njena povreda doprinosi krajnjem ishodu.

Incidenca kraniocerebralne povrede iznosi oko 1-2%, a od toga oko
15% umre pre prijema u bolnicu. Ostalo Cine:

lake povrede - 80% (smrtnost 0,4%)
umereno teSke povrede - 10% (smrtnost 4%)
teSke povrede - 10% (smrtnost 45%, u svetu 35%)

Primarni cilj terapije je prepoznavanje i leCenje stanja koja mogu
dovesti do sekundarnih osteéenja. Inicijalni postupak obuhvata reanimaciju
povredenog uz istovremeno uzimanje anamnestiCkih podataka i procenu
stanja povredenog.

Primarni pregled ima za cilj utvrdivanje promena koje ugrozavaju zivot
povredenog. Ovaj postupak obuhvata:

» odrzavanje disajnog puta uz kontrolu vratnog dela kicmenog stuba
(airway)

= disanje i ventilaciju (breathing)

= cirkulaciju sa kontrolom krvarenja (circulation)

» neruoloski status (dissability)

» fizikalni status — kompletno svucéi pacijenta (exposure)

Na kraju primarnog neuroloSkog postupka treba sprovesti brzu
neuroloSku procenu po AVPU metodi koja podrazumeva:

A - allert (budan)
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V — vocal stimuli (reaguje na poziv)
P — painful stimuli (reaguje na bolne drazi)
U — unconscious (bez svesti)

Poremecaj stanja svesti ukazuje na postojanje intrakranijalnog
patoanatomskog supstrata ili na nedovoljnu cerebralnu perfuziju i
oksigenaciju.

Neuroloski pregled

Inicijalni neuroloski pregled sprovodi se po stabilizaciji kardio-
pulmonalne funkcije i obuhvata procenu stanja svesti, pregled kranijalnih
nerava i ispitivanje motorne snage povredenog.

Stanje svesti

Stanje svesti je od presudnog znacaja za utvrdivanje stepena tezine
povrede i za egzaktno odredivanje Tesdale i Jennett su 1974. godine uveli
koma skalu koja je danas poznata kao Glasgow Coma Score.

(E) Otvaranje ociju
(M) Motorni odgovor
(V) Verbalni odgovor

Prema GCS povrede se dela na lake ako je vrednost skora 13 do 15,
srednje teSke 9 do 12 i teSke 8 i manje. Znacajnim pogorSanjem stanja svesti
smatra se promena za dva i viSe poena, razvoj midrijaze i razvoj fokalnog
deficita.

Pregled kranijalnih nerava

Ovim se obuhvata ispitivanje svih dvanaest kranijalnih nerava. Kod
pacijenata bez svesti insistira se na pregledu refleksa mozdanog stabla. Born
je 1984.godine uveo kombinaciju motornog odgovora i refleksa mozdanog
stabla formirajuci Glasgow-Liege Score:

Motorni odgovor
Refleksi stabla 0

Rani smrtni ishod kod pacijenata sa kraniocerebralnom povredom u
korelaciji je sa refleksima mozZdanog stabla i do njega uvek dolazi kada je
vrednost ove komponente unutar skora manja od 2. Ovde je limitirajuci faktor
povreda vratne kime koja nas onemogucava u proceni okulocefalickih
refleksa. Takode i proSirena zenica moZze biti uzrokovana povredom optikusa.
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Radioloska dijagnostika

U praksi radiografska dijagnostika obuhvata nativne radiografije i CT
endokranijuma. MRI dijagnostika u akutnoj fazi nije od velike koristi, s obzirom
da snimanje dugo traje i da je otezan monitoring stanja pacijenta.

Nativna radiografija obuhvata snimanje glave, vratne kiCme, grudnog
ko$a, karlice i ekstremiteta. Za snimanje lobanje indikacije su:

» podatak o gubitku svesti

= Kkrvni podliv i laceracija poglavine
= fokalni neurolo$ki deficit

» poremacj stanja svesti

» teSka procena stanja pacijenta

» nazo ili oto likvoreja

= glavobolje i povracanje

Standardno rade se AP, PA, profili i poluaksijalni snimak po Towne-u
za snimanje skavame okcipitalne kosti. Takode mogu se raditi snimci piramide
po Stenversu, masiv lica po Wateru, snimak nosa, i dr. Prelom baze obi¢no se
dijagnostikuje indirektno nivoom te€nosti u sinusu i prisustvom vazduha
intrakranijalno. Radiografijom se moze prikazati i strano telo, no ne uvek.

Kompjuterizovana tomografija uvedena je u KkliniCku praksu 1973
godine.

Svojim uvodenjem potisnula je do tada veoma koriS¢ene invazivne
neuroradioloSke metode poput ventrikulografije i karotidne angiografije.
Indikacije za njenu upotrebu su:

= besvesno stanje po reanimaciji (GCS<8)

» poremecej stanja svesti sa prelomom lobanje

= poremecaj stanja svesti sa fokalnim neuroloskim deficitom
= prelom sa fokalnim deficitom

= progresija pogorSanja stanja svesti

» ocuvano stanje svesti sa fokalnim neurolodkim deficitom

= ocuvano stanje svesti sa mentalnim poremecajem

» planirana OETA za druge procedure

Kod teskih kraniocerebralnih povreda CT endokranijuma ponavlja se 3.
do 5. danai 10. do 14. tog dana, a po potrebi i ranije.

Povrede skalpa (mekih tkiva poglavine)
Skalp je sacCinjen iz pet slojeva:
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Koza poglavine Cini 4% koze odraslog Coveka ili 8,5% koZe deteta.
Debela je 3 - 7 mm. Najdeblja je u potilianom predelu. Znatno je tanja u
¢eonom, slepoocnom i mastoidnom predelu.

Subkutani sloj sadrzi masno tkivo i vezivne septe koje Cine vezu sa
galeom i okcipitoftontalnim miSicem. Kroz ovaj sloj prolaze magistralni krvni
sudovi za prehranu mekih tkiva poglavine. Za njihovu adventiciju srasle su
vezivna vlakna iz trabekula, ¢ime je spreCena retrakcija zida krvnog suda pri
povredi, te je spontana hemostaza skoro nemoguca.

Galeu aponeuriticu Cini pljosnata i tanka tetiva razapeta izmedu dva
dela ¢eonopotiljacnog misi¢a. Ovaj sloj je najjaci na poglavini i kod poprec¢nih
rana dolazi do zjapa. ZaSivanjem galee spreSava se kod ozleda kranijuma
nastanak mozdanog fungusa.

Subgaleatiéni sloj Cini rastresito vezivo sa malim arterijama i
anastomoti¢nim venama. Obzirom da napred nije ograni¢en ¢vrstim pripojem,
a hematomi se mogu Siriti do korena nosa i supracilijarnih lukova put napred,
a pozadi do nivoa lineae nuchae superior.

Periost lobanje ima minimalan osteoplastic¢ni kapacitet. Sacinjen je od
fibrozne membrane sa malim krvnim sudovima koji ishranjuju kost. U podrucju
sutura i pripoja miSi¢a intimno je srastao uz kost, te se hematomi mogu Siriti
samo u podrucju iznad jedne kosti poglavine.

Hematome poglavine ne treba punktirati jer se sami resorbuju, a
punkcijom se otvara potencijalni put za infekciju.

Laceracija poglavine

Laceraciju, pored ostrog predmeta, moze izazvati i tupa sila usled tvrde
podloge poglavine koju ¢ine kosti lobanje. Ove rane Imaju tendenciju jakog
krvarenja. Svaka laceracija je potencijalno penetrantna, te je neophodna
inspekcija dna rane i Rtg dijagnostika.

Prema tipu laceracije se dele na: linearne, zvezdaste, nepravilne i
multiple.

U sklopu prve pomoc¢i hemostaza se pravi kompresivnim zavojem. Ako
to nije dovoljno instrumentalno se ekartira ivica galee, ¢ime vr§imo kompresiju
krvnih sudova. Kod definitivne obrade hemostaza se postize Savom ili
elektrokoagulacijom.

Avulzila skalpa je danas uglavnhom posledica industrijskog
povredivanja. Obi¢no nije smrtonosna i odve¢ bolna povreda, no ne retko
javljaju se ozbiljne socioekonomske posledice. Kod kompletne avulzije mesto
kidanja skalpa je linija prelaza u kozu lica i vrata. To je linija koja ide od
korena nosa, preko obrva, zigomati¢nih lukova, pripoja usnih Skoljki i lineae
nuchae superior.
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Slika 105. Tretman povrede poglavine

Prelomi (frakture) lobanje

Granice svoda i baze lobanje idu od glabelae do protuberantiae
occipitalis externae. Najtanji delovi svoda su vertikalni delovi krila sfenoidne
kosti i squama ossis temporalis. Kosti prednje lobanjske jame su tanke i
neretko javljaju se blok prelomi sa dislokacijom &itavog bloka.

Prelom kosti ukazuje na povredivanje velikom silom. Ukoliko je
povrsina predmeta > 5 cm? dolazi do deformacije lobanje i njenog prskanja.
Ako je povrSina udarnog predmeta < 5 cm? dolazi do nastanka depresivnog
preloma. Prelomi se prema lokalizaciji dele na prelome svoda lobanje koji
obuhvataju oko 80% svih preloma i prelome baze lobanje. Prema tome da li
komuniciraju sa spoljasnosti u sta se uraCunavaju i paranazalne Supljine dele
se na otvorene i zatvorene prelome.

Slika 106. Radiografski prikaz linearnog preloma lobanje
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Slika 107.
rekonstrukcija fronto-orbito-etmoidalnog preloma

CT

Prelomi baze lobanje nastaju indirektno prilikom dejstva tupe sile na
kosti svoda lobanje. KoStane strukture prednje lobanjske jame su tanke i lako
se lome. Vazduh u frontalnom i etmoidnom sinusu ponasa se kao
nekompresibilno telo i u momentu udara deluje eksplozivno na tanke kostane
zidove.

Klinicki znaci su: nasoliquorrehoea, periorbitalni haemathom
(patognomoni¢an ako se javi u prva 24 Casa po povredi), krvni podliv u
unutarnjem uglu gornjeg o¢nog kapka i povreda n.olphactorius-a.

Difuzne povrede mozga

Difuzne povrede mozga nastaju dejstvom angularne i translacione
akceleracije. Za njihov nastanak neophodan je direktan udarac u glavu. Ove
povrede dele se na funkcionalne (potres mozga) i strukturne (difuzna
aksonalna lezija).

Potres mozga (commotio cerebri, concussion) predstavlja Kklinicki
pojam za iznenadni, kratkotrajni, traumatski poremecaj mozdanih funkcija
ukljuCujuci gubitak svesti i/ili amneziju bez anatomskog oStecenja mozga.
Trauma koja ga izaziva najCeSc¢e je direktnog dejstva, no i pad na sedalni
predeo moze biti uzroCnik komocije. Odsustvo traume ukazuje na drugu
etiologiju.

Difuzna aksonalna lezija je klinicko patoloski entitet koji se definise:
= primarnom komom po povredivanju

= perzistentnom komom, vegetativnim statusom ili teSkom
nesposobnosc¢u u kasnijoj fazi

» fokalnim lezijama corpus calosum-a i dorzolateralnim kvadrantima
gornjeg dela mozdanog stabla

» histoloskim znacima difuzne povrede mijelinskih vlakana
» Prema tezini difuzna aksonalan lezija deli se na
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» blagu — besvesno stanje traje 6 do 24 sata (mortalitet oko 15%)

» srednje teSku — besvesno stanje bez znakova decerebracije traje
duZe od 24 sata (mortalitet 25%)

» teSku — besvesno stanje sa decerebracijom traje duze od 24 sata
(mortalitet 50%)

Fokalne povrede

Fokalne povrede obuhvataju kontuzije i intrakranijalne hematome.
Obuhvataju oko 40 do 60% svih teSkih kraniocerebralnih povreda. Mogu se
javiti u kombinaciji sa difuznim povredama mozga, prelomima lobanje, kao i
povredama drugih delova tela.

Mogu nastati bez inicijalnog poremecaja svesti, kada nakon latentnog
perioda dolazi do pogorSanja neuroloSkog statusa. Ova pojava Cesta je u
dece. Mogu¢ je i inicijalni gubitak svesti zbog funkcionalne difuzne povrede,
sa kasnijom progresijom kliniCke slike, kada postoji lucidni interval i klasi¢na
klinicka evolucija u tri vremena. Takode mogu nastati i sa primarnom komom.

Nagnjecina (contusio) i razderina (laceratio) mozdanog parenhima

U slu€aju da je zahvacen samo parenhim govorimo o kontuziji, a ako je
procesom zahvacena i pia mater govorimo o laceraciji. Ako se kontuzija nalazi
samo u jednom regionu govorimo o fokalnoj, a u slu€aju zahvacéenosti
pretezno jedne ili obe hemisfere o difuznoj kontuziji.
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Slika 108. CT prezentacija masivne brifrontalne kontuzije mozga

Epiduralni hematom (HED)

Epiduralni hematom predstavlja krvni koagulum koji se nalazi izmedu
kosti i dura-e mater. HED ¢ini oko 0,5 - 1% kraniocerebralnih povreda i
registruje se kod 9% komatoznih pacijenata. U gotovo 80% lokalizovan je
temporalno i karakteristiCan je za prelom squamae ossis temporalis koji
preseca sulkus a.meningea mediae. Stvaranje HED dovodi do lokalnog
pritiska na mozdano tkivo sa poremecajem cirkulacije i razvojem edema.
Kasnije dolazi do pomeranja mozdanih masa i nastanka hernijacija, kao i
povisenog intrakranijumskog pritiska. U tipi€nim slu€ajevima primarna
povreda glave nije teSka i obi¢no je udarcem pogodena temporalna regija. Na
rentgenu vidamo prelom skvame temporalne kosti. Nakon latentnog perioda
dolazi do naglog razvoja simptoma i znaka HED koji se ispoljavaju unutar
nekoliko sati. Glavobolja se pojaCava, pacijent po€inje da povraca, postaje
somnolentan i eventualno bradikardiCan (porast IKP). Razvija se
kontralateralna hemipareza od facijalisa pa nanize. Zenica na strani
hematoma se na kratko suzi usled nadrazaja okulomotorijusa, a potom se Siri
i postaje nereaktivha na svetlosne drazi Sto je prvi znak transtentorijalne
hernijacije. Ako se hematom dalje razvija dolazi do daljeg utiskivanja
mezencefalona na slobodnu ivicu tentorijuma $to vodi hemiparezi na strani
hematoma. Pacijent prelazi u sopor, a zatim komu. Daljim napredovanjem
dolazi do decerebracione rigidnosti i dilatacije obe zenice.

LeCenje HED je urgentno hirurSko. Ako se operiSe pre razvoja
ireverzibilnih promena po oporavku pacijent nastavlja Zivot bez ikakvih
posledica.
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Slika 109. CT prezentacija epiduralnog hematoma

Subduralni hematom (HSD)

Subduralni hematomi znatno se €esSce javljaju od epiduralnih. Oni Cine
oko 25 - 30% teskih kraniocerebralnih povreda sa komom.

HSD nastaje na dva nacina:

» oko laceracije mozga kada je neretko u kontinuitetu sa
intracerebalnim hematomom lokalizovanim frontalno ili temporalno.
Usled razvoja edema mozga stanje ovih pacijenata se nakon
nekoliko dana (3 do 4) moze pogorsati.

= rupturom krvnih sudova (uglavhom mostnih vena zbog akceleracije,
a rede kortikalnih arterija kod direktnog udarca). ovi hematomi
obi¢no su hemisferiéni.

Prelom lobanje mozZe biti prisutan, CeSCe se vida tesSko difuzno
oStecenje mozdanog parenhima. Prognoza je stoga znatno loSija no kod HED.

