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Предговор
Уобичајено је да се текстови у уџбеницима овог типа осавремене новим пода- 
цима, у овом спучају новим медицинским сазнањима, и понуде читаоцима. Ме- 
ђутим, од другог издања овог уџбеника (1992) до овог деветог прошло је много 
временс, па су се умножиле и промене у схвотањима низа медицинских чиње- 
ница о којима медицинска сесгра/техничар морају бити обавештени како би 
своје болеснике лечили и неговали на савременији ночин.
Сви аутори, моји сародници, настајали су да своје текстове осавремене новим 
медицинским сазнањима, не увећавајући при том обим текстова.
Као главни редактор и аутор дугујем посебну захвалност доц. др Биљани Путни- 
ковић на пруженој помоћи у припремању овог уџбеника за ново издоње. 
Београд, маја 2004.

Прим. др сци. Јован Теодоровић 
научни саветник



Општи део

Медицино, посматрана у ширем смислу, обухвата лечење и чување здравља 
живих бића уопште и дели се на медицину човека (хумано медицина или меди- 
цино у ужем смислу}, медицину животиња (ветеринарска медицино) и на меди- 
цину бил.о>:а (фитопатологија).
Хумана медицина могла би се дефинисати као наука о здравом и болесном чо- 
веку и о узрочницима и учинцима болести и њиховом слречавању и лечењу. 
Међутим, медицина није само чиста наука, еећ је делом вештина и умеће, 
односно практична примена различитих научних сазнања.
Пред савремену медицину поставља се низ задатака, од ко[их су кључни: спре- 
чити по[аву болести и побољшати здравље здравих асоба; међутим, ако се бо- 
лест појавипа, треба је лечити и настојати да се сузбије, све у циљу повратка 
болесника у нормалан живот, породицу и друштво.
Ипак, мора се нагласити, у последње време долази до нарочито изражојо 
објективна научна компонента, а смањује се значај индивидуалне надарено- 
сти здравсгвеног радника, лекара и медицинске сестре.
Подела медицине може бити извршена на различите начине, али се мора схва- 
тити да је медицина јединствена и недељива, са повезаношћу свих медицинских 
грана.
Узимајући основне зодатке медицине, она се може поделити но куративну, чији 
је цигв лечење оболелог, и превентивну, која спречаво нссгајоње болесги. 
Претежно куративног карактера је тзв. клиничка медицина, која се бави непо- 
средним лечењем болесника. Клиничка медицина се дели на интерну медицину 
и хирургију и њихове супспецијолистичке гране и области,
Интерна медицина има задатак да проучава, препознаје, лечи неоперативним 
методама и спречава болести унутрашњих органа. Међутим, у интерну медици- 
ну последњих година уведене су извесне полухируршке терапи[ске мере (нлр., 
ендоскопске методе скидања полипа у желуцу и дебелом цреву, заустављање 
крварења у пробавном трокту итд.), тако до граница између интерне медицине 
и хирургије није тако оштра као што је некада била.
Данас се све више од интерне медицине као целине одвајају одређене уже 
специјалности (гастроентерологија, кардиологија, хематологија, ендокриноло- 
гија, пулмологија, имунологија, реуматологија итд.).



Оперативно медицина, хирургија, у ствари је терапијСКО медицина И бови се
инструментсЈлно-мануелним (ручним) захватнма. КаО И кнтерна меДКЦИНа, дели 
се на одређене уже специјалности: абдоминалну хирургију -  хирургију трбу- 
шних органа, срчано-судовну [кардиоваскулорна), коштано-зглобну (ортопеди- 
(а) и урологију -  хирургију мокраћних органа. Као самосталне специјалности, 
али ипак претежно хируршке, издвајају се оторинопарингологија (која се бави 
болестима уха, грла и носа), офталмологија (болести органа вида), сгома- 
тологија (бопести усне шупљине) и гинекологиЈо (болести женских гениталија -  
полних органа).
Поред ових, интерна и хируршка медицина имају и друге супспецијалиетичке 
гране. У току излагања штива из интерне медицине она ће у овом уџбенику би- 
ти шире или краће објашнгена.
Узроци болести, као и њихово деловање и исход могу бити различити. Фактори 
који утичу на постанак и разеој болести могу бити спољни (егзогени) и унутра- 
шњи (ендогени).
Иако је некада тешко направити границу између варијације нормалног и бо- 
лесног стања, болест се може дефинисати као поремећај нормалних догођаја 
у оргонизму или једном органу, односно појединим његовим деловимо. У ствари, 
болест је супротна здрављу, које је хармонична равнотежа у грађи и.функци- 
јам.а организма и у психичком доживљавању.
Трагсње и утврђивсње узрока болести (етиологије) постало је важан услов за 
правилно лечење.
■У савременом животу и.свету који нас окружује постоје многобројни спољни 
(егзогени) чиниоци који могу утицати и довести до развоја болесги. И поред по- 
одмакле ере примене антибиотика, инфективни узрочници (бактерије, вируси 
итд.) чести су узроци болести. У индустријским регионима, и не само у њима, 
аерозагађења могу проузрокавати раззој разних болести, превасходно у плући- 
ма, али и у осталим деловима организма, а могу изазвоти и рак. Неретко, спо- 
љни фактори узрок су алергијских појаза. Стални микро и макро психофизич- 
ки стресови доводе до психосомотских обољења, као што су чир дванаесто- 
палачног црева, повећан притисок, улцерозни колитис, менаџерска болест итд. 
Међутим, да би се у организму болест развила, пОтребна је нарочкта асе- 
тљивост човечијег организма према овим спогоним фактарима, као и смањено 
отпорносг његових ткива и органа.
Поред спољних чинилаца [чиниоци околине), узроци настанка болести моп/ бити 
и унутрашњи, тачније наследни. Спољни чиниоци могу у различито време иза- 
вати неку болести, која се, захваљујући одређеном лечењу, најчешће излечи. 
Међутим, наследне болесги, изазване поремећајима гена, испољавају се на(- 
чешће одмах после рођења, њихово лечење је тешко, а излечење зосад немо- 
гуће. У практичном погледу, узрок врло малог бројо болести усповљен је искљу- 
чиво генетским или спољним чиниоцима, чиниоцима околине. Тако, на пример.