Slika 110. CT prezentacija akutnog subduralnog hematoma
sa kontuzionim zariStem na suprotnoj strani
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Prema klinickom toku HSD delimo na:
= akutni (manifestuje se unutar prva 3 dana)
» subakutni (manifestuje se unutar perioda od 4 do 21 dana)

» hroni¢ni (manifestuje se nakon 21 dana po povredi)
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Slika 111. CT prezentacija hroni€nog subduralnog hematoma

Traumatski intracerebralni hematom

Traumatski intracerebralni hematom predstavlja nakupinu koagulisane
krvi u mozgu koja je jasno ograniCena prema okolnom tkivu. NajceSce je
udruzen sa drugim lezijama, koje mogu biti na udaljenim mestima sa iste ili
suprotne strane. NajCeS¢e nalazi se u zariStu kontuzije, te granica izmedu ove
dve lezije nije ostra.

KliniCka slika nije karakteristicna. Kod tipi¢nih formi po povredi postoji
gubitak svesti koji traje od nekoliko minuta do trajne kome, nakog ¢ega obi¢no
dolazi do lucidnog intervala. U toku ovog perioda Cesti su somnolencija,
agitacija, konfuzija ili dezorijentisanost, nakon kojih se javlja pogor$anje svesti
i produbjlivanje neuroloSkog deficita.
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Slika 112. CT prikaz traumatskog intracerebralnog hematoma
usled povrede projektilom

Tumori mozga
Tumori mozga C€ine oko 10% svih neoplazmi humane populacije.

Njihova ucestalost je oko 4 - 5 pacijenata na 100000 stanovnika na godiSnjem
nivou. Ova stopa se razlikuje od regije do regije u svetu i kre¢e se od
1/100000 u Meksiku do 7/100000 u Izraelu. Standardizovana stopa za Srbiju
iznosi 4,9/100000.

Muskarci neSto ceSCe oboljevaju i Cine oko 56% obolelih. Nesto

drukcije podatke izneo je Zulch prema kome je razlika muskog i Zenskog pola
Cak 36%.

Trenutno vazecCa klasifikacija tumora mozga Svetske zdravstvene

organizacije radena je prema histopatoloSkom tipu u bazira se na podeli
tumora CNS-a na deset grupa:

1.

Tumori neuroepitelijalnog tkiva

2. Tumori kranijalnih i spinalnih nerava

3. Tumori mozdanih ovojnica i njima sli¢nih tkiva
4. Tumori porekla krvnih ¢éelija

5. Tumori porekla germinativnih celija

6.
7
8
9
1

Ciste ili tumorima sli¢ne lezije

. Tumori selarne regije

. Lokalna proSirenja regionalnih tumora
. Metastatski tumori

0. Neklasifikovani tumori

Svaki tip tumora mozZe se podeliti na 4 stepena malignosti u zavisnosti

od prisustva nuklearne atipije, mitoza, endotelijalne proliferacije i polja
nekroze.
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Opsti simptomi i znaci intrakranijalnih tumora
Glavobolja

Galvobolja se javlja u gotovo 50% pacijenata, uglavnom kod onih sa
povisenim intrakranijalnim pritiskom. Hroni¢nog je karaktera i uglavnom traje
mesecima ili godinama. Znacajna je pojava promene intenziteta, uCestalosti i
trajanja. Karakteristicha je jutarnja glavobolja koja je po svemu sudeci
uzrokovana horizontalnim polozajem obolelog, poviSenim intrakranijalnim
pritiskom i hipoventilacijom.

Promene u mentalnom statusu

Promene u mentalnom statusu uglavnhom su poledica poviSenog
intrakranijalnog pritiska. Predstavljaju rezultat oSte¢enja i prekida vecih zona
bele mase u velikom mozgu, corpusu calosumu i srednjelinijskim strukturama.
Uglavnom su u vidu umora, neraspolozZenja, usporenosti, nezainteresovanosti
i oslabljenog pamcenja. Moguc¢i su i znaci demencije. U terminalnom
stadijumu menja se i stanje svesti.

Generalizovani epi napadi

Mogu se javiti kao posledica poviSenog intrakranijalnog pritiska i ¢eSc¢e
se javljaju kod procesa u velikom mozgu.

Staza papile sa venskom papilarnom kongestijom ili retinalnim
krvarenjem

Posledica je poviSenog intrakranijalnog pritiska, posebno bilateralna.
Javlja se u 60% obolelih. CeS¢a je kod infratentorijalnih procesa i tumora
srednje linije. Unilateralna staza ¢eSce je posledica procesa u orbiti.

Povracanje sa ili bez mucnine

5 Posledica je direktnog dejstva na emeticki centar u meduli oblongati.
Ces8c¢e se javlja kod procesa u zadnjoj lobanjskoj jami, naglog krvarenja i
tonzilarne hernijacije. Moguc je i osecaj vrtoglavice i nesanice.

Fokalni simptomi i znaci intrakranijalnih tumora

Fokalni epi napadi nastaju kod procesa u centroparijetalnoj regiji, a
parcijalni u temporalnoj regiji. Unilateralna i bilateralna ansomija javljaju se
kod procesa na cristi gali i olfaktornim bulbusima.

Ispadi u vidnom polju mogu biti u vidu:

= Homonimne hemianopsije kod procesa u corpus geniculatum
laterale

» Kvadrantanopsija kod procesa na radijaciji optici
» Bitemporalna hemianopsija kod procesa na hijazmi

OsteCenja sluha javlja se kod procesa na n.VIl i retko kod
karcinomatoze meningi i pinealnih tumora.

Poremecaj govora javlja se kod zahvacenosti frontotemporalne regije
na dominantnoj strani. Dizartrije se javljaju kod procesa u zadnjoj lobanjskoj
jami i mozdanom stablu.
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Piramidni ispadi javljaju se kod procesa koji mogu biti lokalizovani od
premotornog korteksa do mozdanog stabla. Javlja se u vidu slabosti sa
povisenim tonusom muskulature i miotatskim refleksima.

Cerebelarni ispadi motorike su u vidu slabosti, snizenog misi¢nog
tonusa i refleksa uz dismetrije, adijadohokinezu i nemoguc¢ tandem hod.

Senzorni ispadi mogu biti u vidu unilaterale slabosti u senzibilitetu,
utrnulosti i mravinjanja.

Kod os$teéenja u parijetalnom reznju potoji naruSena orijentacija u
prostoru i delova tela.

Ataksije se javljaju kod procesa u zadnjoj lobanjskoj jami,mozdanom
stablu i kod hidrocefalusa. ApraksiCan hod javlja se kod frontalno
lokalizovanih procesa.

Poremecaji mikcije javljaju se kod zahvecenosti medijalnih strana oba
frontalna reznja.

Nevoljni pokreti javljaju se kod zahvacenosti paraventrikularnih
bazalnih ganglija.

OstecCenje bulbomotora javlja se kod procesa u pinealnoj regiji i
mozdanom stablu.

Problemi sa gutanjem javljaju se kod procesa u ponsu i meduli
oblongati.

Kod tumora baze javlja se poremecaj viSe kranijalnih nerava.

Dijagnostika tumora mozga

Danas se u dijagnostici pored anamneze i klinickog pregleda koriste
sledece neuroradioloSke procedure:

CT (kompjuterizovana tomografija) - vecina tumora prebojava se
jodnim  kontrasnim sredstvima bilo homogeno, bilo nehomogeno.
Prebojavanje je izrazenije kod malignih tumora.

MRI (nuklearna magnetna rezonanca) - T2 sekvencom u odnosu na T1
sekvencu postize se bolje prikazivanje perifokalnog edema. Benignije forme
tumora se prikazuju hipointenznim signalom, dok je pojaCanje signala
rezervisano za maligne forme.
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Slika 113. Supratentorijalni gliom sa pomeranjem srednjelinijskih struktura -
prikaz na magnetskoj rezonanci

Slika 115. Konveksitetni meningiom na magnetskoj rezonanci

PET (pozitronska emisiona tomografija) - je jedina metoda koja sa
sigurnos$éu pokazuje bioloSku prirodu procesa.

Angiografija - prikazuje odnos tumora sa magistralnim krvnim
sudovima, kao i patolosku vaskularizaciju.
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Nativni RO snimak lobanje - prikazuje proSirenja i razredenja kosti, kao i
patoloske kalcifikacije

Osnovi terapije tumora mozga

Osnovni cilj terapije tumora mozga je citoredukcija, koja predstavlja
svodenje tumorskih ¢elija na onaj broj kome se imuni sistem organizma sam
moze suprotstaviti. Za gliome taj broj je primera radi 100000 celija ili 0,0001
gram tumorskog tkiva. Zavisno od lokacije tumora u mozgu hirurg moze
odstraniti 10-90% tumorske mase.

HirurSka terapija moZe u osnovi biti palijativna, kada se radi samo
biopsija, i radikalna, kada se odstranjuje Sto je moguce viSe tumorske mase.
Njeni ciljevi su: postavljanje histoloSke dijagnoze, citoredukcija, poboljSanje
stanja pacijenta, produzetak Zivota pacijenta i povecanje osetljivosti tumora na
ostale vidove terapije.

ZraCna terapija moze biti preoperativna i postoperativna. U
preoperativnoj zracnoj terpiji primenjuje se 1/3 do 1/2 tumorske doze. Nakon
dve do tri nedelje procenjuje se efekat. Retko se koristi, i uglavhom ima
primenu kod centralno postavljenih tumora.

Postoperativna zra€na terpija primenjuje se kod svih mozdanih tumora
visokog maligniteta bez obzira na radikalnost operacije. Radikalna
radioterapija se obi¢no primenjuje kod inoperabilnih formi i to kod centralno
postavljenih tumora, tumora koji zahvataju vitalne centre, radiosenzitivnih,
glioma optikusa i multiplih metastaza. Uloga palijativne radioterpije je
diskutabilna.

Takodje postoji i forma radiohirurgije koja predstavlja zraCenje ciljano
velikim dozama na leziste tumora uz minimalno o$tecenje zdravog tkiva
Gamma-knife procedurom ili linearnim akceleratorom. Tumorska doza
predstavlja apsorbovano zra€enje u volumenu mete. Generalno se aplikuje
doza 50 - 70 Gy u toku 6 - 8 nedelje sa dnevhom dozom 1.5 - 2 Gy. Kod nisko
malignih tumora zraCenjem se obuhvata do 2 cm od leziSta tumora, dok se
kod visoko malignih tumora zraci ceo mozak.

Primena citostatika - hemioterapija - citostatik koji se primenjuje u
leCenju tumora mozga treba da:prolazi krvno mozdanu barijeru, zadrzava se
dovoljno dugo u centralnom nervnom sistemu i lako se Siri likvornim putevima.

173



Literatura:

1.

2.

Ribari¢ I.: Neurohirurgija. U: Hirurgija Ed. Dragovi¢ M. i Gerzi¢ Z. Medicinska knjiga,
Beograd, 1998

Sekulovi¢ N, Ribari¢ I.: Povrede centralnog i perifernog nervnog sistema. Medicinska
knjiga Beograd-Zagreb, 1985

Tasi¢ G.: "Fascikularna grada perifernih nerava i njen hirurSki znacaj” Magistarski rad,
Medicinski fakultet Univerzitetau Beogradu, 1997

Taveras J.M.: Neuroradiology. Williams/Wilkins, 1996

Tindall G.T., Cooper P.R., Barrow D.L. The Practice of Neurosurgery. Williams/Wilkins,
1995

Winn RH.: Youmans Neurological Surgery, 5th Edition, Elsevier 2004

174



D. Babi¢, Z. Raznatovié¢

HIRURGIJA LICA, VILICA | VRATA

Hirurgija lica i vilica

NajCeSce kongenitalne malformacije su rascepi usne i nepca. Pravi
uzrok je nepoznat, a statistike pokazuju da im je uc€estalost u populaciji od
1:600 do 1:1500. Rascepi se dele u tri grupe u odnosu na prisustvo ili
odsustvo rascepa prema procesus alveolaris maxillae.

Prva grupa su prealveolarni rascepi koji mogu biti potpuni i nepotpuni,
jednostrani i obostrani. Kod nepotpunog rascepa zahvacena je samo usna
(ze€je usne), a kod potpunog pored usne zahvacen je i vestibulum nosa.

Drugu grupu Cine postalveolarni rascepi u koju spadaju rascepi nepca.
Rascep mozZe da zahvati samo meko ili i meko i tvrdo nepce. Ova deca ne
mogu da sisaju, jer ne mogu da stvore negativan pritisak u usnoj duplji.

Treca grupa su rascepi alveolarnog nastavka i po pravilu su udruzeni
sa rascepom usne i nepca.

Leclenje svih anomalija je hirurSko, a optimalno vreme za rekonstrukciju
nije opste usvojeno. Neki autori smatraju da hirurSku rekonstrukciju treba
uraditi u prvih 48 sati od rodenja, ali se u poslednje vreme smatra da je
optimalno vreme za rekonstrukciju izmedu 8. i 10. nedelje po rodenju.

Postoji viSe metoda za rekonstrukciju, a da bi se dobio dobar efekat
treba spojiti kozu, misice i sluzokozu, postici simetricnost poda nozdrve i ivica
usana, uz minimalan oziljak, kako svojom retrakcijom ne bi stvorio novi
deformitet.

Poremecaje u razvitku alveolarnog nastavka i zuba treba korigovati
ortodonskim leCenjem.

Povrede lica i vilica

Dejstvo sile u predelu lica i vilica moze prekinuti kontinuiteta mekog i
kostanog tkiva. Zbog dobre prokrvljenosti mekih tkiva, kao i lokalne otpornosti
na prisutnu bakterijsku floru u ustima, primarna hirurSka obrada rane moze se
odloziti i viSe od 12 sati u pruzanju prve pomoci kod ovih povreda. Narocita
paznja mora se posvetiti prolaznosti gornjih disajnih puteva, zaustavljanju
krvarenja i kontroli opsteg stanja povredenog.

175



Najces¢i etioloski faktori su saobraéajni udesi, tue, povrede na radu i
td. To su tzv. traumatski prelomi za razliku od patoloskih gde postoje tumori ili
ciste na donjoj vilici. Kao i ostali prelomi i ovi mogu da budu zatvoreni i
otvoreni, sa i bez defekta okolnih tkiva.

Prelomi srednje trecine lica obi¢no su udruzeni sa kraniocerebralnim
povredama, o ¢emu treba posebno voditi racuna.

Prelomi donje vilice najéeSc¢e nastaju na mestu dejstva sile i to na spoju
koluma i ugla mandibule. Simptomi su bol koji se pojaCava pri otvaranju i
zatvaranju usta, otok zbog izlivanja krvi i limfe u meka tkiva, patoloSka
pokretljivost fragmenata sa poremecajem okluzije i defofmiteti.

Razli€iti prelomi gornje vilice mogu biti prelomi alveolarnog nastavka,
sagitalni prelomi i transferzalni prelomi tipa Le Fort I, Il i l11.

Slika 117. Le Fort prelomi
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| ovde postoje slitni simptomi sa dislokacijom maksile, laznom
progenijom, bolom, otokom i krvarenjem. Klini¢ki nalaz potvrduje se RTG
snimcima, ali se uvek mora voditi raCuna i o udruzenim povredama.

Lecenje preloma vilica podrazumeva potpunu anatomsku repoziciju
fragmenata, radi normalizacije kasnije funkcije vilice. Repozicija i fiksiranje
fragmenata Zicom i drugim osteosintetskim materijalom moze biti manuelna ili
tzv. krvava repozicija.

Od ostalih oboljenja spomenu¢emo stomatitise (koji mogu da budu
eksudativni, ulcerozni i toksi¢ni). Manifestuju se Zzarenjem, peckanjem i
formiranjem ulkusa koji traju desetak dana.

Lece se simptomatski uz upotrebu vitamina i antibiotika.

Infekcije lica i vilica naj¢e$¢e nastaju od gangrenoznih zuba. Piogene
bakterije preko karijesa na samom zubu dovode do zapaljenja i nekroze
pulpe, Sto ima za posledicu prodiranje bakterija u periapikalni prostor i
formiranje periapikalnih procesa. Ako se obolenje u ovoj fazi ne stiSa dolazi do
formiranja dentoalveolarnih apscesa.

Infekcije porekla zuba u gornjoj vilici ne daju tako teSke komplikacije
kao infekcije u donjoj vilici. Javljaju se bolovi i otok mekih tkiva, a leCenje
podrazumeva antibiotsku terapiju, incizije, ekstrakcije zuba i td.

Periapikalni apscesi u donjoj vilici teze perforiS8u kost, jer je u donjoj
vilici jaCe razvijeno kompaktno kostano tkivo. Kada je koren blizu periosta

najcesce se formira submukozni apsces, Cija je klini¢ka slika sli¢na kao i kod
onog u gornjoj vilici, ali je pracena trizmusom.

Leci se visokim dozama antibiotika, incizijama i ekstrakcijama zuba.

Slika 118. Dentogeni apsces

Dentogeni apscesi su ograni¢eni piogenom membranom, za razliku od
flegmona koje su difuzne i brzo se Sire na ostala tkiva. Flegmona obraza
moze poticati od gornjih ili donjih zuba, furunkula nosa ili usana. Infekcija se
Siri brzo, obraz je zahvacen infiltratom, koza je bolna, crvena i topla.
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Lecenje se sprovodi antibioticima, sulfonamidima i oblogama.

Flegmona poda usta (angina Ludowici) je takode najceSce dentogenog
porekla. Kod ove infekcije brzo dolazi do otoka koji zahvata pod usta, jako je
bolan na dodir, te je otezano disanje, gutanje i govor.

Leci se visokim dozama antibiotika, oblogama, a po potrebi i incizijama.

Tumori pljuvaénih Zlezda &ine 10% svih tumora lica. Ono Sto je
karakteristicno je da svoj rast poCinju kao benigni, a kasnije probiju kapsulu i
mogu maligno da alteriSu.

Lecenje je uglavnom hirurS§ko uz eventualnu radio i hemio terapiju.

Hirurska oboljenja vrata

A) U hirurSka oboljenja vrata spadaju fistule i ciste vrata. To su
najcesce kongenitalne mane.

Medijalne ciste vrata nastaju od slepe jamice na bazi jezika, vrha
piramidalnog reznja ili lateralnog reznja Stitne Zlezde. Inficirane ciste mogu
formirati otvor na kozi, stvarajuci fistule.

Terapija uklju€uje antibiotike i hirurSko leCenje sa odstranjivanjem ciste
i srednjeg dela hioidne kosti.

Lateralne ciste nastaju iz neresorbovanih delova bronhijalnih sinusa, ili
piriformnog sinusa.

Terapija je ista kao za medijalne ciste.

B) U oblasti vrata nalazi se 1/3 svih limfnih Zlezda. One su grupisane u
nekoliko oblasti i to:

submaksilarne — dreniraju limfu iz usne duplje, lica i prednjeg dela
jezika
- povrsne i duboke limfne Zlezde oko muskulusa

sternokleidomastoideusa — dreniraju limfu iz krajnika, nepca, zadnjeg
dela jezika, uha i nosa

- Supraklavikularne
- subokcipitalne
- retrofaringealne

Postoje razna specifiCcna i nespecificna oboljenja limfnih Zlezda koja
obuhvataju infekcije, zapaljenske reakcije, flegmone, TBC procese, morbus
Hodgkin itd.

Terapija obuhvata davanje antibiotika, hematolo$ko i hirur§ko le¢enje.
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C) Na prednjoj strani, a prema bo¢nim stranama vrata nalazi se vrlo vazna
Zlezda koja reguliSe metabolizam joda. To je Stitasta Zlezda koja je najveéi
endokrini organ. Teska je oko 20 gr i sastoji se od dva boCna reznja spojena
istmusom. Zlezda produkuje tri hormona i to: tiroksin (T4), trijodtironin (T3) i
kalcitonin.

Tireostimulantni hormon (TSH) iz prednjeg reznja hipofize kontrolise
enzimske reakcije koje vezuju jod, sintetiSu T3 i T4 i oslobadaju hormone u
cirkulaciju. Tiroidni hormoni reguliSu sve metaboli¢ke funkcije u organizmu,
poveCavaju bazalni metabolizam, telesnu temperaturu, smanjuju rezerve
masti, ubrzavaju metabolizam ugljenih hidrata, stimuliSu i sintezu i razgradnju
proteina.

Sva oboljenja Stitaste Zlezde mogu se podeliti u nekoliko grupa:
urodene malformacije

poremecayji funkcije (hipertireoza i hipotireoza)
zapaljenska oboljenja (tireoiditisi)

A WO N

degenerativna oboljenja (strume)
5. tumori Stitaste Zlezde (benigni i maligni).

NajCeSce oboljenje Stitaste Zlezde je struma. Struma je degenerativho
oboljenje koje se manifestuje uveCavanjem zlezde sa normalnom funkcijom.
Sinteza hormona je poremecena. NajCeS¢i uzrok nastajanja strume je
nedostatak joda u hrani.

Slika 119. Struma kod muskarca Slika 120. Manja struma kod Zene

Klinicki se manifestuje tegobama pri gutanju, otezanom disanju,
promuklosti.
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Dijagnoza se postavlja nalazom normalnih tireoidnih hormona,
ultrazvu€nim nalazom multiplih &vorova u S§titnoj Zlezdi, sintigrafijom, CT ili
NMR pregledom.

Hirursko leCenje indikovano je kod velikih struma, sumnje na malignitet
ili kompresije na okolne strukture.
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B. Lozuk, G. Vucurevic¢

GRUDNA HIRURGIJA

Grudni koS ili toraks je sediSte organa koji obavljaju dve funkcije i to:
funkciju ventilacije (respiracije) i funkciju cirkulacije.

Ventilaciju omogucavaju plu¢a sa prohodnim disajnim putevima i rad
ventilacione pumpe, a cirkulaciju srce koje nizak venski pretvara u visok
arterijski pritisak.

Pluéa su centralni organ grudnog kosa, a Cine ga dva pluéna krila
odvojena medijastinumom. Svako plu¢no krilo vezano je za medijastinum
preko korena (hilusa plu¢a) — glavni bronh, plu¢na arterija, vene i limfni
sudovi. Levo pluce ima dva, a desno tri reznja.

Pluéni parenhim, gornji deo dijafragme i mediastinum oblaZe serozna
opna koja se zove pleura. Pluca i interlobarne incizure obavija visceralna, a
unutrasnji deo grudne Supljine parijetalna pleura.

U grudnom koSu nalazi se gornji deo jednjaka, timus i veliki krvni
sudovi.

Skelet grudnog kosa ¢&ini grudna kost, 12 pari rebara i ki¢ma.
Medurebarne prostore ispunjavaju dva sloja interkostalnih misi¢a, a spoljasnji

ey

kicme.

Pneumotoraks

Pleuralni prostor obavijen je pleurom (visceralnom i parijetalnom) i u
njemu vlada negativan intrapleuralni pritisak koji pri normalnim inspiracijama
iznosi 6-12 cm vodenog stuba.

Pneumotoraks podrazumeva prisustvo vazduha u pleuralnom prostoru.

Slike 121 i 122. Pneumothorax levo
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Prodor vazduha iz spoljasnje sredine kroz povredenu pleuru dovodi do
kolapsa pluc¢a. S obzirom na mehanizam nastanka postoji:

A — spontani pneumotoraks — nastaje bez traume, naj¢eSée kao
komplikacija ranije utvrdene bolesti plu¢a (emfizem). Prate ga bol u grudnom
koSu i otezano disanje.

Dijagnoza se postavlja anamnesticki, klinickim pregledom, te RTG
snimkom.

Terapijja ima za cilj evakuaciju vazduha iz pleuralnog prostora i
ekspanziju pluéa. U tu svrhu koristi se torakalna drenaza (plasiranje drena
povezanog sa sistemom negativnog pritiska) ili hirurS8ko le€enje (kod stalnog
gubitka vazduha ili recidiva).

B - traumatski pneumotoraks — nastaje kao rezultat tupe ili
penetrantne povrede grudnog kosa. Obi¢no povrede rebara mogu da dovedu
do laceracije pleure, ali se ovaj pneumotoraks javlja i bez povrede rebara.

Podela:

- jednostavni ili parcijalni (nastaje posle ubodnih ili ustrelnih povreda ili
zbog laceracije pluca polomljenim rebrima)

- otvoreni (nastaje zbog postojanja otvorene komunikacije sa
spoljasnjom sredinom)

- tenzioni ili ventilni (nastaje kod teSkih povreda kada vazduh ulazi u
pleuralni prostor, a zbog ventilnog mehanizma u ekspirijumu ostaje u
pleuralnom prostoru).

Tada je pritisak u pleuralnom prostoru u svim fazama pozitivan, $to ima
za posledicu kolaps pluca i potiskivanje srca i velikih krvnih sudova ka zdravoj
strani. Spada u urgentna stanja jer direktno ugrozava zivot pacijenta.

Praten je bolom, teSkim poremecCajem ventilacije sa dispnejom,
tahipneom, cijanozom glave i vrata uz hipotenziju i subkutani emfizem.

Dijagnoza se postavlja anamnestickim podacima, auskultatorno
odsutnim disajnim Sumom i radiografski.

Terapija: cilj leCenja je evakuacija vazduha iz pleuralnog prostora. Kod
otvorenog pneumotoraksa uradi se zatvaranje rana na grudnom koSu, a
potom torakalna drenaza. Kod tenzionog pneumotoraksa prvo treba uraditi
dekompresiju iglom Sirokog promera, tj. pretvaranjem u otvoreni
pneumotoraks koji se bolje toleriSe, a potom torakodrenazom ili hirurSkim
leCenjem.
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Slika 123. Drenaza pleure
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Slika 124. Drenaza pleure levo — torakalni dren

Druge bolesti pleure i plu¢a uklju€uju empijem pleure (pleuralni gnojni
izliv razliCitog porekla sa poviSsenom temperaturom, kasljem, malaksaloScu,
gubitkom apetita, dispnejom i intoksikacijom. Leli se visokim dozama
antibiotika, punkcijama, drenazama ili hirurSki — dekortikacijom pluca), tumore
pleure, pluéne apscese (koji nastaju kod septiCnih embolija ili aspiracije
inficiranog sadrzaja ili stranih tela u bronh. Manifestuju se loSim opstim
stanjem, kasliem sa iskasljavanjem gnojnog sadrzaja i poviSenom
temperaturom. LeCi se davanjem visokih doza antibiotika a kod destrukcije
pluénog parenhima hirurski). TBC pluca, bronhiektazije, ehinokoknu bolest
pluéa, cisticne bolesti plu¢a i tumore pluca.
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B. Vekié, B. Dakovi¢

DIGESTIVNA HIRURGIJA

Hirurska oboljenja jednjaka, zeluca i duodenuma

Slika 125. Shema nadmezokoli¢nih digestivnih organa

JEDNJAK (OESOPHAGUS)

Jednjak je deo digestivhog trakta, smesten izmedu Zdrela i Zeluca.
Funkcionalno €ine ga tri dela i to: cervikalni, torakalni i abdominalni deo.
NajduZzi je torakalni deo.(20cm). U tom delu jednjak je u bliskom odnosu sa
descedentnom aortom, venom azigos i torakalnim duktusom. Jednjak ima i tri
anatomska suzenja koja se vide tokom ezofagografije.

Zbog svog polozaja u zadnjem medijastinumu, gde je okruzen vaznim
strukturama, jednjak je teSko dostupan hirurS§kom leceniju.

Jednjak deluje kao propulzivna pumpa koja svojom kontrakcijom
muskulature stvara peristalticki talas te prenosi hranu iz usne duplie u
Zeludac.
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Simptomatologija oboljenja jednjaka je raznovrsna.

Dominantan klini¢ki simptom kod vecine bolestika je disfagija (oteZzano
gutanje za te€nu ili ¢vrstu hranu). Nemoguénost gutanja i bolno gutanje su
simptomi koji se sre¢u kod teSkih suzenja ili gljivicnih ezofagita. Osecaj
peCenja iza grudne kosti (gorusSica) je najCeS¢i simptom refluksne
ezofagogastri¢ne bolesti. Bol u grudima i hipersalivacija prate vecinu oboljenja
jednjaka.

Dijagnoza oboljenja postavlja se dobrom anamnezom, radiografijom sa
prikazom Zzeluca i duodenuma, fleksibilnom endoskopijom, a kod pacijenata
sa sumnjom na maligna oboljenja i CT ili NMR pregledom grudnog kosa.

1
| 1 4
Small intestine
Large intestine ,L—
f \
f 1

Slika 126. Endoskopski izgled sluznice jednjaka: refluks ezofagitis

NajCesc¢a obolenja jednjaka su:

A — Ahalazija — poremecaj gutanja koji spada u poremecaj motiliteta
jednjaka nepoznate etiologije, ali je najverovatniji uzrok inflamatorno
oStecCenje autonomnog Ziv€anog spleta zida. KarakteriSe se bolom u grudima,
disfagijom i regurgitacijom te€nog sadrzaja.

Konzervativho leCenje ne daje dobre i dugotrajne rezultate, pa se
Cesce primenijuje hirursko.

B - Divertikuli ili proSirenje jednjaka su vrecaste izboCine kroz
miSicni sloj jednjaka. Glavni simptomi su oteZzano gutanje sa spontanom
regurgitacijom. Po mehanizmu nastanka mogu biti: pulsioni, trakcioni i
epifrenicni.

Lecenje je hirursko.

C — GERB (gastroezofagealna-refluksna bolest) — nastaje dejstvom

Zeludagnog ili duodenalnog soka na distalni deo jednjaka. Manifestuje se
goruSicom, regurgitacijom i disfagijom, nekad sa atipi€nim respiratornim
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tegobama, a lec¢enje je konzervativno (lekovima uz promenu zivotnih navika) i
hirursko.

D — Hiatus hernia - predstavlja hernijaciju dela Zeluca kroz otvor
jednjaka na dijafragmi. Kod starih osoba je dosta Cesta i nastaje slabljenjem
frenoezofagealnog ligamenta. Vecina pacijenta nemaju tegobe, a kada postoji
ezofagealni refluksni bol nakon endoskopske dijagnostike primenjuje se
hirursko leCenje.

E — Povrede jednjaka - Povrede se javljaju kao mehaniCke (perforacije
i rupture) i hemijske nastale dejstvom kaustiCnih sredstava. Kao rezultat
povreda javlja se hroni¢ni ili akutni medijastinitis, a leCenje je slozeno i
optere¢eno visokim mortalitetom. Prisustvo emfizema na vratu, disfagija i
hipersalivacija su verovatni znaci perforacije jednjaka. Dijagnoza se postavlja
RTG snimcima vrata, kontrasnim snimanjima i ili CT pregledom. Lec€enje je
kompleksno, naj¢eS¢e hirurSko sa drenazom i uklanjanjem nekroticnog
materijala uz velike doze antibiotika.

Korozivne povrede se najCe$¢e zadesno javljaju kod male dece.
Progutane baze izazivaju kolikvaciju tkiva a kiseline koagulacionu nekrozu.
Javljaju se bolovi, hipersalivacija i disfagija, nekad krvarenje i povracanje.
Terapija podrazumeva neutralizaciju koselina ili baza sa leCenjem posledica.

F — Tumori jednjaka — naj¢es¢i tumor jednjaka je karcinom jednjaka,
dok su drugi tumori retkost. Muskarci oboljevaju znatno ¢eS¢e, a manifestuje
se kada uznapredovale promene dovode do disfagije uz gorusicu, uz retke
bolove, nadrazajni kasalj i gubitak u telesnoj tezini.

Dijagnoza se postavlja endoskopski i CT pregledom, a lecenje je
hirursko.