настажзк, ток и прогноза инфекција, болести изазваних чиниоцима спољне сре- 
дине, зависни су од одређене генетске конституције, која одређује степен отпор- 
ности једне особе према инфекцијама. У неких болести, као што су шећерна 
болест, чир дванаестопалачног црева, атеросклероза, није још сигурно да ли 
спољни чиниоци или чиниоци наслеђа учесгвују у њиховом настајању. Најверо- 
ватније је да обе групе чинилаца делују заједнички и да од њиховог узајамног 
односа зсшисе учесталост и сгепен испољавањс ових болести.
Прем.а данашњим научним схватањима постоји много различитих болести, али 
је њихов број ипак ограничен и оне се могу међусобно разликовати |ер поседу- 
ју специфичне знаке — симптоме.
Симптоми су патслошке појаве које се јављају у болесника спонтано. Симпто- 
ми се обично деле на кпиничке и анатомске. Клинички симптоми могу бити суб- 
јективни, а може их осетити само болесник (бол, страх итд.), и објективни, који 
су приступачни опажању других особа (нпр., жутица, повишена температура 
итд.). Ако више симптома долази увек заједно, та појава се назива синдром. На 
основу симптома закључује се о каквој је болести реч и посгавља дијагноза. 
Трајање болести може бити различито; ако протиче брзо и нагло се [авља, бо- 
лест се назива' акутна, за разлику од болести која дуго траје и тешко се лечи, 
такозване хроничне болести.
Исход болести, акутне или хроничне, може бити оздрављење (запађо), а може 
се завршити и смрћу (1е1цт, тоге, ех!+цз). Трећа могућност је прелазак болести 
у трајан, хроничан облик, без оздрављења, што мање или више угрожаво 
опште стање болесника за дуже време. Када се у току једне болести развије 
нека друга болесг као њена последицо, то се назива комппикација. Одређене 
болести могу се клинички поново испољити као рецидив болести.
За постављање дијагнозе болести [бЈадпозЈз -  одређивање врсте болести) тре- 
бс, пре свега, добро познавати симптоме и умети пронаћи промене у организму, 
на основу којих се може донети закључак о здравственом стању особе која се 
прегледа. Основни циљ прегледа болесника [есте утврђивање болести, што је 
неопходан услов за спровођење адекватног лечења. Као што |е већ истакнуто, 
постављање дијагнозе заснива се на одређеним симптомима и знацима боле- 
сти и физичком прегледу болесника.
Међутим, узимање података од болесника о његовим с/бјективним тегобама, 
тзв. анамнеза (апатпез13 -  историја бопести), не мање је важан део настојања 
у постављању дкјагнозе болестм.
У  клиничком испитивању болесника, поред детаљне, усмерене и правилно во- 
ђење анамнезе, као и коректног и комплетног физичког прегледа ради што бр- 
же и прецизније дијагнозе, лримењују се и допунске методе прегледа болесника. 
Готово је незомисливо, а некада и немогуће, поставити дијагнозу неке болести 
без одређене анализе или низа лабораторијских анализа. Шећерна болест, 
примера ради, може се наслутити из података добијених од болесника и физи-



чког прегледа, али се дијагноза може постаеити само после прегледа крви и 
мокраће. Велики је број таквих болести чија се дијагноза без одговаројућих ла- 
бораторијских анализа не би могла поставити (крвне и бубрежне болести, бо- 
лести јетре итд.).
Поред лоборсггори[е, као допунске методе прегледа, већ више од једног века 
користе се разне рендгенске методе прегледа плућа, трбушних органа, кости- 
ју, крвних судова итд. Међутим, последњих година за преглед читавог тела при- 
мењује се такозвана аксијална компјутеризована томографија, а то је уса- 
вршена рендгенска техника која даје тачније, прецизније и са мање грешако 
податке од клосичног рецдгенског прегледа.
У данашње време као дијагаостичка метода прегледа срца и чврстих органа 
трбуха примењује се ултразвук. На та( начин могуће је поставити брзу, тачну и 
прецизну дијагнозу, а , што је најважније, сам поступак је безболан, што је, 
уосталом, и цигв савремене медицине.
Посматрање унутрашњих шулљина људског организма посебним оптичким и 
ендоскопским инструментима користи се у гастроентерологији (желудоц, два- 
наестопсшачно цреео, дебело црево, жучни путеви итд.), у урологији (мокраћна 
бешика), плућним болестима (бронхијално стабло), ортопедији (унутрашњост 
зглобова), као и у неким другим медицинским дисциплинама.
За потврду стања оболелог ткива или органа ради се биопсија (преглед ткива 
узетог са живог организмо), а затим обрађује у хистопатолошким одељењима 
и посматра под микроскопом.
Ако је исход болести смртан, врши се обдукцијо леша не само ради провере 
дијагнозе него и у научне сврхе, а некад и судске.
Анамнеза или историја болести писани је медицинско-научни, судски, стати- 
стичко-администратиени документ који прати болесника од почетка болести до 
њеног крајњег исхода.
И поред великих дијагностичких могућности савремене медицине, добро узета 
анамнеза још увек је вожан услов за поуздану и прецизно постављену дијаг-
нозу. (
Историја болести је скуп погповља са прецизним подацима о појединим симп- 
томима и знацима, но основу којих се могу донети правилни зокључци о приро- 
ди и врсти носгалог обољења.
Историја болести мора да садржи следећа поглавља:
1) одмикистратиене податке,
2) податке о субјективним тегобама (апашпезЈз),
3) објективан налаз, односно преглед оргона и система (зЈа^з ргаезепз),
4) ток болести (бесшзиз тоЉ:) и лечење (ФегарЈа),
5) завршну дијагнозу, закључак и исход болесги (ерјспт).



Необичко је божно схватитк значај историје болести и н>ене свеобухватне об- 
раде, јер неодговарајуће узети подаци из ма ког њеног дела могу довесги до 
нетачних и погрешних закључака.
V административним подацимо, поред имека и презимена, мора бити уписака 
година рођења, јер су поједине болесги везане за жмвотно доба. Није невожно 
ни место рођења, јер се извесно обољен.а јављоју само у појединим региони- 
ма. Позната су и извесна обољења одређених професиЈа, тако да је и- податак 
о занимању значајак. У  овом делу историје бележи се дан пријема и отпуста 
из болнице, што указује на дужину болничког лечења, које Је условљено одре- 
ђеним разлозима (природа и тежина болести, потреба за дужим лечењем или 
неки социјални разлози).
Подоци о субјективним тегобама, анамнеза (апатпезЈз тоЉ ј), које болесник 
доје лекару или медицинском техничару представљају збир податако о рани- 
јем стању здравља и тегобама које је болесник осећао током развоја садашње 
болести. Анамнеза почиње саопштењемглавних тегоба, а затим болесник даје 
податке о садашњој бопести- Потребно је добити одговоре на следећа 
питања; када и како је бопест почепа, како Је протицало, како ;е текло испи- 
тивање (ако га је било) и какви су резултати добијени, какво је било евентуал- 
но лечење и са каквим исходом. Историја садашње болести треба да прикаже 
њен разво) од почетка до тренутш прегледа болесника. Потребно [е утврдити 
и стање здравља пре настанка садашње болести и, евентуално, узроке њеног 
јављања. Битно је детаљно испитивање о првим знацима болесги, њеноЈ 
динамици, рецидивима {поновном јављању), ремисијома (смиривању), као и 
њеном трајању. Најзад, зажно је утврдити мотиве доласка у болницу или 
обраћања декару. Анамнеза се каставља откривањем поједииих симптома у 
вези са одређеним системима оргона (анамнеза по системима — зТаТиз (ипс.Јоп- 
о!јз). Треба утврдити да ли постоје поремеђаји општег стања, респираторног 
система (дисајних органа), кардиоваскуларног (срцо и крвних судова), дигести- 
вног (органа за варење), урогениталног (бубрега, мокрађоводо и полних орга- 
на), нервног и локомоторног (кости и мишићи) система.
Лична анамнеза (апатпезЈз чИае) пружа биографске податке, податке о вре- 
мену и месту рођења, старосги родитељо, психичком и физичком развоју у де- 
тињсгву и млаДости и о прележаним болестима. Породична анамнеза (апаплп- 
езЈз Татј1Јае) приказује стање здравља сродника, а социоепидемиолошка ана- 
мнеза ДО[е податке о усповима живота и рада, навикама, евентуалном контак- 
ту са оболелима од инфективних болести (нарочито у случаЈу епидемија], одно- 
сно о могућој преосетљивостн на лекове, храну и друго.
Добијање онамнестичких података представља велику вештину. Међутим, по- 
стављањем питања по утврђеном редоследу добијају се потребни подаци за 
утврђивање дијагнозе. Каже се да правилно и смишљено узета анамнеза чини 
50% дијагнозе.



Објективни претед болесниш (з+сЈив ргаегепз). Лекор се, користећи своје умеће, 
употребљ авајући поједине методе физичког прегледа, труди да открије знскове 
и објективне симптоме обол>ен>а. Инспекција (посматрање болесника), па- 
лпација (пипање болесниковог тела или оргоно), аускултација (спушање органа 
који својим радом стварају звук, нпр. срце, плућа и црева) и перкусија (куц- 
кан>е, ,прст на прст', извесних делова тела, нпр., грудног коша) основне су 
методе физичког прегледо болесника. Свака од н>их има својих предности, али 
се само њиховим лравилним извођењем, по одговорајућем редоследу, може 
добити потребан број података за посгављање дијагнозе. Налаз утврђен јед- 
ном методом допуњује се другом, а  резултати подлежу провери и другим по- 
моћним дијагностичким методама.
Инспекција или посматрање болесника представља једну од основних метода 
физичког прегледа. Почиње од првог сусрета са болесником и траје до краја 
њетовог прегледа осталим физичким методама. Међутим, она практично траје 
за време читавог лечења. Ово је основна метода коју готово стално употре- 
бљаво медицинска сестра-техничор, јер јој је болесник стално „на оку".
При општој инспекцији треба нарочито обратити пажњу на став болесника, си- 
метричност грађе, скелетно-мишићну грађу, висину и телесну тежину, стање и 
изглед.коже и поткожног ткиво, коо и но телесну температуру. Уочавају се на- 
чин дисања и психичко стоње болесника. Поред овог осноеног посмотрања 
болеснико, неопходно је и детољно посматрање глове (и њених делова), врата, 
грудног коша и кичменог стуба, трбухо и ексгремитета. Ове радње, коо и оста- 
ле методе физичког прегледо, извршава лекар.
Ради употпуњавања, о и потврде дијагнозе, изводе се и допунске методе пре- 
гледа, као што је већ напоменуто. То су разне рендгенолошке методе, лабо- 
раторијске анализе, ендоскопски прегледи унутрашњих шупљина организма, 
ултразвучне методе, а у извесним случајевима неопходну методу за добијање 
дијагнозе представља узимање ткивног узорка (биопсија) и његова анализа 
под микроскопом (обичним -  светлосним, имунофлуоресцентним или електрон- 
ским). Најчешће се биопсирају кожа и поткожно ткиво, мишићи, слузокоже шу- 
пљих органо и солидни, чврсти органи (жлезде, јетра, бубрег и друго).
У  току лечежа, у историју болести свакодневно се уписује ток болести (бесигз- 
Ц5 тогђ|): еволуција или инволуција симптома, предузете допунске методе и њи- 
хов резултат, као и лечење.
При отпусту болесника из болнице или после завршеног лечења доноси се за- 
кључок (ер'|спзјз), који треба да садржи следеће елементе: описан ток болести 

' од почетног прегледа до отлуста; спроведене методе испитивања и лечење; по- 
стигнут успех лечења; предлог за даље лечење; рехабилитаци|у; оцену родне 
способности; начин исхране и даљу октивност болесника.
У случају леталног исхода болести врши се обдукција, која представља прове- 
ру или допуну или ревизију тачности заживотно посгављене клиничке дијагнозе 
анатомским сецирањем леша.
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Увод

л
Обољен>а дисајних органа веома су честа и чине готово највепи проценат 
свих обољења која се региструју у здровсгвеним спужбама. Објашн>ен>е 
за тако велику присутност ових обол>ен>а налази се у чин>еници да су ди- 
сајни путеви и плућа изложени непосредном контакту са спољном среди- 
ном. Од штетних фактора спољке средине, који су све бројнији, зависи и 
пораст броја оболелих од бронхопулмоналних обољења.

Изразито брзи развој индустрије и саобраћаја, при чему се није брину- 
ло о заштити човекове средине, учинили су атмосферу скоро неподнош- 
љивом како за животињски, тако и за биљни свет. Савремени начин жи- 
вота, који подразумева груписање људи у велике заједнице, при чему су 
неизбежни блиски контакти, живот у пренасељеним градовима и неком- 
форним становима, пораст броја пушача још више доприносе порасгу 
штетних чинилаца спољне средине који на посредан или непосредан на- 
чин повећавају број обољења органа за дисање. Међу најчешћим штет- 
ним чиниоцима могу се набројати следећи: инфекција вирусима, бактер- 
ијама, гљивицама и паразитима; физичке ноксе — прашина на радном 
месту, како оно инертна, тако и активна (нарочито у индустрији текстила, 
вуне, памука, дувана, у грађевинској и каменорезачкој индусгрији); хемиј- 
ске ноксе -  сумпор-диоксид (смог) и издувни гасови у саобраћају, фарма- 
цеутска индустрија, индустрија боја и лакова и безброј других штетних 
нокси које се налазе у атмосфери коју удишемо.