Zeludac i duodenum

Zeludac je deo digestivnog tubusa koji se nastavlja na jednjak. On
predstavlja najvecCe intestinalno proSirenje u kome se hrana priprema za
digestiju i to u obliku himusa. Nastavlja se dvanaestopalacnim crevom ili
duodenumom gde se hrana natapa pankreati¢nim, bilijarnim i duodenalnim
sokom i tako priprema za intestinalnu resorpciju. Duodenum je odvojen od
zeluca piloriénim sfinkterom.
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dvanaestopalacno misi¢ni sloj
crevo Zeludca

Slika 127. Shema anatomije Zeluca
NajCesc¢a oboljenja gastroduodenuma su:
- gastroduodenalni ulkus
- funkcionalne lezije (volvulus Zeluca, akutna dilatacija zeluca)
- tumorozna oboljenja.

Ulkus Zeluca (Cir Zeluca) razvija se na bazi primarno slabe barijere
sluznice Zeludca na razliCite agense iz hrane i dejstva enzima i
hlorovodoniCne kiseline. Pacijenti sa ulkusom Zeluca su uglavhom
normosekretorni ili hiposekretorni muskarci srednjih godina. Najveci broj
ulkusa lokalizovan je na maloj krivini Zeluca. NajceSc¢i simptom je bol koji se
smanjuje po uno$enju hrane, muka, nagon na povracanje i rana sitost.

Dijagnoza se postavlja kontrasnom radiografijom i/ili gastroskopijom.

Najvaznija mera u tretmanu ovih pacijenata je isklju¢enje maligne
bolesti. Kada se to uradi daju se blokatori H2 receptora, te za 6-8 nedelja
zaraste do 90% ulkusa.

Komplikacije su recidivi ulkusa, krvarenja i perforacije, a leCenje je
uglavnom hirursko.
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Slike 128 i 129. Ulceracije na Zelucu
Ulkus duodenuma je hroniCna bolest takode CeS¢a kod muskaraca

T

KarakteriSe se dugim periodima remisije sa povremenim
egzarcerbacijama. Dominantan simptom je intenzivan bol, 2-3 sata od
poCetka sna, pogorSava se unosenjem jaCe zacinjene hrane, uz gorusicu,
povracanje i ranu sitost.

Dijagnoza se postavla na osnovu dobro uzete anamneze |
gastroduodenoskopije.

Konzervativno le¢enje je i uspeSno kod 70% pacijenata koris¢enjem
dijete i savremenih lekova Cime se eradicira helicobakter pylori.

Slike 130 i 131. Ulkusna bolest duodenuma

Hirursko lecenje je rezervisano za sluCajeve rezistentne na
medikamentnu terapiju kod komplikacija kao $to su krvarenja, perforacije ili
oziljna stenoza pilorusa.

NajcesSc¢i i najvazniji obolenje Zeluca je karcinom koji je po incidenciji
odmah iza karcinoma pluca. Bolest je ¢eS¢a kod musSkaraca, a ekstremno
retka ispod 30. godine Zivota. Pored spoljnih faktora (alkohol, duvan, dimljena
hrana) genetski faktori igraju ulogu u nastajanju ovog tumora. Osobe sa
krvnom grupom A imaju za 20% vedu incidenciju nastanka karcinoma Zeluca
od drugih krvnih grupa.

Manifestuje se nespecificnim bolovima, dispepsijom, gubitkom apetita,
mukom i velikim gubitkom telesne tezine za kratko vreme.

Dijagnoza se postavlja klini¢ki, radiografski i gastroskopski.

Lecenje je hirursko, najceSce uz totalnu gastrektomiju i odstranjivanje
lokalnih i regionalnih limfnih Zlezda.
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Slika 132. CT karcinoma zeluca
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B. Veki¢, D. Joci¢, P. Mati¢

Hirurgija tankog creva

Tanko crevo je najduzi deo digestivhog tubusa prosecne duzine do 6,5
m kod odraslih. Sastoji se od tri dela i to: dvanaestopalatnog creva ili
duodenuma, jejunuma i ileuma.

Duodenum se u visini Treitzovog ligamenta nastavlja jejunumom, a on
bez jasne granice prelazi u ileum koji se u visini Bauhinijeve valvule uliva u
pocetni deo debelog creva. U celini, sem dela duodenima, tanko crevo je
intraperitonealni organ, a glavna uloga mu je varenje, apsorpcija i potiskivanje
hrane ka debelom crevu i imunoloska uloga. PeristaltiCki pokreti tankog creva
meSaju i potiskuju hranu. Pod dejstvom lipaza vrSi se hidroliza masti uz
njihovu resorpciju u tankom crevu.

Enzimi disaharidaze u tankom crevu razlazu disaharide na
monosaharide i tako ih apsorbuju. Preko 95% pljuvacke, Zeluda¢nog, Zuénog,
pankreati¢nog i enteralnog soka sekretuje se sa preko 10 | vode i resorbuje u
tankom crevu.

Oboljenja tankog creva

A — Morbus Crohn — je hroni¢no inflamatorno oboljenje nejasne
etiologije sa ulceracijama i stenozama koje moze da zahvati bilo koji deo
digestivhe cevi od usta do anusa, ali je naj¢eS¢a lokalizacija zavrSni deo
tankog creva. Bolest se javlja u mladem uzrastu, a naslede igra znacajnu
ulogu u nastanka. Tacan uzrok pojave bolesti je nejasan.

Oboljenje karakteriSu zapaljenske promene na sluznici creva koje su
segmentalne, sa poljima potpuno zdrave sluznice. U 50% sluCajeva bolest
moze biti lokalizovana i na tankom i na debelom crevu. Zbog inflamatorne
komponente oboljenje prate Ceste komplikacije sa apscesima, fisurama i
fistulama.

U Klinickoj slici dominira karakteristicni trijas simptoma: bolovi u trbuhu,
poviSena temperatura i prolivaste stolice. Bolovi su tipa kolika, a prolivaste
stolice su posledica inflamacije sluznice usled Cega voda i elektroliti se
pojacano lu¢e u lumen creva.
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Slika 133. Chronova bolest

U laboratorijskim analizama postoji blaza anemija, leukocitoza,
povisena sedimentacija, a u biohemijskim analizama hipokalcemija i
hipokalemija. Kontrasno RTG snimanje, endoskopija i CT pregled potvrduju
dijagnozu.

Cilj leCenja je smanjenje zapaljenskog procesa. U tu svrhu koriste se
antiinflamatorni i imunosupresivni lekovi i antibiotici, a dodatnu terapiju Cine
antidijaroici, folna kiselina, vitamin B12, itd.

Hirursko leCenje rezervisano je za komplikacije: opstrukcije, krvarenje,
perforacije, intraabdominalne abscese i fistule.

B - NajceS¢a kongenitalna anomalija tankog creva je Mekelov
divertikulum. Prisutan je kod oko 2% stanovnisStva, a javlja se obi¢no na pola
metra od ilecekalne valvule.

Obi¢no ne daje simptome i otkriva se slu€ajno. Ukoliko sadrzi ektopi¢nu
sluznicu moguce je krvarenje i perforacija, kada je leCenje obavezno hirursko.

C — Tumori tankog creva

U poredenju sa drugim delovima digestivnog trakta neoplazme tankog
creva su retke i na njih otpada manje od 5% svih tumora digestivnog trakta.

Benigni tumori javljaju se kao adenomi i leomiomi, i leCe se hirurski u
slu€aju opstrukcija ili krvarenja.

Maligni tumori nisu Cesti i javljaju se kao adenokarcinomi, karcinoid,
limfomi i sarkomi.

Karcinoid je jedan od najceSc¢ih tumora tankog creva. Klinicku sliku
ovog tumora karakteriSu povremeni bolovi u trbuhu, epizode crvenila koze,
vrtoglavice, bronhospazmi i dijareje. Maligni oblik javlja se u oko 10%
sluCajeva.

Lecenje je hirurSko, a prognoza operisanih dobra.
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D. Babié, M. Stojanovic, Z. Raznatovié
Hirurgija debelog creva

Kolon ili debelo crevo predstavlja segment intestinalnog trakta izmedu
ileuma i rektuma. DuZina mu iznosi od 140-160 cm, najSiri je u predelu
cekuma, a najuZzi u predelu sigme.

Kolon ¢&ine slepo crevo (cekum) na Cijem se kraju nalazi crvuljak, a koje
se nastavlja na uzlazni ili desni kolon. Ispod jetre prelazi u poprecni ili
transverzalni kolon koji se ispod slezine spusta prema karlici kao nishodni ili
levi kolon. On se nastavlja u sigmu ili srpasti kolon, a on zavrSava pravim
crevom ili rektumom. Rektum se zavrSava ¢marnim otvorom ili anusom.

lako izgleda deblji, zid debelog creva je znatno tanji od zida tankog
creva. Druge razlike su $to kolon ima uzduzne pantljike ili teniae, mehurasta
ispupcCenja (haustre), popre¢ne Zlebove i masne resice.

Kolon ima vaznu ulogu u transportu otpadnih produkata hrane. Svojom
sluzokozom $§titi organizam od dejstva bakterija i toksina. U debelo crevo
dospeva oko 1500 ml himusa iz koga se u desnom kolonu apsorbuje natrijum
i hlor, a sa njima i voda, tako da u levom kolonu ostane oko 150 ml Cvrste
fekalne mase.

Motorika kolona Cine:

- nepropulzivne segmentne kontrakcije
- pokreti klacenja

- Shazne propulzivne kontrakcije.

Oboljenja kolona, rektuma i anusa

A — Ulcerozni kolitis — je nespecificno zapaljensko oboljenje kolona i
rektuma. Nepoznate je etiologije i zahvata sluzokozu i submukozu. NajceSc¢e
oboljevaju Zene od 20 do 40 godina starosti.

Bolest se manifestuje oStrim gr€evima bolovima u trbuhu sa jako
ucestalim krvavo sluzavim, te€nim stolicama. Javljaju se septiCne temperature
sa dehidratacijom, hipokalemijom i anemijom i gubitak telesne tezine. Bolest
obi¢no pocinje na levom kolonu, ali moze da zahvati i ostale delove. Kod 50%
obolelih zahvaceno je celo debelo crevo.

Za razlika od Kronove bolesti kod ulceroznog kolitisa nema zdrave
sluznice, ona je prekrivena taCkastim hemoragijama i otokom. Brojne
ulceracije variraju od tackastih do dubokih, Sirokih i bolnih defekata.

Komplikacije su brojne, od krvarenja, perforacija, striktura, fistula,
abscesa itd.
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Slika 134. Irigografski pregled debelog creva kod ulceroznog kolitisa

Dijagnoza se postavlja digitorektalnim pregledom, klasicnom i CT
kolonoskopijom, irigografijom.

Medikamentna terapija podrazumeva antidijaroiCne i antiinflamatorne
lekova, kortikosteroide, minirale i vitamine.

Ulceracije na
kolonu P

Llceracie na
rekmu

Slika 135. Naj¢esc¢a lokalizacija ulceracija na debelom crevu: transverzalni
kolon i rektum

Hirursko le¢enje se preduzima ukoliko nastupe ozbiljne komplikacije
(masivno krvarenje, perforacije i toksi¢ni megakolon).
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Slika 136. Ulcerozni kolitis: kolonoskopski izgled

B - Pseudomembranozni kolitis — je retko, teSko infektivho
inflamatorno oboljenje. Bolest nastaje nakon dugotrajne primene antibiotika
Sirokog spektra koji naruSavaju normalnu bakterijsku crevnu floru, te tako
omogucéavaju rast anaerobnog bacila Clostridium dificile, koji proizvodi jak
toksin.

Oboljenje se manifestuje difuznim bolovima u trbuhu, praceno krvavim
prolivima, brzom dehidratacijom i gubitkom telesne tezine.

Dijagnoza se postavlja digitorektalno i endoskopski, a leCenje se sastoji
u korekciji acidobaznog disbalansa, obustavljanju davanja antibiotika i
stabilizaciji crevne flore.

C — Morbus Crohn debelog creva — je nespecifitno zapaljensko
oboljenje nepoznate etiologije, koje pored terminalnog ileuma moze da
zahvati i celo debelo crevo. Ce$ée oboljevaju mlade osobe, a sigma i rektum
su retko zahvaceni.

U klini¢koj slici dominiraju gr€evi i bolovi u donjem abdomenu, praceni
prolivima, nekad sa primesama krvi. Mogu da se jave mucnina, povracanje,
groznica i anemija.

Dijagnoza se postavlja endoskopski i radiolo$ki.

LeCenje je uglavnhom  medikamentno  antiinflamatornim i
imunosupresivnim lekovima.

Hirursko le¢enje indikovano je kod masivnih krvarenja, perforacija,
toksi€énog megakolona.

D — Druga reda oboljenja kolona su volvulus (uvrtanje oko uzduzne
ose - najCesce sigme), invaginacija (najcesSce kod dece) i divertikuloza kolona,
koja predstavlja prekancerozu.

E — Tumori kolona

Najces¢i benigni tumori su polipi koji predstavljaju proliferacije na
povrsini sluzokoze. Mogu da budu sesilni ili na peteljci. Maligni potencijal
polipa raste sa njihovom veli€inom, a sesilni su maligniji od onih na peteljci.
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Polipoidni adenomi najCeS¢e se otkrivaju slucajno i sem manjih
krvarenja i sluzavih proliva ne daju druge simptome.

LeCenje podrazumeva hirurS8ko otklanjanje polipa ili resekciju
zahvacéenog creva sa limfadenektomijom.

Kolorektalni karcinom

Od svih malignih bolesti karcinom debelog creva je treci po ucestalosti.
U SAD se svake godine otkrije novih 150.000 pacijenta sa ovom boleS¢u. | u
nasoj zemlji incidenca ovog tumora je u porastu. Po u€estalosti ovo oboljenje
se javlja odmah iza tumora pluéa kod muskaraca, a dojke kod ZzZene.
Podjednako oboljevaju oba pola, a patohistoloski najce$¢e se radi o
adenokarcinomu Zlezdanog epitela sluzokoze. Ovi tumori Cesto i brzo daju
metastaze i to direktnom infiltracijom, hematogeno i limfogeno.

Slika 137. Predilekciona mesta za Tu debelog creva

KliniCka slika je raznolika i zavisi od lokalizacije tumora. Kod karcinoma
desnog kolona javljaju se okultna krvarenja sa anemijom, slabo$¢u, gubitkom
telesne tezine, te naizmeni¢nim prolivima i opstipacijama.

Kod karcinoma levog kolona ¢eSca je pojava krvi u stolici, okluzivne ili
subokluzivne promene uz bolove u trbuhu i poremecaj praznjenja.

Dijagnoza se postavlja paZljivo uzetom anamnezom, digitorektalnim
pregledom, rekto-sigmoidoskopijom,  kolonoskopijom sa  biopsijom,
irigografijom, uzimanjem tumorskih markera i CT pregledom. Uz ove preglede
radi se i klasicni UZ abdominalnih organa i RTG plu¢a zbog otkrivanja
eventualnih metastaza.
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Danas se smatra da u nastajanju ove bolesti zna€ajnu ulogu igraju
genetski faktori, kao i faktori rizika koji uklju€uju familijarnu polipozu,
divertikulozu, inflamatorna oboljenja creva itd.

Slika 138. Ekstirpirani Tu debelog creva

LecCenje je naj¢esSée hirurSko i podrazumeva odstranjivanje obolelog
segmenta creva, sa limfadenektomijom. U tu svrhu koriste se razne hirurSke
metode: hemikolektomija, subtotalna kolektomija i totalna kolektomija.

F — Tumori rektuma

Karcinom rektuma je najc¢eS¢i maligni tumor debelog creva. Najveca
incidenca je u razvijenim zemljama, bolest se retko javlja u ruralnim delovima
Afrike i Azije. Etiologija je nepoznata, ali genska predispozicija, nacin ishrane i
neke bolesti (ulcerozni kolitis ili familijarna polipoza) doprinose nastanku
oboljenja.

Prvi simptomi su oskudni i pocinju pojavom krvi u toku defekacije.
Cesto se uz krv pojavi i sluz u stolici. Bol se javlja u kasnijoj fazi, uz promene
u karakteru praznjenja, prolivaste stolice, gubitak u telesnoj tezini, pojavu
ascita itd.