У свету је данас веома актуелан проблем аерозагађености и угрожавања 
човекове животне Средине. У том циљу, поред законских норми, све више 
се развија и покрет друштва и грађана ради стварања нормалних хигије- 
нских услова живљења и спречавања ширења загађености атмосфере. У 
истом циљу организује се и покрет непушача, јер дувански дим и никотин 
непосредно угрожавају човекову средину и повећавају број бронхопул- 
моналних болести, као што су хроничне опструктивне болести плућа (ас- 
тма, хронични опструктивни бронхитис и емфизем) и малигна обољења 
ппућа.



Анатомија и физиологија
система и органа за дисање
(А ррага1из ге5р1га1ог'ш5)
Систем за дисан>е чине плућа и дисајни путеви. Дисајни путеаи се деле на го- 
рње и доње. У горње дисајне путеве спсдају носна дупља (сауагп пазЈ) и ждре- 
ло (рћагупх) и, као помоћни пут усна дупља (сауат опз).
Доњи дисајни путези су гркљан (!агупх), душник (ГгасНеа) и душнице (ћгопсКџ5) са 
својим гракама.
Носка дупља (сауџгп паз!) предсгавља почетни део дисајних путеве, којо[ су 
придодати параназални синуси и чуло мириса. Носна дупља има улогу да чисти 
ваздух од крупнијих честица, да се загре]е и оелажи.
Гркљан (1агупх) је дисајни пут и орган где су смештене гласне жице, односно ме- 
сго где се ствара т а с .
Душник (Ггасћеа) је хрскавичаво-опнасги канал. Он се настаељс на гркљан, а 
налази се испод једњака док пролази кроз ерат и средогруће и у висини петог 
грудног пршљена рачва се у две душнице {агопсГ|из рп'пара|ј$ ЈехГег е) гтТзГег). 
Главне душнице силазе од места.рачвањо ка хилусима плућа. Десна душница 
је шира и стрмија од леве, па зато страна тела западају скоро увек у њу, 
Плућа (рџ1пто) чине главни део система за дисање. Састоји се из два плућа 
крила (ргЛгпо <јехГег еГ 5'тЈ5Гег). Свако плућно крило обавијено је серозном оп- 
ном -  плућном марамицом (р!ецга).

Састст и грађа плуђа
У ссстав плућног крила улазе: паренхим, везиЕНО строма, крвни судови и нер- 
ви. Главни бронх, пошто уђе у плућно крило, образује бронхијално сгабло, од 
кога полазе гране за режњеве и плућне сегменте. Лобарни бранхи се депе у 
сегменталне, □ ози се завршавају бронхиолама (душнице плућних рехсњића). 
Плућни режњић је основна јединица грађе паренхима. Има облик многостране 
пирамиде. Кроз врх пирамиде улази бронхиола која се рачва и даје респира- 
торне бронхиоле, које се касгављају у алееоле.
Везивна строма плућа обм.отава све режњеве плућа, а састоји се од везивног 
ткива, у коме се налази велики број еластичних влакана.
Крвки судови плућа деле се на функцианалне и нутритизне. У функционалне спа- 
доју пулмонална артерија (агТепа рц!топа!!$) и две плућне вене (чч. рц1топа1ез). 
Нутритивни крвни судови (две артерије,и дзе вене) исхрањују бронхијално ста- 
бло и везивну строму.



Кроз хилус плућа улазе гране нервуса вагуса и симпатичке гране грудног симпа- 
тичког стабла.
Кинетика плућа. -  Приликом дисања плућно крило еластично следи покрет 
грудног коша, јер има способност ретракције.
При дисању плућа врше одређене покрете: предњи и доњи делови клизе напр- 
ед и доле, а бронхијалне, гране се шире и олакшовају пролаз ваздуха. Прили- 
ком експирације бронхиоле се сужавају, излаз ваздуха је успорен, а то повољ- 
но утиче на размену гасова.
Плућа су подељена на три зоне: проводну (бронхије' и бронхиоле, плућне арте- 
рије и вене), прелазну (респирацијске бронхиоле, прекапиларни и посткапила- 
рни крвни судови) и респираторну [алвеоле и алвеоларни крвни судови). 
Најмања функционална јединица плућа јесте ацинус. Даљим гранањем ацину- 
са настају алвеоларни дуктуси и алвеоларни сакулуси. Путем ових отвора око 

' 300 милиона алвеола комуницирају са атмосферским ваздухом.
Плућа су гловни орган за дисање. Она служе да се у њима изврши размена 
гасова између спољашње средине и организма, односно прелаз кисеоника из 
ваздуха у крв, а угљен-диоксид из крви у спољошњу средину. Плућа имају улогу 
и у регулацији рН крви, телесне температуре и телесних течносш.
Плућно марамица (ргеига), помоћни орган за дисање, саст&ји се од два листа -  
висцеларне плеуре, ко]о клизи преко плућо, и паријеталне плеуре, ко(а належе 
но зид грудног коша и дијафрагму. Плућна марамица облаже и плућне режње- 
ве-интерлобарна плеура, као и средогруђе (медијастинум), када се назива ме- 
дијастинална плеура. Између два листо плућне марамице налази се. провидан 
(виртуелни) простор који у запољењима плућне марамице са изливом постаје 
стваран.

Задатак плућне функције јесте да омогући задовољавајуће засићење крви кисе- 
оником и одстрањивање (елиминација) угљен-диоксида из крви.
Ради лакшег розумевања ллућне функције може се рећи да се она састоји из 
три дела: плућне вентилације (проветравања), плупне респирације (дисања) и 
плућног крвотока.
Под плућном вентилацијом лодрозумева се розмена гасова између спољашње 
средине и олвеоларких просторо. Вентилација се остварује аутом.отским мења- 
њем зопремине грудног коша, при чему се улазок и излсзак ваздуха одвија на 
бази разлике у притисцима ваздуха у спољашњој средини и гасова у плућима. 
При ширењу грудног коша долази до смањења притискс у плућимо, па еаздух 
несметано улази у плућа. Ова( акт дисања назива се инспиријум. При скупља- 
њу грудног коша притисак у плућима се повећава, па се на тај начин избацује



ваздух у слољашњу средину. Тај 
акт дисања назива се експири-
јум.
Плућна респирација представља 
размену гасова између алвео- 
ларних простора и крви у алве- 
оларним капиларима.
Плућни крвоток омогућује допре- 
мање венске крви у алвеоларну 
капиларну мрежу и њено от- 
премање у велики крвоток.