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamneze, digitorektalnog pregleda,
rektosigmoidoskopije i irigografije. Rade se i UZ pregledi abdomena i male
karlice ili CT pregledi.

Osnovni nacin le€enja je hirurski, a cilj je uklanjanje obolelog dela
creva i poboljSanje kvaliteta Zivota pacijenta.

Karcinomi rektuma su obi¢no adenokarcinomi Zlezdanog epitela i
definitivna ocena o vrsti operacije (palijativna ili radikalna) moze se doneti tek
nakon patohistoloSskog pregleda. Pored hirurSke koristi se i radio i hemio
terapija.

G - Prolaps rektuma, analna inkontinencija, rektocela su takode
oboljenja ove regije koja se leCe hirurski.
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Sto se analne regije tie najéesée oboljenje predstavlja hemoroidalna
bolest. Hemoroidi ili fibrovaskularni jastuci analnog kanala su inaCe deo
normalne anatomske strukture, vazne za kontinenciju.

Slike 139 i 140. Hemoroidalna bolest

Etiologija bolesti nije potpuno jasna. Nasledni faktori, poremecena
crevna funkcija, hroni¢ne opstipacije ili dijareje mogu ubrzati nastanak
oboljenja.

Simptomi su krvarenje, bol i otok sa pojavljivanjem hemoroida tokom
defekacije.

LeCenje se sprovodi higijensko-dijetetskim reZimom, plasiranjem
elasti¢nih ligatura, sklerozacijom ili otvorenom hirurSkom metodom.

Perianalna tromboza, apscesi, fisure i fistule su takode oboljenja
analne regije. Mogu da budu dosta neprijatne i bolne za pacijente, a leCe se
hirurski.
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B. Dakovi¢, M. Morisan
HIRURGIJA ZUCNIH PUTEVA | PANKREASA

Zuéna kesa pripada ekstrahepati¢nom bilijarnom sistemu i smestena je
na donjoj strani jetre. Zu¢ se nakuplja u zu€noj kesi, a ona reguliSe praznjenje
2uci stvorene u jetri u dvanaestopalacno crevo (duodenum).

Slika 141. Shematski prikaz Tu pankreasa

Mali zu€ni vodovi nastaju u jetri, a potom se spajaju i formiraju
segmentalne vodove. Njihovim daljim spajanjem nastaju dva veca lobarna
Zu€na voda, desni i levi, Cijim spajanjem nastaje zajednicki zuc¢ni vod.
Neposredno na ulasku u duodenum, pankreasni vod i holedokus se spajaju
formirajuci papilu vateri.

Tokom 24 h jetra odrasle osobe izlugi od 500-1500 ml Zugi. Zug& se
neprekidno nakuplja u zu¢noj kesi, dok se za njom ne ukaze potreba. Pod
uticajem holecistokina, hormona iz crevne sluznice, dolazi do otpustanja Zuci
iz Zu€ne kese. U procesu varenja zu¢ je vazna zbog toga $to sadrzi soli
zucnih kiselina koje emulguju kapljice masti, masti postanu topljive apsorbuju
se kroz gastrointestinalnu sluznicu u limfni sistem.

Najveci broj oboljenja ZzuCne kese posledica je stvaranja kamenaca
(kalkuloza). Na stvaranje i razvoj kalkuloze uti¢e: biliodinamika, poremecaj u
sastavu i sintezi zuc€i u jetri i infekcija. Najveci broj kamenaca sastavljen je od
holesterola. Oboljevaju osobe oba pola, a uCestalost je veca kod Zene, koje
su radale.
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A - Akutni holecistitis

Ovo je jedno od najcesc¢ih oboljenja u digestivnoj hirurgiji. Po pravilu
oboljenje je posledica opstrukcije vrata ZuCne kese kamenom. Time je
praznjenje Zuci otezano ili ¢ak onemogucéeno te u zastojnoj Zuci dolazi do
infekcije. Usled povecCanog pritiska ZuCna kesa se Siri, a zapaljenski proces
dovodi do otoka i zid postaje deblji. Ukoliko kamen sklizne u duktus holedokus
ili se vrati u Zu€nu kesu, akutna upala se smiri i dolazi do fibroze. Usled
ishemije zida izvodnog kanala Zu€ne kese moze doci do stvaranja gangrene i
perforacije zuCne kese, te stvaranja zapaljenskog infiltrata ili Dbilijarnog
peritonita.

Slike 142 i 143. Akutna upala Zu€ne kese

Klinicka slika: oboljenje je najce$¢e nastavak bilijarnih kolika i po€inje
bolom ispod desnog rebarnog luka, mukom, gadenjem, povracanjem, pa Cak i
povecanom temperaturom.

Slika 144. Introperativni snimak akutnog holecistitisa

U laboratorijskim analizama postoji porast leukocita, bilirubina i
amilaza.
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Dijagnoza se postavlja pazljivo uzetom anamnezom, kliniCkim
pregledom i ultrasonografijom abdomena.

Terapija: akutna upala Zucne kese obi¢no se smiri za par dana, uz
analgetike i antibiotike, hidraciju i pracenje pacijenta. Nakon toga preporucuje
se elektivna operacija zune kese (holecistektomija — uklanjanje ZuCne kese
sa kamenom). Ponovljena zapaljenja dovode do hroni¢nog oblika bolesti.
Pacijenti imaju Cesto bilijarne kolike koje najéeS¢e nastaju posle masnih i
obilnih obroka.

Lecenje je hirursko.

B — Holedoholitijaza

Holedoholitijaza je oboljenje koje karakteriSe prisustvo kamenaca u
duktusu holedokusu gde ili primarno nastaju ili su dospeli iz Zu€ne kese.

Prisustvo kamenaca otezZava ili onemogucava oticanje Zuci, te time
dovode do Zutice.

Klinicka slika je razliCita. Postoji dosta asimptomatskih pacijenata, ali i
onih sa povremenim bolovima ispod desnog rebarnog luka, mukom i
povracanjem. Kod veéine ipak kasnije dolazi do sa upale Zucnih puteva i/ili
pankreasa.

Slika 145. Ultrazvucni nalaz kamenaca u Zu¢noj kesi

Lecenje je hirurSko ili endoskopsko i podrazumeva ekstrakciju svih
kamenci¢a i ispiranje Zu¢nih puteva ¢ime se omogucava normalan protok
Zuci.

C — Najteza klinicka manifestacija holedoholitijaze je holangitis. U
osnovi nastanka ovog oboljenja je bilijarna opstrukcija koja omogucava
nastanak infekcije koja obuhvata ceo opstruisani bilijarni segment.

Pocetak bolesti je nagao, a prati ga tzv. Sarkoov trijas simptoma:
- jeza sa drhtavicom i poviSenom temperaturom
- Zutica koja varira od blage do izrazene sa svrabom koze
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- abdominalni bol koji je tup, javlja se u gornjem desnom delu trbuha

U laboratorijskim analizama postoji porast leukocita, sedimentacije, alkalne
fosfataze, bilirubina i transaminaza.

Dijagnoza se postavlja anamnezom, klini¢ki i UZ pregledom.

Terapija obuhvata rehidraciju sa korekcijom acidobazne ravnoteze,
merenje satne diureze, antibiotike Sirokog spektra, a na osnovu antibiograma
iz hemokultura u tezim slucajevima.

D — Bilijarni ileus

Bilijarni ileus je opstrukcioni ileus koji nastaje posle prolaska veceg Zucnog
kamena ili vise njih kroz biliodigestivnu fistulu u tanko crevo. Cini 1-3% svih
opturacionih ileusa. Cesée oboljevaju Zene.

Zbog nejednakog lumena tankog creva kamen se naj¢eS¢e zaglavi u
ileumu. Simptomi mogu da traju i danima sa prolaznim bolovima, mukom,
gadenjem i povracanjem.

Dijagnoza se postavlja anamnesticki, klinickim pregledom, te radioloSkim
znacima uz prisustvo gasa u bilijarnom stablu, hidroaeri¢nim nivoima u
crevima i vizuelizacijom kamena.

LeCenje je hirurSko, a podrazumeva uklanjanje kamena ili resekciju
ishemiCkog dela creva sa kamenom.

E — Tumori bilijarnog sistema

Tumori bilijarnog sistema mogu biti benigni i maligni.

Benigni tumori javljaju se kao polipi (holesterolski i inflamatorni) adenomi,
lipomi i fibromi. Simptomi su nekarakteristiCni, a dijagnoza se najCesce
postavlja UZ pregledom.

Karcinom zu€ne kese je po ucestalosti peti tumor gastrointestinalnog
trakta. Mnogo je ¢eSc¢i kod Zena nego kod muskaraca, a holelitijaza je prisutna

kod 80% pacijenata. Nekada moze nastati malignom alteracijom benignih
polipa i brzo se Siri u jetru i regionalne limfne zZlezde.

Klinicka slika je nekarakteristicna. Javljaju se nespecifiéni bolovi ispod
desnog rebarnog luka, a zutica, ascit ili ileus se javljaju u uznapredovaloj formi
bolesti.

S obzirom na nekarakteristichu simptomatologiju dijagnoza se obicno
postavlja teSko i kasno, nekad ¢ak tek patohistoloskim pregledom odstranjene
Zzucne kese.

Lecenje je hirursko.

Maligni tumori ekstrahepati¢nih ZuCnih puteva nisu retki. Najtezi za
operativno le€enje su tumori na spoju zuc€nih kanala (Klatskinov tumor). U
klinickoj slici postoji zutica, svrab, slabost, muka, povracanje, jeza i drhtavica.

Dijagnoza se postavlja UZ nalazom i ERCP nalazom.

Lecenje je hirursko, a kod neresektebilnih tumora rade se razne derivacije
ili bypass operacije, radi derivacije Zuci u digestivni trakt.
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PANKREAS

Pankreas je retroperitonealni organ smesSten u konkavitetu
duodenuma, sve do hilusa slezine, polozen iza Zeluca. Duzine je do 15 cm,
tezi oko 100 gr, a sastoji se od glave, vrata, tela i repa. Sastoji se od
egzokrinog i endokrinog dela. Pankreas dnevno lu€i oko 1000 ml soka koji
sadrzi enzime za varenje masti, ugljenih hidrata i belanCevina.

U endokrinom delu lu€e se hormoni insulin i glukagon, koji reguliSu
metabolizam ugljenih hidrata.

Oboljenja pankreasa

A — Akutni pankreatis je izazvan lezijom pankreasnog tkiva koju prati
disfunkcija i egzokrine i endokrine funkcije. Zbog moguce autodigestije i
nekroze sa sekundarnom infekcijom, akutni pankreatitis spada u jedno od
najtezih oboljenja sa velikim mortalitetom.

NajcesSc¢i etioloski faktori u nastanku akutnog pankreatitisa su bilijarna
kalkuloza i konzumiranje alkohola.

Bolest najceS¢e pocinje nakon masnih, obilnih obroka uz uzimanje
alkoholoa sa jakim bolovima u epigastrijumu koji se Sire u leda. Bol je
kontinuiran, pracen mucninom, povra¢anjem i distenzijom trbuha. Kod
odredenog broja pacijenata javlja se i Zutica zbog kalkuloze ili otoka glave
pankreasa i/ili pleuralni izliv.

zdrav
pankreas

inflamiran
pankreas

Slika 146. Shema zdravog i bolesnog pankreasa

Dijagnoza se postavlja anemnezom, KliniCkim pregledom i
laboratorijskim analizama. Amilaze su znacajno povisene, narocito lipaza. UZ
pregled abdomena moze biti od korisiti, ali je za pravu dijagnozu kontrastni CT
,zlatni standard®.
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Slika 147. CT akutnog pankreatitisa

Terapija zavisi od tezine klinicke slike a sprovodi se u jedinicama
intenzivne nege ili na hirurSkom odeljenju. Laksi oblici leCe se korekcijom
acidobaznog statusa, nadoknadom tecCnosti uz merenje satne diureze,
primenom nazogastri¢ne sukcije, davanjem analgetika i H2 blokatora.

Inficirane nekroze pankreasa su apsolutna indikacija za hirurSko
leCenje (eliminacija nekroticnog tkiva, lavaza, drenaze, eventualno nutritivha
jejunostomija). Oboljenje je teSko i opsti mortalitet iznosi od 2-10%.

B - Na bazi dugotrajnog etilizma, biljarne kalkuloze,
hiperparatireoidizma i poremecéaja metabolizma masti, razvija se hroni¢no
ireverzibilno oboljenje — hroni¢ni pankreatitis. To je destruktivni proces koji
smenjuju celularna infiltracija, fibroza tkiva sa manjim nekroti€nim poljima i
talozenje kalcijuma. To dovodi do znatnog gubljenja endokrine funkcije
pankreasa.

Nekad nastaje od akutnog oblika, a nekad se sre¢e udruzen sa
cirozom jetre i portnom hipertenzijom.

U klini¢koj slici dominiraju bolovi izraZzeni nakon obroka ili no¢u. Bolovi
imaju stalan karakter, Sire se iz epigastrijuma ka ledima i levoj lopatici. Slabije
varenje hrane i disfunkcija ezokrine i endokrine funkcije dovode do dijabetesa
i gubljenja na tezini.

Hroni¢ni pankreatitis moze da dovede do niza komplikacija (dugotrajni
bolovi, opstrukcije u crevima, izlivi u pleuri, ascites, kalcifikaciije, nastanak
karcinoma).

LecCenje je kompleksno, a cilj je da se eliminiSe bol, uspori progresija
bolesti i kontroliSe dijabetes.

Hirursko lecenje je teSko i njime se odstranjuju delovi ili celi pankreas.
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C — Ciste pankreasa

Ciste se javljaju kao komplikacije akutnog ili hroni€nog pankreatitisa.
Obi¢no su peripankreatiCne i javljaju se u oko 4-5% pacijenata sa akutnim
pankreatitisom. Sadrzaj im je bistar, bogat pankreasnim enzimima.

Simptomatologija je vezana za kompresiju na susedne organe.
Komplikacije su vezane za rupture ciste, krvarenja ili infekcije.

LecCenje je hirurSko i sastoji se ili u odstranjivanju ciste ili raznim
derivacijama.

D — Tumori pankreasa

Tumori pankreasa mogu da budu cisti¢ni i tada su naj¢eS¢i benigni
cistadenomi. Mnogo €esce i naravno opasniji su karcinomi pankreasa. Obi¢no
oboljevaju muskarci u dobi preko 60 godina.

Etiologija oboljenja je nepoznata, ali se smatra da u nastanku ulogu
igraju genetski faktori, etilizam, dijabetes, pusenje, uzZivanje vecih koli¢ina kafe
itd.

Tumor moze biti lokalizovan u bilo kom delu pankreasnog tkiva, te je i
simptomatologija razlicita.

Bol je stalan simptom i javlja se u epigastrijumu sa propagacijom ka
rebarnim lukovima.

Kod karcinoma glave pankreasa javlja se zutica opstruktivnog tipa.
Oboljenje je pra¢eno bolovima i upornim svrabom. Napredovanjem bolesti
javljaju se muka, slabost, gubitak u telesnoj tezini, tamna prebojenost urina i
aholicna stolica.

Slika 148. CT karcinoma pankreasa
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Dijagnoza se postavlja UZ abdomena ERCP-eom, i CT pregledom
abdomena.

LecCenje je hirurSko uz odstranjivanje regionalnih limfnih Zlezda, a
prognoza je loSa.

Slika 149. Ekstirpirani Tu pankreasa
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P. Radak

HIRURGIJA JETRE | SLEZINE

Jetra je najveci parenhimatozni organ u ljudskom telu sa znacajnom
metabolickom, endokrinom i egzokrinom funkcijom. Tezine je oko 1500 gr.
Smestena u desnom hipohondrijumu, zasticena desnim rebarnim lukom i
prekrivena fibroznom — Glissonovom kapsulom za trbusni zid i dijafragmu.
Fiksirana ligamentima koji omogucavaju blago pomeranje u obe ravni. Takva
anatomija dovodi do lakog cepanja jetre pri decelaracionim povredama.

Jetra se sastoji od desnog i levog lobusa kao i od dva mala reznja,
lobus kaudatusa i lobus kvadratusa.

Funkcionalno i anatomski, a na osnovu intrahepaticnog granjanja
portne cirkulacije postoji osam segmenata jetre.

Slika 150. Shematska podela jetre na segmente

Po svojoj funkciji jetra ima obeleZja i endokrine i ezokrine Zlezde. Cesto
se zato naziva ,laboratorijom organizma“. Ona ima centralnu ulogu u
energetskom metabolizmu i stalani je izvor glukoze za CNS i crvena krvna
zrnca. Jetra ima vaznu ulogu u metabolizmu masti, holesterola, belanCevina i
aminokiselina. U njoj se deponuju i mobiliSu vitamini, a tu se stvaraju proteini i
faktori neophodni za hemostazu.

Oboljenja jetre
A — Ciste jetre

Ciste jetre mogu da budu razlicite etiologije, veliine i lokalizacije. Mogu
da zahvate jedan segment ili Cak celu jetru. Sadrzaj cisti zavisi od etiologije, a
komplikacije nastaju rastom cisti, uniStavanjem jetrenog tkiva, krvarenjem ili
perforacijom ciste.
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Kongenitalne ciste obi¢no kruznog oblika nastaju poremecajem u
razvoju limfnih i bilijarnih kanala. SadrZze seroznu te¢nost. Male ciste su
uglavnom asimptomatske i treba ih UZ pratiti. Simptomatske ciste komplikuju
se krvarenjem, infekcijom ili rupturama, gde je najCesc¢e leCenje hirursko (sa
fenetracijom ciste sa ili bez omentalnog reznja).

Ehinokokus jetre

Ehinokokus jetre je zoonoza izazvana parazitom Echinococus
granulosus. Domacin je pas, a Covek se zarazi jajaScima, preko vode ili hrane.
U duodenumu embrion se priljubi za zid creva, te dospeva u vensku kapilarnu
mrezu, gde pasivno, krvnom strujom kroz portni krvotok dospeva u jetru. Tako
se stvaraju ciste koje mogu biti velike zapremine.

Slika 151. CT jetre - ehinokokus

Pacijenti su obi¢no dugo bez simptoma i Zive sa parazitom bez jasnih
manifestacija bolesti. Nekada su prisutni oseéaj nelagnosti ispod desnog
rebarnog luka, bol, muka i nadimanje trbuha.

NajCeSce su komplikacije u trbuhu, a glavne su ruptura, infekcija,
kompresija ili alergijske manifestacije.

Kod rupture veéih cisti u peritonealnu Supljinu dolazi do bola u trbuhu
sa peritonealnim nadrazajem uz alergijsku reakciju i ima za posledicu
diseminaciju cisti.
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Slika 152. Ekstirpirani ehinokokus jetre

Dijagnoza se postavla anamnezom, klinickim  pregledom,
laboratorijskim analizama koje pokazuju porast sedimentacije i leukocita i
eozinofiliju preko 8%. Rade se seroloski testovi, UZ abdomena, ERCP i CT.

Terapija — u leCenju se koriste preparati Benzimidazola i to kod recidiva
i kod pacijenata gde hirursko leCenje nije moguce. HirurSko leCenje ima za cilj
kompletnu evakuaciju ciste sa ,CiS¢enjem* rezidualne Supljine i reSavanjem
eventualnih komplikacija.

B — Abscesi jetre

Abseci mogu biti bakterijski, parazitarni i gljiviCni. Naj¢es¢i su piogeni i
Cine 90% svih abscesa jetre. Za njihov nastanak neophodan je izvor bakterija
sa smanjenjem imunog odgovora organizma i oslabljenom funkcijom jetre.

NajceSc¢i izvor piogenih abscesa jetre su infekcije iz bilijarnog stabla ili
infekcije koje nastaju Sirenjem bakterija portnom cirkulacijom (npr kod akutnog
apendicita, ulceroznog kolita, Kronove bolesti itd).

U klini¢koj slici dominira bol sa poviSenom temperaturom. Kasnije se
moze javiti toksi¢no stanje sa septicnom temperaturom, groznicom, jezom,
Zuticom i prostracijom.

Dijagnoza se postavlja anamnesticki, UZ i CT pregledom.

Osnova terapije je evakuacija gnoja i antibiotska terapija na osnovu
hemokultura i briseva. Danas se primenjuje i transkutana drenaza pod
kontrolom UZ.

C — Povrede jetre

NajceS¢i razlog za hirurSku intervenciju na jetri su povrede. U
mirnodopskim uslovima ¢eSc¢e su tupe povrede u urbanom i saobra¢ajnom
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traumatizmu ili sportu. Tezina povreda proistiCe iz Cinjenice da je jetra veliki
parenhimatozni organ, dobro prokrvljen i dobro pri€vr§¢en za okolne strukture.

Wi

Slika 153. CT tumora jetre

U odnosu na dubinu i opseg povrede jetre razlikuju se transkapsularne,
subkapsularne i centralne rupture jetre. Prve su najCeSce kada je povreden
parenhim jetre i kapsula. Javlja se subkapsularni hematom i moguénost

odlozenog krvarenja u dva vremena. Zbog prisustva Zu¢i u abdomenu nastaje
bilijarni peritonitis.

Slika 154. Konkvasaciona povreda jetre

Od presudnog znacaja je adekvatna i rana hirurSka intervencija. Njome
se zaustavlja krvarenje, odstranjuje devitilizirano tkivo i vrSi eksploracija
susednih organa.
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D — Portna hipertenzija

Portna hipertenzija predstavlja povecéanje pritiska u sistemu vene porte,
odnosno razliku u vrednostima pritiska portne i hepati¢énih vena iznad 12
mmHg.

Posledice portne hipertenzije manifestuju se:
a) krvarenjem iz ezofagealnih i Zelu€anih vena
b) hipersplenizmom
C) ascitesom
d) encefalopatijom

Slika 155. Shema portne cirkulacije

NajCesSc¢i uzroci portne hipertenzije su opstrukcija protoka kroz venu
porte, koja moze biti prehepatiCka, intrahepaticka i posthepaticka. Bolest se
najCesce javlja u sklopu ciroze jetre.

3

Slika 156. Ascit kod portne hipertenzije
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KliniCka slika zavisi od razvoja ciroze i stepena portne hipertenzije.
Pojavom ascita dominira gastrointestinalno krvarenje sa hematemezama.
Javljaju se neodredeni bolovi u trbuhu.

Dijagnozi doprinose bezbolan naduven trbuh, spajder nevusi, porast
telesne tezine i Zutica.

Dijagnoza se postavlja arteriografskim i ultrasonografskim pregledom.

Hirursko leCenje usmereno je na razliCite porto sistemske derivacije iz
ezofagealnih vena i smanjenje pritiska u portnoj cirkulaciji. Koriste se razne
derivacije, a u terminalnim fazama i transplantacija jetre. NajéeSca procedura
za zaustavljanje akutnog krvarenja iz ezofagealnih variksa je transekcija
jednjaka sa ili bez ligature koronarne vene.

Slika 157. Variksi ezofagusa: endoskopski izgled

E — Tumori jetre

Benigni tumori jetre su retki, a medu njima naj¢es¢i su hemangiomi,
hepatocelularni adenomi. Maligni tumori jetre vode poreklo od hepatocita,
endotelnih ¢&elija i epitela zuénih kanalica. Javljaju se kao hepatocelularni
karcinom i holangiokarcinom. Mnogo €eSci su metastatski tumori jetre koji se
nekad otkriju pre samog primarnog tumora.

Lecenje je hirursko.
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Slika 159. Ekstirpirani tumor jetre
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N. llijevski, D. Joci¢

HIRURGIJA SLEZINE

Slezina ima viSe vaznih funkcija u organizmu, kao Sto su hemofiltracija i
embrionalna hematopoeza. Ona je najveci limfatiCki organ, a izvor je i antitela,
posebno iz IgM grupe. Slezina ima mogucénost uvecanja zapremine i
preraspodele krvi tokom napora, a predstavlja vazan centar za metabolizam
lipida, aminokiselina i posebno gvozda.

Slezina je organ meke konzistencije, tezine od 100-180 gr, veliCine
dlana, smestena u gornjem delu abdomena sa leve strane, izmedu fundusa
Zeluca i dijafragme.

Slika 160. Shema odnosa slezine prema zelucu

Uz jetru, slezina je najCeSce povredivani organ kod tupih povreda
trbuha. Otvorene povrede su naj¢eSc¢e prostrelne i ubodne, a zatvorene su
posledica mirnodopskih povreda: padova, tupih udaraca u trbuh ili
saobracajnog traumatizma. Poseban tip su takozvane intraoperativne ili
jatrogene povrede. Do povrede, odnosno rupture slezine moze doci i ako nisu
povredena rebra. Cepanjem kapsule dolazi do rupture slezine uz sve znake
hemoragijskog Soka. Nekada se stvara subkapsularni hematom koji mozZe da
rupturira 2-3 dana od povrede, pa se javlja tzv. krvarenje u dva vremena.

Dijagnosticki i terapijski problem ¢&ine tzv. odlozene rupture koje su
prouzrokovane krvarenjem u dva vemena. Javljaju se u oko 15% tupih
povreda i pracene su nastankom subkapsularnog hematoma koji raste
postepeno do granice rastegljivosti kapsule i tada puca.
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Slika 161. CT povreda slezine

Klinicka slika zavisi od vrste povrede, dominira tup bol u gornjem levom
kvadrantu abdomena koji zra€i ka levom ramenu (znak iritacije nervusa
phrenicusa). Brzo se javljaja anemija razliCitog stepena, te znaci
peritonealnog nadrazaja. RTG snimak moze pomoci u dijagnozi ako postoje
eventualni znaci preloma rebara sa leve strane, pomeranje vazduSnog
mehura u Zelucu ili pareza dijafragme. UZ pregled ima veliki dijagnosticki
znacaj i njime se otkriva rascep slezine i prisustvo krvi u trbuhu.

Terapija — cilj terapije je zaustavljanje krvarenja. | pored funkcionalnog
znaCaja slezine, njeno odstranjivanje nema posledice. Operacija kojom se
slezina uklanja naziva se splenectomia. U novije vreme potreba za oCuvanjem
fizioloSke uloge slezine dovela je do odstranjivanja samo dela slezine uz
oCuvanje zdravog dela. To su parcijalne splenektomije. Splenektomija se radi i
zbog raznih hematoloskih bolesti (trombocitopenija, hemolitiCke anemije itd).

U bolesti slezine spadaju razne parazitarne i neparazitarne ciste,
apscesi, te retki tumori.

Slike 162 i 163. Splenomegalija

222



Literatura:

1.

10.

11.

12.

Maksimovi¢ Z.: Hirurgija za studente medicine, CIBID, Medicinski fakultet Univerziteta u
Beogradu, 2008.

Brigden ML, Pattullo AL: Prevention and management of overwhelming postsplenectomy
infection—an update. Crit Care Med 27:836, 1999.

Davidson RN, Wall RA: Prevention and management of infections in patients without a
spleen. Clin Microbiol Infect 7:657, 2001.

Winslow ER, Brunt LM, Drebin JA, et al: Portal vein thrombosis after splenectomy. Am J
Surg 184:631, 2002.

Park AE, Gagner M, Pomp A: The lateral approach to laparoscopic splenectomy. Am J
Surg 173:126, 1997.

Breddin HK: Low molecular weight heparins in the prevention of deep-vein thrombosis in
general surgery. Semin Thromb Hemost 25(Suppl 3):83, 1999.

Ellison EC, Fabri PJ: Complications of splenectomy. Etiology, prevention, and
management. Surg Clin North Am 63:1313, 1983.

Rosen M, Brody F, Walsh RM, et al: Outcome of laparoscopic splenectomy based on
hematologic indications. Surg Endosc 16:272, 2002.

Difino SM, Lachant MA, Kirschner JJ: Adult idiopathic thrombocytopenic purpura: Clinical
findings and response to therapy. Am J Med 69:430, 1980.

Mittelman M, Kyzer S, Zeidman A, et al: Splenectomy for haematological diseases—a
single institution experience. Haematologia (Budap) 28:185, 1997.

Lozano-Salazar RR, Herrera MF, Vargas-Vorackova F, et al: Laparoscopic versus open
splenectomy for immune thrombocytopenic purpura. Laparoscopy 176:366, 1998.

Glasgow RE, Yee LF, Mulhivill SJ: Laparoscopic splenectomy. The emerging standard.
Surg Endosc 11:108, 1997.

223



M. Morisan, M. Stojanovi¢

AKUTNI ABDOMEN

Akutni abdomen predstavlja kliniCki sindrom sa naglim nastankom
abdominalnih tegoba, pracenih jakim bolom i tzv. defansom (defance
musculaire — gré muskulature) koji zahteva urgentno hirursko lecenje.

Akutni abdomen nastaje ukoliko postoji bol koji je:
- naglo nastao ili se naglo pojacao

- bol koji ne prolazi spontano

- bol koji je pracen pogorSanjem opsteg stanja

- bol koji je u vezi sa povredom abdomena.

Slika 164. Shema abdominalnih organa

Dijagnoza nije uvek laka i za njeno pravovremeno postavljanje treba
uzeti detaljnu anamnezu i uraditi korektan fizikalni pregled. Nativna
radiografija, UZ i CT pregled treba da potvrdi i ukaze na ta¢nu dijagnozu. |
pored svega nekad se dijagnoza postavlja tek na operaciji, koja je hitna i
pracena rizikom.

Cega se pacijent obraca lekaru. Bolovi mogu da budu tipa kolika (bilijarne ili
renalne Kkolike, intestinalne kolike), kolapsni bol (ruptura aneurizme
abdominalne aorte, akutni pankreatitis, perforacija ulkusa Zeluca ili
duodenuma), evolutivni (akutna upala Zuéne kese, akutna upala slepog creva,
divertikulitis), nagli bol (perforacija slepog creva, perforacija Zuéne kese,
ukljeStenje sa perforacijom tankog creva, perforacija ciste u trbuhu itd), i bol
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ginekoloskog porekla (ovulacioni bol, ruptura ovarijalnih cisti, bol kod
vanmateri¢ne trudnoce itd).

Etioloski, veliki broj oboljenja daje sliku akutnog abdomena. Najcesci
uzroci su: komplikacije akutnog apendicitisa, holecistitisa, akutnog
pankreatitisa, perforacija Supljih organa, perforacija divertikuluma,
mezenterijalna tromboza, rupture ehinokokne ili ovarijalne ciste, povrede
trbusnog zida i organa, rupture abdominalnih aneurizmi).

Slika 165. Laparoskopsko odstranjivanje apendiksa

S obzirom na etiologiju akutni abdomen moze se podeliti u tri velika
sindroma:

A — Sindrom peritonitisa
B — Sindrom ileusa
C — Sindrom intraabdominalnog krvarenja

A - Sindrom peritonitisa

Ovaj sindrom oslikava reakciju pacijenta na palpaciju trbuha. Javlja se
osetljivost peritoneuma i gréenje (defans) trbusne muskulature. Pacijent
refleksno zaustavlja disanje, a na licu mu se javlja bolna grimasa. Bol se
pojaCava pri kaslju, laganoj perkusiji trbuha, promeni polozaja tela itd. Defans
moze biti ograniCen ili difuzan. JacCe je izrazen kod hemijskog peritonitisa ili
sterkoralnog peritonitisa nego kod, npr. prisustva krvi u peritoneumu.

B — Sindrom ileusa

Sindrom ileusa prati karakteristiCni trijas simptoma: bol, povracanje i
odsustvo stolice i vetrova. Ovaj sindrom je zbog karakteristiCnih simptoma
dosta lako dijagnostikovati paZljivo uzetom anamnezom i klinickim pregledom.
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Auskultatorno se otkriva fenomen buckanja koji je znak zastoja tecnog
sadrzaja u crevima. Trbuh je napet, meteoristiCan, bolan. Nativna radiografija
pokazuje hidroaeri¢ne nivoe u tankom crevu.