Испитивање плућне функције
Испитивању плућне функције придаје се велики значај. Свако испитивање плућ- 
не функције почиње тзв. малом спирометријом. У елементе мале спирометрије 
спадају. витални капацитет, форсирани експиријумски волумен у првом секунду 
и однос форсираног експиријумског волумена у првом секунду и виталног капа- 
цитета.

I Витални капацитет (УС) је запремина ваздуха која се за време експиријума до 
I  краја издахне из плућа, поспе максималног инспиријума. Мери се у литрима и 
|  милилитрима.

Форсирани експиријумски волумен у првој секунди (РЕУ, или МЕУЈ означава 
запремину ваздуха која се издахне из плућа у првој секунди форсираног и мак- 
сималног екслиријума. Однос форсираног експиријумског волумена у првој се- 
кунди и виталног капацитета (100 х  РКV1 /VС) показује која се количина ваздуха 
изражена у процентима виталног капацитета издахне у првој секунди форси- 
раног експиријума.
Поред спирометри[е, у употреби су многи други тесгови и методи који омогућа- 
ва]у детаљније испитивање поремепаја плућне функције, а који су предмет изу- 
чавања у току сгудија медицине.



Симптоматологија обољења 
органа за дисање
Главни симптоми и знаци обољења органа за дисање јесу кашаљ, искашљава- 
ње, диспнеја, »свирање' и бол у грудима.
Каш аљ  је најважнији симптом плућних обољења. Може бити сув (обољ.ења го- 
рњих дисајних путева, плеуре), продуктиван (хронични бронхитис, бронхиектази- 
је), у нападима (бронхна астма) и' промукао (ларингитис).
Искаш љ авањ е може бити оскудно и обилно. Оскудно искашљавање јавља 
се код акутног ларингитиса, акутног бронхитиса и бронхијалне астме. Обилно 
искашљавање имају болесници с хроничним бронхитисом, бронхиектазијама и 
апсцесом гшућа. Испљувак може бити бистар, мутан и гнојав. Алармантан знак 
је појава крви у испљувку.
Хемоптоја (ћеторГоае) се дефинише као искашљавање свеже крви, а поспе- 
дица .је  прскања мањих или већих крвних судова. Многобројна су плућна 
обољења која доводе до хемоптоје. То су: туберкулозне промене, карцином (рак) 
бронха, хронични бронхитис, бронхиектазије, апсцес плућа, инфаркт плућа. 
Хемоптизијама називају се мања крварења у облику црвених нити или ситних 
крвавих тачкица.
Диспнеја је дисање с напором, праћено употребом помоћне дисојне мускула- 
туре. Респираторна диспнеја условљена је отежаним експиријумом, а јавља се 
најчешће у болесника с хроничним опструктивним бронхитисом, бронхијалном 
астмом и емфиземом плућа.
Ортопнеја је диспнеја која се смањује када болесник седи у постељи или за- 
узима усправан положај. Карактеристична је за попуштање левог срца. 
„Свирањ е" у  грудима је честа манифесгација обољења органа за дисање. 
Ако је свирање у  грудима локализовано само у једном делу плућа, онда то на- 
води на претпоставку о постојању или удахнутог страног тела или карцином 
бронха. У  том случају се говори о стридору. Ако се свирање у грудима чује на 
даљину, то је такозвани визинг (енгл. угКее51пд).
Визинг је карактеристичан за нападе бронхијалне астме.
Бол у  грудима најчешће изазивају обољења костне (паријеталне) плеуре. 
Плеурални бол има карактер пробадања, „као убод ножем", који се појачава 
при дисању. Бол иза грудне кости јавља се у обољењима душника. 
Висцерална плеура, плућа и бронхије немају сензитивна нервна влакна. 
Поред главних симптома и знакова, лостоје и други, мање важни. Веома (е би- 
тно прикупити податке о ранијим плућним обољењима, пушењу, као и о изло- 
жености надражајним средствима на послу.



Због сисгематичности, болести органа за дисан>е подељене суу  пет група. Пр- 
вој групи припадају болести горњих дисајних п̂ утева, другој болести бронхија, 
трећа обухвата болести плућа, у четврту спадају болести плућне марамице, а 
у пету обољења средогруђа (медијасгинумај.

Дијагностички поступци код 
болести дисајних органа
У дијагностици обољења дисајних органа примењују се многобројни поступци 
и методе у зависности од врсте и тежине обољења.
Највећи број дијагностичких посгупака користи се за посгављонЈе етиолошке 
(узрочне) дијагнозе, као и за утврђизање сгепена поремећаја функције дисај- 
них органа.
Од стандардних дијагностичких посгупака користе се спедеће методе:
-» лабороторијске анализе, које-укључују претед седиментације еритроцита, 

преглед крвне спике, мокраће, фибриногена, електрофорезу беланчевина, 
_ као и друге анализе потребне за дијагнозу;

* -ч1реглед испљувка) како бактериолошки, тако и цитолошки;
-» радиоскопски и радиографски преглед плућа са томографијом, који пружа 

драгоцене податке о највепем броју обољења дисајних органа;
+ плеурална пункција и преглед гшеуралног пунктата (изливо), како бактерио- 

лошки, тако и цитолошки. Токође се врши и преглед пунктата у односу на 
природу — трансудогт или ексудат (незапаљењски или запаљењски пунктат);

+ спирометриЈско испитивање плућне функције и одређивање степена пореме- 
ћаја промета гасова кроз дисајне путеве и алвеоле;

-> одређивање парцијалних притисака респираторних гасова у артеријској кр- 
ви (кисеоника и угљен-диоксида), што даје најбољи увид у степен поремећа- 
ја размене гасова у алвеолама плућа;

+ алерголошка и имунолошка тестирања (кожне пробе, Мап!ћоох и друге) пре- 
ко коже, као и преглед крви у циљу етиолошке (узрочне) дијагнозе појединих 
обољења дисајних органа;