Ly BRSOl e T N

Slika 166. Nativni Rtg snimak trbuha: vide se hidroaeri¢ni nivoi u tankom
crevu, kod visokog ileusa

C - Sindrom intraabdominalnog krvarenja

Ovaj sindrom nastaje usled rupture krvnih sudova, povreda organa u
trbuhu (slezine, jetre, itd), a manifestuje se opstim znacima krvarenja. Zavisno
od koliCine izgubljene krvi javlja se malaksalost, Zed, znojenje, pad pritiska,
tahikardija, bledilo, sve do Soknog stanja. Pacijenti su uznemireni.

Dijagnoza se postavlja anamnezom, Kklini€kim pregledom (umereni
peritonealni nadrazaj), UZ ili punkcijom abdomena, MSCT.

Pri postavljanju dijagnoze akutnog abdomena kod sva tri sindroma,
pored dobre anamneze i klinicCkog pregleda, i pregleda trbuha, obraca se
paznja na izgled lica (dehidratacija, bledilo, uznemirenost, strah), izgled jezika
(oblozen, suv), konjuktiva (bledilo ili normalna prokrvljenost itd).

Laboratorijske analize, kao i radioloSke pretrage, mogu da doprinesu
postavljanju dijagnoze (porast leukocita, porast amilaza, hidroaeri¢ni nivoi, srp
vazduha ispod desnog rebarnog luka, tj. Ispod desne dijafragme itd).

Terapija podrazumeva opste i specificne mere. U opSte spada prekid
peroralnog uzimanja hrane i vode, plasiranje venskog puta (najbolje
centralnog venskog katetera), stavljanje nazogasticne sonde, merenje satne
diureze, merenje vitalnih parametara, izbegavanje davanja analgetika i
spazmolistika do postavljanja tacne dijagnoze.

Specificne mere ukljuCuju hitnu hirurSku intervenciju za reSavanje
uzroka akutnog abdomena i adekvatnu postoperativhu negu.

226



Crevna opstrukcija — ileus

Potpuni ili delimi¢ni prekid prolaska sadrzaja kroz lumen creva naziva
se intestinalna opstrukcija ili ileus. lleus u preko 80% sluajeva je uzrok
kiniCke slike akutnog abdomena. Deli se na mehanicki i dinamicki ileus.

MehaniCki ileus je posledica postojanja fizicke prepreke koja
onemogucava fizioloSko kretanje crevnog sadrZaja. Kod opturacionog ileusa
koji je mehanicki, uzroci mogu da budu Zuéni kamenci, koproliti, crevni
paraziti, strana tela i tumori, a kod strangulacionog ileusa, koji je takode
mehanicki, pored prekida u pasazi crevnog sadrzaja postoji delimi¢an ili
potpun prekid krvotoka u odredenom segmentu creva, te zbog toga nastaju
ishemija, nekroza i gangrena pogodenog dela creva.

Slika 167. Intraoperativni nalaz gangrene creva

Dinamicki ileus je najCeSce paralitiCki i naj¢eSée izazvan peritonitisom,
a manifestuje se oslabljenom ili potpuno odsutnom peristaltikom. U oko 60%
slu¢ajeva uzrok ovog ileusa su adhezije, a u oko 15% slu€ajeva razne hernije,
te tumori, strana tela, hematomi, invaginacije itd.

KliniCku sliku ileusa karakteriSe jak bol, u obliku gréeva, pracen
napadima povraCanja, uz izostanak vetrova i stolice, te abdominalna
distenzija. Vrlo brzo dolazi do dehidratacije.

Dijagnoza ileusa postavlja se anamnezom, KliniCkim pregledom,
auskultacijom trbuha, nativnom RTG snimkom abdomena, UZ pregledom ili
CT-om.

Terapija ukljuCuje opSte mere koje podrazumevaju pracenje vitalnih
parametara, prekid peroralnog unosenja hrane i vode, plasiranje nazogasti¢ne
sonde, urinarnog katetera i obezbedivanje dobrog venskog puta za
rehidrataciju pacijenta.

Specijalne mere uklju€uju hirurSko leCenje za otklanjanje uzroka ileusa.
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M. Lazié
UROLOGIJA

Najveéi deo Stetnih i nepotrebnih produkata metabolizma izluCuje se
mokracom.

Organi za izlu€ivanje mokraée su bubrezi, mokrac¢ovodi (ureteri),
mokraéna besika i mokrac¢na cev (uretra).

Bubrezi su parni, simetricni parenhimatozni organi, smeSteni u
retroperitonealnom delu trbusne duplje, pored ki€menog stuba, u visini XII
torakalnog i | i Il lumbalnog prsljena. U bubrezima se stvara mokraca, bistra
teCnost karakteristicnog mirisa. Sastoji se od 96% vode, a ostali deo Cine
urea, mineralne soli, fosfatna kiselina, amonijak, kalijum itd.

Slika 168. Mikroskopski i shematski izgled glomerula

Iz bubrega mokraca se do beSike spusta ureterima ili mokra¢ovodima,
Cija je duzina od 25-30 cm. Put kroz abdomen i karlicu je dug pa su ureteri
izloZeni povredama pri hirurskim, ginekoloSkim ili uroloskim operacijama.
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Slika 169. Shema urogenitalnih organa

BesSika je deo mokracnih puteva miSicno-mukozne grade, u kom se
skuplja i prazni mokraca. Nalazi se iza simfize, a ispred rektuma. Zapremina
joj iznosi oko 350-450 ml. |1z beSike kroz ureter urin izlazi u spoljasnju sredinu.

Koli¢ina urina koja se stvori za 24 h zavisi od unete koliine hrane i
pica i iznosi oko 2000 ml. Poremecaji u praznjenju urinarnog trakta mogu da
budu iritabilne i opstruktivne prirode.

Polakiuria predstavlja uestalo mokrenje Cija frekvenca iznosi oko 6 i
viSe za 24 h. Dizuria predstavlja otezano mokrenje, a retencija urina
zadrzavanje urina u besici. Inkontinencija je termin kojim se opisuje nevoljno
oticanje urina, a hematurija predstavlja pojavu krvi u urinu. Oligurija znaci
smanjenje lu€enja urina (manje od 500 ml / 24 h), a anurija prakti¢no
prestanak mokrenja (ispod 100 ml / 24 h).

lako postoji dosta oboljenja urogenitalnih organa sa hirurSkog
stanovista su vazne:

A — Povrede urogenitalnih organa

Povrede urogenitalnin organa ¢ine 10% svih povreda. Retko su
izolovane, Cesto udruzene sa drugim povredama. Obi¢no su teSke, pracene
krvarenjem — jacCim ili slabijim, isticanjem mokrace, hematurijom, Soknim
stanjem, urinarnim peritonitisom, urinarnom flegmonom itd.
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Category III Category IV

Slika 170. Shema razli€itih povreda bubrega

Naj¢eSée su povrede bubrega, a tupa trauma ¢ini 80% svih etioloSkih
faktora. Obi¢no su to udarci, padovi, gazenje, zatrpavanje itd. Povrede mogu
da budu zatvorene ili otvorene sa rupturom bubrega, povredom bubrezne
peteljke, uretera, besike ili uretre.

Hirur§ko lec¢enje ima za cilj oCuvanje organa i sprovodi se kod
perzistentnih krvarenja ili komplikacija.

Povrede uretera mogu da budu otvorene i zatvorene, najCesce
jatrogene kod raznih hirurskih, ginekoloskih ili uroloskih operacija. U oko 10%
slu€ajeva le€enje moze da bude konzervativno, ako lezija nije potpuna, a kod
potpunog prekida hirurSko leCenje obuhvata rekonstrukciju uretera sa
plasiranjem sonde za oticanje mokrace ili formiranje urostome.

Povrede beSike su najceSCe udruzene sa povredama karlice, a
jatrogene povrede se srecu kod nekih hirurskih ili ginekoloskih operacija. | one
mogu da budu otvorene i zatvorene, a terapija podrazumeva hitno operativno
zbrinjavanje uz drenaZzu i derivaciju urina.

B — Urinarna kalkuloza

Kamen u urinarnom traktu nastaje usled poremecaja u sastavu ili
protoku mokrace. Ovo je relativno ¢esto oboljenje u razvijenim zemljama sa
Cestim recidivima. Najznacajniji faktor u stvaranju kamena je pH urina i
hiperkalciurija. Kamen mozZe da bude lokalizovan u bilo kom delu urinarnog
trakta, a najcesc¢i je u bubreznoj karlici, ureterima i mokra¢noj besici.

KliniCka slika zavisi od veliine i lokalizacije kamena. Opstrukcija
ureteropielicnog kanala uz pokretanje kamena izaziva tipi¢ne, gréevite bolove
jakog intenziteta (renalne kolike). Bol pocCinje u slabinskom predelu, a prate ga
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iritabilne smetnje sa pove¢anom ucestalos¢u no¢nog mokrenja ili se javljaju
opstruktivne smetnje koje se manifestuju naprezanjem pri mokrenju,
oslabljenim mlazom i nepotpunim praznjenjem beSike, infekcijom i vrlo Cestom
mikrolitijazom.

Dijagnoza se postavlja anamnezom, digitorektalnim pregledom i UZ
pregledom.

Terapija moze da bude medikamentna i operativna.

Ostala oboljenja ove regije uklju€uju zapaljenske promene u skrotumu i
razne tumorozne promene (varikocele, hidrocele, torzije testisa, tumori testisa,
epididimitisi itd).

C — Tumori urogenitalnih organa

Od malignih tumora bubrega naj¢es¢i su oni koji potiCu od epitela, a
mnogo redi od mezenhima.

U Kklinickoj slici javlja se iznenadna, bezbolna, neprovocirana
hematurija, nelagodnost u slabinskom predelu uz probade u predelu bubrega,
te pojava tumefakcije u lumbalnom delu koja se moze opipati.

Dijagnoza se postavlja anamnezom, klinickim pregledom, UZ i CT-om
sa kontrastom.

T
BUBREGA

Slika 171. Shema tumora donjeg pola bubrega

Terapija podrazumeva radikalnu nefrektomiju (uklanjanje bubrega sa
nadbubreznom Zlezdom, masnim tkivom, delom uretera i limfnih zlezda).
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Slika 172. Ekstirpirani tumor bubrega

Tumori mokraéne besike su najéeséi tumori mokraénih organa. Cesée
se javljaju kod musSkaraca nego kod Zena, uglavhom preko 60 godina i
naj¢esce su karcinomi.

Tegobe su vezane za hematuriju i dizuri¢ne tegobe koji su znak iritacije
besike.

Dijagnoza se postavlja anamnezom, UZ, cistoskopijom ili intravenskom
pielografijom.

Terapija je kombinovana, hirur§ka sa hemioterapijom.

Karcinom prostate je najCe$¢e adenokarcinom i javlja se kod
muskaraca starijih od 50 godina. Nikad ne nastaje od benigne hiperplazije
prostate.

Simptomi nisu karakteristi¢ni i obi¢no se bolest otkrije u kasnijoj fazi.

Dijagnoza se postavlja anamnezom, rektalnim pregledom,
odredivanjem PSA i UZ pregledom.

bladder
ureter

Stage T1 ductus deferens
seminal vesicle
prostate

urethra
Stage T2
tumor

umot

‘Stage N+ or M+

¥
¥
¥

Slika 173. Rektalni pregled prostate Slika 174. Stadijumi tumora prostate
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Terapija zavisi od stadijuma u kom se bolest otkrije. Za lokalizovane
forme terapija je hirurSka, a kad to nije moguée Koristi se radioterapija.
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P. Gajin, P. Popov

HIRURGIJA KOSTANO-ZGLOBNOG SISTEMA

Trauma kostano-zglobnog sistema je najCeSc¢a i obuhvata i do 80%
svih ratnih i mirnodopskih povreda. Povredene strukture ukljuCuju kost,
ligamente, misSice, krvne sudove, nerve, potkozno tkivo, zglobove.

Povreda kostano-zglobnog sistema moze da se javi kao:
a) distorsio (uganuce) - povreda ligamenata i mekih tkiva oko zgloba

Slika 175. Rtg snimak: luksacija desnog ramena

b) luxatio (iS¢asenje) — povreda zgloba gde su zglobne povrsine izgubile
normalan anatomski odnos
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Slika 176. Luksacija desnog ramena: polozaj povredene ruke

c) fraktura — prelom — prekid kontinuiteta kostanog tkiva uz moguce
oStecenje krvnih sudova i nerava

TIPOVI FRAKTURA

prosta korminutvna otvorena

Slika 177. Tipovi fraktura: potkolenica
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YWRSTE PRRELCHA CUCIH KOSTOU

Slika 178. Shema raznih vrsta preloma butne kosti

d) konkvasacija — teSka povreda sa multiplim prelomima, osteéenjem
cirkulacije i obicno bez moguc¢nosti za reparaciju.

Medu najceSc¢e i najznacajnije povrede spadaju prelomi. Prelomi ili frakture
predstavljaju prekid kontinuiteta koStanog tkiva. U odnosu na ocCuvanost
integriteta koZe, odnosno postojanja rane prelomi se dele na zatvorene i
otvorene prelome (koji su primarno kontaminirani).

Slika 179. Prelom leve Slika 180. Prelom desne fibule
nadlaktice
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U odnosu na etioloSke faktore prelomi se dele na:
- traumatske (kada na neizmenjenu kost deluje mehanicka sila)

- patoloske — javljaju se na terenu izmenjene kosti kod tumora ili
metastatskih promena

- prelomi usled zamora (tzv. mar$ fraktura |l metatarzalne kosti kod
vojnika)

Dijagnoza se relativno lako postavlja dobrom anamnezom, lokalnim
nalazom i RTG snimkom.

Sigurni znaci preloma su deformacija, krepitacije i patoloska
pokretljivost. S obzirom na povrede mekih struktura moze se javiti i gubitak
senzibiliteta, bledilo ili cijanoza ekstremiteta.

Nesigurni znaci preloma su bol, otok i gubitak funkcije.

Terapija: Osnovni cilj leCenja je da se postigne dobro zarastanje i
uspostavi funkcija ekstremiteta.

Slika 181. Priru¢na imobilizacija kod preloma podlaktice

Postupci na mestu povredivanja zato podrazumevaju mirovanje,
imobilizaciju i transport do ustanova za definitivno zbrinjavanje.

Imobilizacija ima za cilj spreCavanje naknadnih ostecenja, smanjenje
bola, a time i spreCavanje Soka. Kod preloma se imobiliSu uvek dva susedna
zgloba.
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Slike182 i 183. Standardna imobilizaciona sredstva

Imobilizacija se moze izvesti priruCnim sredstvima (letvice od drveta,
komadi daske itd), ili standardnim sredstvima (Kramerove ili Tomasove Sine).
U bolje opremljenim centrima hitne pomoc¢i postoje cervikalne kragne i
pneumatska odeca koja se koristi kod prevencije Soka i za povrede karlice.

Slika 184. Spoljni fiksator Slika 185. Hirurski leCen prelom
potkolenice unutrasnjom fiksacijom
ploCicom

Pacijenti za leCenje se Salju u specijalne centre za leCenje kostano-
zglobnih povreda i definitivno zbrinjavaju na dva nacina:

- neoperativno (repozicijama, trakcijama i gips-imobilizacijom)
- operativno (pomocu raznih metalnih implantata).

240



U zarastanju preloma postoji nekoliko faza, a u terapijskom lancu
znacajno mesto zauzima fizikalna medicina i rehabilitacija (kineziterapija,
hidroterapija, masaze, UZ itd).
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G. Vucurevi¢, S. Babi¢, P. Jovanovié¢
HIRURGIJA KOZE
HIRURSKA ANATOMIJA

U odrasle osobe koZa predstavlja najveéi organ ljudskog tela, sa
povrs§inom od 1600-1900 cm?. Zavisno od osobe i lokalizacije koza moze biti
razliCita po boji, debljini i izgledu. Funkcija koZe je da Sstiti ¢itav organizam od
infektivnin i hemijskih agenasa, solarne radijacije, mehanicka,
termoregulaciona imunolo$ka i u deponovanju supstanci. Koza se sastoji od 3
sloja:

1. Epiderm — ploCasto slojeviti sloj sa orozavanjem

2. Derm - sloj vezivnog tkiva neposredno ispod epiderma, debljine 1-4
mm

3. Hipoderm — sastoji se od lobulusa masnog tkiva podeljen trakama
vezivnog tkiva

EPIDERM —I;

DERM

HYPODPERMW.

Slika 186. Histoloski slojevi koze

Defekti koze nastaju kao posledica razliCitih povreda (traumatskih,
hemijskih, toplotnih, radiacionih i hirurSkih), urodenih mana, oboljenja i
infekcija.

Presadivanje koze

Presadivanje koze je hirurSki metod leCenja, uzimanjem i prenoSenjem
koZe sa jednog mesta na drugo. Pokrivanje defekta kod iste osobe nazivaje
se autotransplantacija, a kod druge osobe alotransplantacija. Transplantati se
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uzimaju specijalnim nozevima ili dermatomima. U zavisnosti od potrebe i
lokalizacije postoje razli€iti transplantati:

1. Thiersch - tanak, do papilarnog derma
2. Blaire - razne debljine, do retikularnog derma

3. Wodlfe — puna debljina koze, bez masnog tkiva

4. Davis — kupasti reznjevi

UZIMANJE KOZNOG
ORAFTA ZDRAVE KOZE PRIPREMA 1

STAVLIANIE

Slika 187. Nozevi za uzimanje transplantata  Slika 188. Tehnike presadivanja koze
koze

Koriséenje autotransplantata ima prednost s obzirom da odgovaraju
bioloSkim i imunoloskim karakteristikama osobe kojoj se radi transplantacija.
Indikacije za koris¢ene autotransplantata su:

e Duboke opekotine (do 20% telesne povrsine)
e Dekolmani (oguljotine dubokih slojeva koze)
e Obimne hirurSke ekscizije

e TrofiCke i venske ulceracije

Alotransplantati se uzimaju od dobrovoljnih davalaca i kadavera. Indikacije za
koriS¢enje alotransplantata su:

- Duboke opekotine preko 20 % telesne povrsine

- Inficirane rane

DEKUBITUS

Dekubitus predstavlja ulceraciju koja se obi¢no javlja kod nepokretnih ili
slabije pokretnih pacijenata na delovima tela koja se nalaze izmedu skeleta i
podloge na kojoj pacijent lezi. Usled kompresije koZe dolazi do ishemije,
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tromboze malih krvnih sudova i nekroze. Vreme javljanja dekubitusa zavisi od
stanja pacijenta, telesne tezine, podloge na kojoj lezi, prokrvljenosti koze, kao
i od nege pacijenta.

Slika 189. Dekubitus sakralne regije Slika 190. Inficiran dekubitus

Prvi znaci javljanja dekubitusa su crvenilo, otok i tatkaste hemoragije,
a dalje dolazi do stvaranja kupastog defekta koji je obi¢no inficiran.

Delovi tela na kojima se najCesce javljaju dekubitusi su sakralna regija i
iznad trohantera, a rede se javljaju na petama, potilijku i na skapulama. Nega
koZe na potencijalnom mestu stvaranja dekubitusa se sastoji u odrzavanju
higijene, redovnom masiranju koze talkom i alkoholom, kao i u koriScenju
antidekubitalnih duseka.

LeCenje postojeCih dekubitusa je hirurSko. Manji dekubitusi uz redovnu
negu i previjanje spontano zarastu, dok se le€enje dubljih postize koriséenjem
koznih transplantata i reznjeva.

TUMORI KOZE

Tumori koze mogu biti benigni i maligni. NajéeSci benigni tumori koze
su papilomi, nevusi i hiperkeratoze a potkoze fibromi, lejomiomi i lipomi.
Pojava Iokalne reakcije na samoj benignoj promeni koze ili oko nje
(secernacija, crvenilo ili peckanje) zahteva hirursko lecenje.

Maligni tumori koZe su bazocelularni i planocelularni karcinom, kao i
melanom koze.

BAZOCELULARNI KARCINOM

Bazocelularni karcinom nastaje iz bazalnih celija epiderma, i
predstavlja najCeS¢i maligni tumor koze. Postoje razliCite podele
bazocelularnih karcinoma u zavisnosti od njegove veli€ine i histoloSke grade.
Sam uzrok nastanka tumora nije poznat, ali se smatra da je za njihov rast
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stimuliSu¢i faktor dejstvo UV zralenja, posebno kod osoba sa bledom i
tankom koZom. Lokalizacija im je obi¢no iznad linije koja spaja liniju usana sa
tragusom. Retko metastaziraju, ali mogu prouzrokovati lokalnu destrukciju
tkiva. Maniji nodularni tumori (ispod 2 mm) se mogu tretirati kiretazom ili
elektrokucijom, dok veci se tretiraju hirurSkom ekscizijom do najmanje 0.5 cm
u zdravu kozu. Recidivi se javljaju u 5-6% slu€ajeva.

Slika 192. Bazocelularni karcinom sa
infiltracijom i destrukcijom tkiva

Slika 191. Bazocelularni karcinom

PLANOCELULARNI KARCINOM

Sinonimi za planocelularni karcinom su carcinoma spinocellulare i
spinalioma.

NajCeScCe nastaje na usnama, jeziku i kozi lica ispod linije ugao usana-
tragus. Predstavlja neoplaziju keratinocita epiderma i ima veci stepen
maligniteta sa metastaziranjem u regionalne limfne Zlezde. Od mogucih
uzroCnika nastanka se istiCu dejstvo UV i X zraCenja, a u predelu usana i
jezika pusSenje. Relativno dugo pokazuje infiltrativni rast sa tvrdom
obrubljenom ulceracijom.
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Slika 193. Planocelularni karcinom donje usne

LeCenje je hirurSko sa ekscizijom do 1 cm u zdravo, uz ekstripaciju
limfnih Zlezda ukoliko su zahvac¢ene metastazama. Radioterapija se sprovodi
kod pacijenata kod kojih je hirurS8ko leenje kontraindikovano, zbog loSeg
opSteg stanja ili starosti. Metastatsko oboljenje ovog karcinoma je praceno
loSom prognozom, kod svega 13% pacijenata Zivotni vek je do 10 godina.

MELANOM KOZE

Melanoma malignum je najznacajniji tumor melanocitnog porekla.
KarakteriSe se visokim malignim potencijalom i moguc¢no$¢u da daje
metastaze. Moze se razviti malignom alteracijom prethodno postojecem
nevusu, ili CeSc¢e, de novo. Etiologija je nepoznata. Visok rizik imaju osobe sa
multiplim nevusima, ridom ili svetiom kosom i pegavom koZzom. NajCeSce

.....
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i na ledima muskaraca.

Malanoma

Slika 195. Melanom

Slika 194. Razlike izmedu normalnih
mladeza i melanoma

Slika 196. Gigantski melanom sa
infiltracijom tkiva i inflamacijom

Dijagnoza se postavlja na osnovu anamneze, klinickog pregleda i
dermatoskokopijom. LeCenje je hirurS8ko sa ekscizijom tkiva do 1-2 cm u
zdravo. Ukoliko postoje metastaze u regionalnim limfnim Zlezdama potrebno
je wuraditi njihovu disekciju. Kod uznapredovalih melanoma Kkoristi se
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hemioterapija. Prognoza leCenja zavisi od tipa i veliCine melanoma, kao i od
prisutnosti metastaza.
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B. Lozuk, S. Babi¢, S. Tanaskovic¢
DOJKA

HIRURSKA ANATOMIJA

Dojka ima oblik polulopte sa spoljasnjom ispupfenom stranom, na cijoj
sredini se nalazi bradavica (mamila) okruzena kolutom (areolom). Zadnja
strana dojke je priljubljena za grudni koS i €ini bazu dojke. Dojka je gradena
od Zlezdanog i masnog tkiva. Masno tkivo okruzuje mleénu Zlezdu. Zlezdano
tkivo formira 15-20 reZnjeva poredanih zrakasto. Svaki rezanj se zavrSava
odvodnim, mlecnim kanali¢ima koji se spajaju u bradavici.

1. Interkostalni misic
Pektoralni misi¢
Zlezdano tkivo
Mamila

Areola

Izvodni kanaliéi

N o a kDb

Masno tkivo
8. Koza

Slika 197. Anatomija dojke
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Pregled dojki

Svako zapaljenje, bol, ¢vor u dojci, secernacija iz bradavica i uvecani
limfni ¢vorovi u pazusSnim jamama predstavljaju razlog za kliniCki pregled.
Pregled pacijenta se obavlja u sedecem ili stoje¢em stavu, sa rukama
spustenim uz telo, a potom podignutim iznad glave.

Inspekcijom treba traziti:

uvucéene bradavice i areole

— pojacano perutanje koze bradavice ili malinast izgled bradavice
(Pagetova bolest)

— naborana, zaravnjena ili uvuena koza dojke izvan areola i
bradavice ukazuje na urastanje tumora u vezivne pregrade

— otok kozZe dojke sa izgledom pomorandZzine kore, pracen rumenilom
koZe budi sumnju na rak dojke u evolutivnoj fazi.

Palpaciju treba uvek poceti od zdrave dojke.

-

Slika 198. Tehnike pregleda dojke

Opipavanjem mozemo pronaci:

e Elasticno Zlezdano tkivo bez patoloskog sadrzaja
e Grube displasticne promene

e Tumor
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Takode je potrebno odrediti taCan polozaj, veli€inu, oblik, i konzistenciju
promene. U sklopu pregleda potrebno je uraditi palpaciju pazusnih jama radi
otkrivanja eventualnih uvec¢anih limfnih Zlezda.

U pomocne dijagnostiCke metode spadaju: mamografija, kontrastna
galaktografija, eho dojki i biopsija.

Akutne gnojne infekcije dojke (akutni mastitis)

Akutni mastitis se najceSce javlja u periodu dojenja, zbog zastoja mleka
u proSirenim kanali¢éima i prodora bakterija u njih. Naj¢eS¢i uzro€nici su
stafilokok i streptokok. Uvucena bradavica (nezavisno od laktacije) moze biti
uzrok zapaljenja u dojci. U slu€aju displasti¢ne bolesti, prosSireni kanali€i
ispunjeni sekretom predstavljaju plodno tlo za razvoj infekcije. Proces moze
biti ograniCen (mastitis circumscripta) ili proSiren na Citavu dojku (mastitis
diffusa). KarakteriSe se bolnom tumefakcijom, crvenilom, secernacijom i
povisenom telesnom temperaturom, moguce je formiranje apcesa.

Dijagnoza se postavlja Kklinickim pregledom, mamografijom,
ultrasonografijom, kao i punkcijama. LeCenje je uglavhom medikamentno,
davanjem antibiotika po antibiogramu, a u slu€aju postojanja apscesa
indikovana je incizija i drenaza.

Specifitna zapaljenja dojke su retkost, a po klinickom toku su najcesce
hroni¢na.

BENIGNI TUMORI DOJKE
FIBROADENOM

Predstavlja najceSc¢i benigni tumor dojke u Zena. Graden je od epitela i
vezivnog tkiva i naj¢eSée se javlja pre 30. godine Zivota. Klinicki se ispoljava
kao jasno ogranicen, bezbolan, solitarni tumor promera 2-4 cm. Istovremeno
se moze javiti vise fibroadenoma u jednoj ili obe dojke. Dijagnoza se postavlja
fizikalnim pregledom i ultrasonografijom, i prezentuje se kao jasno ogranicen,
ovalan ili reznjevit tumor u dojci, bez uvec¢anih limfnih Zlezda u pazusnoj jami.
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Slika 199. Fibroadenom dojke, ultrasonografija

Slika 200. Fibroadenom dojke, mamografija
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Slika 201. Preparat fibroadenoma dojke

LecCenje je hirursko, sa ekstripacijom tumora.

FIBROCISTICNA DISPLAZIJA

Predstavlja veoma Cesto oboljenje dojke u Zenskoj populaciji (kod 60-
70%) zena. NajCesSce se javlja izmedu 20 i 40 godine Zivota.

Displazija napreduje kroz tri faze:

- Hiperplazija epitela- nastaje pod uticajem estrogena i progesterona i
dobija patoloski tok i tako da se proces hiperplazije nastavlja. Javlja se
osecaj punoce u dojci, ponekad uz peckanje i svrab

- Sekrecija i formiranje cista - nastaje usled dilatacije lobulusa ili
spajanjem acinusa. Dolazi do formiranja cista ispunjenih tecnoScéu.
Terapija je punkcija cisti, sa obaveznim pregledom punktata

- Skleroza - formiranje fibroznog vezivnog tkiva. Ovakve promene
palpatorno i mamografski imitiraju maligni tumor. Stoga je potrebno
operativno leCenje i patohistoloSka verifikacija. Sa menopauzom,
spontano i nestaje displazna bolest dojke, najéesc¢e do dve godine po
prestanka funkcije jajnika.
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Normalne thiv Tlavo dojke sa
T —— g1 multiplm cistama

Slika 202. Normalna dojka i dojka sa multiplim cistama

Karcinom dojke

Predstavlja naj¢es¢éi maligni tumor u Zena. Etiologija je nepoznata.
NajCesSce oboljevaju zene starosti oko 50 godina.

Faktori rizika za nastanak karcinoma dojke su:
- Pozitivha porodi¢na anamneza

- Rana prva menstruacija (pre 13. godine) i kasna menopauza (posle 56.
godine)

- Benigna patologija dojke
- Neradanije ili malobrojno radanje
- Kasna prva trudnoc¢a (posle 30. godine Zivota)

Histoloski, maligni tumori dojke su naj¢eSée adenokarcinomi (98%), a
sarkomi i limfomi ¢ine oko 2%.

Karcinomi dojke nastaju iz epitela duktusa i lobusa i u odnosu na
bazalnu membranu dele se na neinfiltrativne forme in situ i infiltrativne. U
posebne forme karcinoma dojke spadaju lobularni infiltrativni karcinom i
Pagetova bolest.
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Slika 203. Pagetova bolest Slika 204. Inflamiran karcinom dojke

Rast tumora i metastaze

Od samog nastanka malignih ¢elija u dojci, do nastanka klinickog
tumora veli€¢ine 0,5-1,5 cm potrebno je 10-15 godina. Tumorske Ccelije
probijaju bazalnu membranu i infiltriSu okolno Zlezdano tkivo i ulaze u limfne i
krvne sudove. Lokalno Sirenje tumora je odlika infiltrativnih tumora, ali i in situ
tumori se lokalno Sire kroz sistem kanali¢a. Karcinom dojke se moze javiti i
obostrano. Metastaze u regionalnim limfnim C¢vorovima (axila i
supraklavikularna regija) nastaju ulaskom malignih ¢éelija u limfotok. Ulaskom
u krvotok, nastaju udaljene metastaze (pluc¢a, kosti, jetra).

Dijagnoza karcinoma dojke se postavlja na osnovu anamneze,
klinickog pregleda, ultrasonografijom, mamografijom, i patohistoloSkom
analizom.

Slika 205. Karcinom dojke, Slika 206. Karcinom dojke,
ultrasonografija mamografija
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LeCenje je hirursko, radikalna mastektomija sa limfadenektomijom i
disekcijom pazusne jame. Radioterapija, hemioterapija i hormonska terapija
su indikovane u zavisnosti od stepena bolesti i prognoze.

Slika 207. Stanje posle radikalne mastektomije

KARCINOM DOJKE U MUSKARACA

Predstavlja retko oboljenje, muskarci 100 puta rede oboljevaju nego
Zene. Obi¢no se javlja oko 60 godine zivota. KliniCki se karakteriSe pojavom
tvrdine u dojci, kao i uvlacenjem bradavica. Prognoza je slicha kao u Zena.
Terapija je radikalna mastektomija. Takode se primenjuje radio i
hemioterapija.
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