■» фармакодинамска испитивања плућне функције ради процене реверзибипно- 
;. сти оштећења размене гасова, као и ради процене осетљивости дисајних пу- 

\ тева на поједине алергене.
Од новијих дијагностичких поступака најзећу вредност имају дијагностичке про- 
цедуре ко[е дају увид у етиологију обољењс.' Међу њима највећу вредност имају:

1



* бронхоскопија, која с е у  поспедње време изводи рутински, нојчешће флекси- 
билним бронхосколом. Пружа магупност да се патолошки процес преко оп- 
тике аиди оком и исговремено узме материјсш (биопсија, брис, испирак) ради 
хистолошке и цитолошке дијагнозе гсатолошке промене;

+ бронхографија, која подразумева лретходни бронхоскопски преглед, уз убри- 
згавање контраста и радиографско снимање плућа, које даје увид у стање 
пролазности дисајних путева;

+ трансторакална и трансбронхијална пункција и биопсија специјалном иглом 
служи за узимање материјала ради хистолошког прегледа;

+ биопсија ппућне марсмице и хисголошки преглед биопсираног материјала ука- 
зу]у на природу обољења плућне марамице;

+ медијастиноскопија -  хируршка методо којм се поМоћу медијастиноскопа ула- 
зи у медијастинум, врши преглед и узима материјала за хистолошки греглед;

+ плеуроскопија, метода којом се врши преглед [под оптичким апаратом) про- 
стора између о'бе плеуре;

+ скенер плућа (СТ плућа) пружа драгоцене податке о зрсти патолошких про- 
мена у плућима (тумори, цисте, изливи и др.);

■» вентилаторна сцинтиграфија плућа са маркером лружа увид у степен оште- 
ћења малих дисајних путеза и промета гасоза;

+ перфузиона сцинтиграфија даје дратоцене податке о тромбоемболијским бо- 
лестима плућа, инфаркту плућа, као и о артериовенским шантозима у плућима;

-» катетеризација десног срца и одређивање притисака у артерији пулмоналис 
и десној комори даје драгоцене податке о степену оштећења плућног крво- 
тока;

» електромагнетна резонанца (ЕМК) плућа пружа ванредне податке о најмањим 
патолошким процесима (туморима и другим патолошким стањима) у плућима.

Обољења горњих дисајних путева
Кијавица
(КН јп Шз асића)

Кијаеица |е катарално запаљење слузнице носа. Најчешће је самостално обо- 
љење; ређе лропратни симптом неког другог обољења.
Етиологија. -  Кијавица настаје услед Инфекције микроорганизмима доспелим 
из спољашње средине на слузницу носа, Узрочник кијавице је највероватније 
вирус. У секрету носа могу се наћи и разне бактерије, најчешће стрептококе и



стафилококе. У настанку акутног катара носу ллогу учествавати и хемијски и фи- 
зички надражаји (прашина, отровни гасови). Посебан облик представља поле- 
нска кијавица и вазомоторни ринитис. Настанку кијавице погодује постојање 
искривљености носне преграде (сЈеугаТ10 зер(Ј паз1), сужење носних ходиика или 
полипоза спузнице носа.
Клиничка слика. -  Кијавица обично почиње осећајем свраба у носу, лаким 
болом и кијањем. У почетку је слуз бистра, а касније жутозелена. Носна слу- 
зница набрекне, носни канали се затварају, дисање на нос постаје отежано. 
Болест се може компликовати запаљењем параназалних шупљина, па се тада 
говори о синузитису. Најважнији симптоми синузитиса јесу повишена температу- 
ра, локални бол и главобоља.
Лечен»е. -  У случају лакших облика кијавице није потребно лечење. У тежим 
случајевима примењује се уношење топлих напитака и аспирина у циљу пре- 
знојавања. Ако се ринитис компликује гнојењем, дају се антибиотици, најбоље 
према антибиограму бриса носа. Алергијска кијавица лечи се специфичном де- 
сензибилизацијом, неспецифичном хипосензибилизацијом и антихистаминицима.
Хронична кијавица (гћЈпШз сНгошса). -  Хронично кијавица се јавља у случа- 
ју када постоје стални физички и хемијски надражаји носа или ако постоји искри- 
вљеност носне преграде. Посгоје два облика хроничне кијавице -  атрофична 
и хипертрофична.
Код атрофичног облика слузница носа је збрисана. Бактерије су константно 
насељене на слузници носа. Често доводи до распадања секрета са задахом, 
тзв. озена (огаепа). Код хипертрофичног облика (гћЈтђз сћгоп1са ћурег)горћуса) 
слузница је стално набрекла и лучи обилне количине слузи.
Лечењ е. -  Лечење се состоји у избегавању контакта са сталним иритансима, 
укапавању 1%-ног раствора борне киселине и коришћењу антисептичких сред-
стаза.

Назеб
(1п(1иеп2а)

Назбе је акутна заразна болест, праћена кијавицом, боповима у грлу и лошим 
олштим стањем.
Етиологија.'- Узрочник назеба је вирус. Кијањем долази до распршивања 
секрета из носа на удаљеност од неколико метара (Флигеове капљице), по у 
кротком временском року више особа, ако се налазе у близини, може да оболи.
Клиничка слика. -  Инкубациони период траје до пет дана. Слузница носа 
и ждрела је црвена и набрекла. Секреција је обилна и аеома кепријатна за



болесника. Ако се ;надовеже бактеријска инфекција, секреција је жућкастозе- 
ленкаста. Болест може да се компликује запал>ен>ем синуса, средњег ува, грк- 
љана, душника и душница.
Лечен>е. -  Ј1ечен>е је симптоматско. Дају се топли чајеви, аспирин и витамин 
С . Уколико се јави жутозелена секреција из носа, праћена температуром, при- 
мењују се антибиотици, најбоље према антибиограму.

Катар ждрела
(РНагупдЖз)
Запаљење слузнице ждрела може бити акутно и хронично.
Акугни катар ждрела {рћагупдЖз аси(а) карактерише повишена температура, 
пецкање и гребање у гуши, хркање и суви кашаљ. Када запаљењски процес 
пређе на крајнике, говори се о ангини.
Лечење. -  Лечење се састоји у примени антибиотика, првенствено пеницили- 
на, ако је изазивач стрептокок. Лечење траје најмање 7-10 дана. По правилу 
даје се и депо-доза од 1 600 000 кј. пеницилина.
Хронични катар ждрела (рћагупдЖз сћготса) насгаје дужим деловањем штет- 
них агенса (дуван, хладноћа).
Лечењ е. -  Лечење се састоји у избегавању штетних иританса, као и у кори- 
шћењу благих антисептичких средстава (благ раствор хипермангана, Нехога!).

Акутно запал>ен>е крајника
(ТотзЈНЖз аси(а)
Акутно запољење крајкика најчешће је проузроховано стрептококама и стафи- 
лококама. Болест се преноси капљичним путем и инфективна је. Ово обољење 
има значаја у интерној медицини због настанка компликација као што су реу- 
матска грозница и акутни гломерулонефритис.
Клиничка слика. -  Болест карактеришу болови у гуши и отежано гутање, 
увећани крајници, у чијим се удубљењима (криптама) виде гнојни чепови, као и 
увећане и болно осетљиве регионалне лимфне жлезде. Постоји и поремећај 
општег стања — висока температура, грозница, главобоља и губитак апетита. 
У  компликације акутног запаљења крајника спадају: запаљење средњег уха, си- 
нуса и можданица, а посебно озбиљне компликације су реуматска грозница и 
акутно запаљење бубрега.
Лечењ е. -  Пожељно је да се пре терапије узме брис гуше и лечење спроводи 
према антибиограму. Најчешће се употребљава пеницилин у трајању од седам



До Десет Д°на- у  случају преосетљивости на пеницилин даје се еритроммцин. 
Уз антибиотску терапију неопходно је лежање, уношење довољних количина 
течности, без ограничења у исхрани, али се, ипак, препоручује кашаста храна.

Хроничио запаљење крајника
(Т0П15ШШ5 сћгошса)
Хронично запаљење крајника настаје после поновљених акутних упала. Болест 
кароктерише увеђање крајника, њихов оток, као и оток непчаних лукова. Бо- 
лесници често имају непријатан задах из уста (1егог ек оге).
Лечење. -  Лек избора (е хируршко одсграњиеање тонзила (тонзилектомија). 
Ако постоји оперативни ризик (хемофилија), лечење се спроводи на исти качин 
као и при акутном запаљењу крајника.

Акутна инфекција синуса
(бтизЖз асц!а)
Акутна инфекција синусс настаје најчешће после инфекције горњих дисајних 
путева, инфекције зуба и алергијских болести носа. Најчешће аболевају чеони 
(фронтални) синуси и синуси лица (максиларни). ■■
Кпиничка слика. -  Болесг карактеришу главобоља и болови у пределу ли- 
ца, оток и болна осетљивост коже изнад оболелог синуса. Нос је обично запу- 
шен. Често се јавља обилна гнојна секреција из носа, која се слива низ задњи 
свод ждрела. Могу се јазити и павишена температура и грозница.
Дијагноза. -  Дијагноза се поставља на основу добро узете анамнезе, култу- 
ре бриса носа, повећаног броја леукоцита и радиографијом синуса.
Лечење. -  Лечење се спроводи употребом антибиотика широког спектра, нај- 
боље према антибиограму, локалним стсвљањем топлих облога, као и аслира- 
цијом секрета из носа,

Хронична инфекција синуса
(ЗЈпикШз сНгоп(са)
Хронични синузитис најчешће је компликација акутног синузитиса. Карактери- 
шу га оскудна секреција из носа, непријатан задах из усга и надражајни кашаљ. 
Лечење. -  Лечење се спроводи употребам антибиотика широког спектра, 
дренажом гноја, а у тежим случајевима спроводИ се оперативно лечење.
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Синобронхијсшни синдрогл
(Зугкјгоша 5!ЛођгопсН1а1е)
Синоброн>:ијални синдром је скул симптома и знакова насгалих де[ством чини- 
лаца инфекције и алерги[е на слузницу носа, параназалних шупл>ина, бронхи- 
јо и плућо. Болест се јављо најчешће у дечјем добу. Карактеришу је дуготрајни 
кашаљ, нос је увек препун, болесник непресгано шмрче и дише отворених ус- 
та. Поспе пубертета промеке у носу и бронхијама се стабилизују.
Дијогноза се поставља на основу оториноларинголошког и бронхолошког пре- , 
гледа. Овај синдром предмет је посматрања оториноларинголога и бронхолога.

Катар гркљана
(ђагупдјфјз)
Под лорингитисом се подразумева запаљење слузнице гркљана. Болест се ја- 
вља како у деце, тако и у одраслих, често лри гласном говору, певању, викању. 
Етиологија. -  Најчешћи узрочници катара гркљана су вируси, пре свега 
вирус грипа (инфлуенце). На вирусну инфекцију чесго се надовезује бактери]- 
ска инфекција.
Клиничка слика. -  Болест почиње гребоњем и пецкањем у грлу, непродукти- 
вним кашљем и прсмуклошћу. Често се јавља губитак гласа -  офонија. Болест 
има драматичан ток код мале деце због отежаног дисања праћеног гушењем 
и промуклим кашљем који подсећа на лавеж пса. Ово тешко стање последицо 
је отока гркљано.
Л ечењ е. — Лечење се састоји у удисању тапле еодене паре и давању аспи- 
рина уколико се јави температура. У  тежим облицима дају се и антибиотици, 
најчешће широког спектрс дејства. У изузетно тешким стањимо примењује се 
и кисеоник, а некад је потребно трахеотомија.
Трохеотомијо је хируршко интервенција при којој се испод гркљана прави хи- 
руршки рез у.облику слова Т, а зотим постави цев (канила), како би болесник 
могао да дише.

Акутно запаљење душнико
(ТгасНе11|5 аси а̂)
Акутно зопаљење душника манифестује се као компликација обогвења горњих 
дисрјних путева, но које се надовеже бактеркјска.инфекција.
Етиологија. — Најчешћи изазивочи су стафилококе, пнеумококе, као и вирус 
инфлуекце. Акутни трахеитис јавља се у току појаве малих богиња и великог’ 
кашља. Обољењу погодује пушење и конзумирање алкохола.



Клиничка елика. -  Болест карактеришу нелродуктивни кашаљ и болови иза 
грудне кости. На погоршаље болести утиче и удишње хладног ваздуха. 
Лечењ е. -  Циљ лечења је сузбијање надражајног кашља, давање аспирино 
ако се јави температура, као и употреба антибиотика ради превенције компли- 
кација.

Акутно запаљењс душница
(ВгопсНтз аси!а)
Акугни бронхитис дефинише се као акутно запаљење спузкице бронха. У по- 
четку |е запаљењски процес локализоеан на крупним бронхима, а касније пре- 
лази на ситније бронхије.
Акутни бронхитис се јовља најчешће у току или поспе назебо. Ностанку акут- 
ног бронхитиса погодује удисање хладног ваздуха. Отуда се акутни бронхитис 
јавља у  време влажних и хладних дана (јесен, зима, пролеће).
Етиологија. -  Нојчешћи изазивочи акутног бракхитиса су вируси; бактеријска 
инфекција се нодовезује на вирусну. Акутни брокхитис се јавља и током неких 
инфективних болести (мале богиже, велики кошаљ, грип).
(Слиничка слика. -  Клиничком сликом доминирају. кашаљ и болови у прси- 
ма. Кашаљ је у почетку непродуктиван, а касније се искашљавају веће количи- 
не секрета. Боја испљувка у лочетку је бела, касније жугозелена, а каткад ис- 
пљувак је потпуно гнојов. Температура је у почетку нормална, а касније се кре- 
ће и до 38° С. болесник се осећа спабим и малаксалим. Међутим, тегобе се мо- 
гу одржавати и до три недеље.
Дијагноза. -  Дијагноза се поставља на основу клиничке слике и физикалног 
прегледа болесника. Рендгенски налаз је негативан.
Лечеље. -  Превекци[а се састоји у избегавању хпадноће и боравка у задим- 
љеним и загушљивим просторијама. Лакши обпици аетутног бронхитиса не за- 
хтевају неку посебну терапију. У  случају повишене температуре и непродукти- 
вног кашља дају се аспирин и средства за смиривање кашља. Временом, ка- 
шаљ лостаје продуктиван, па треба давати средсгва за искашљавање. У  ре- 
тким ситуацијама потребна је и примена антибиотика, не дуже од пет до седам 
дана.

Хронични бронхитис
(ВгопсНМз сНгопЈса)
Хронични бронхитис Је хронично запаљење бронхијалног стабла, које се по пра- 
вилу развија из поновљених акутних бронхитиса. Бопест карактерише кашаљ и 
искашљавсње у тројању од најмање три месеца у последње две. године. Чешће
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се јављо у мушкараца него у жена и више обопевају пушачи него непушачи. ; 
Имо и професијсхи иорактер: чешпе оболево'|у коменоресци, рудари, пекари и 
ткачи. Пре постављања дијагнозе хроничног бронхитиса треба искључити сва 
друга ппућна и ванппућна обољења праћена кашљем и искашљааањем. 
Етиопоги ја . -  Узроци хронмчног бронхитиса су многобројни, Доминантно ме- Ј 
сто заузимају инфекције, пушење, аерозагађење и алергијски чиниоци.
Клиничка слика. — Кашаљ и искашљавање основни су знаци хроничног 
бронхитиса. Карактерисгичан је јутарњи кашаљ који многи занемарују, посеб- 
но пушачи. Количина испљувка еарира од активности инфекције и креће се и 
до 10 ш1. Ислљувак је у почетку бистар, а касније добија жутозелену боју, по- 1 
некад непријатног мириса. Хемоптизије се јављају у 25% случајева. Хронични 
бронхитис се често компликује емфиземом плућа, астмом, бронхиектазијамо и I 
бронхопнеумонијом.
Дијатноза. — Дијагноза се поставља на основу-аиамнезе и клиничке слике.
При томе треба искључити сва друга обољења праћена кашљем и искашља- 
вањем. Рендгенски налаз је у 25% случајева негативан.
ЈПечен.е. -  Основу лечења хроничног бронхитиса чини борба против респира- 
торних надражујућих средстава, као и против инфекције, уз омогућавање про- 
мене радког места уколико су болесници изложени штетним агенсима. Појава 
тнојавот испљувка захтева употребу онтибиотика.

Акутни бронхиолитис
(ВгопсНјо1И'Ј5 асу|а)
Акутни бронхиолитис је запаљење најситнијих огранака бронха. Насгаје :<ао 
компликација акутног бронхитиса. Чешћи је у  мале деце као самостална бо- 
лест. Прогноза бронхиолитиса је увек озбиљна. Догађа се да болесници умиру 
већ после 3 -4  дана боловања, У  терапији акутног бронхиолитиса првенсгво 
имају антибиотици, средства за мскашљавање и кардиатоници. Од велике ко- 
ристи је удисање 33%-не мешавине кисеоника, као и венепункција,

Пнеумонија
(Рпеитогпа)
Под пнеумонијом св подразумева запаљењско обољење. плућа које_може бити 
ОКуТНОГ И ХрОНИЧЊ 5Г.ХР-Ш ,...
П оема етиологији пнеумоније_се деле_на при.марне и секундс рне. Примар_не 
гшеумоније.су запаљења до тада не.такнутрг плућног ткива,. а секундарне пнеу- 
моније су она запаљењо кодо су већ постојала претходнр оц!т~г.оља.плућа,.-:за- 
звана неким другим обољењем или ноксом. !



п римарне пнеумоније се на основу узрочника депе на бактеријске. отипимне
(вирусне) и посебне~врсге (хроннчне, гљивнчне) .___  ' —-----
Од бактеријсшх пнеумонија караетеристична је лобарна (крупозна). Она за- 
хвата део режн>а или цео режањ једног плућног крила. Ако је захваћен један се- 
гмент или више сегмената једног режн>а, тада се говори о бронхопнеумонији. 
Етиологијо. -  Пре антибиотске еое пнеумоније су изазивале лнеумококе. У 
данашње време пнеумококе се ређе срећу, док су чешћи узрочници стрепто- 
коке, стафилококе и"бастери|е из групе~копњ
Клиничка слика. -  Лобарна, крупозна пнеумонијд_прчиње нагло, грозницом 
и високом темперотуром која се креће до 40°С , црвенилрм _у лицу, кашљем, 
искашљавањем испљувка цигласте боје и пробадим.а у грудима. Температура 
се~одр'жава на истој висини-(сопћпца) и др-недељу дана. Готово по правилу ја-. 
вља с̂е грозница-н&шицу (Негрез ГаааГз), уснама (ћегрез Јађјајјз) и носним крили- 
ма. Језик је сув и обложен. Честа је појава цијанозе (плавило усана). БроГот- 
куцаја'срЦ'а'се‘креће и до 120 у минуту, а пулс је слабо опипљив. Артеријски 
притисак се смоњу;е.

Примарна пнеумонија

Атипично пнеумонија је запаљење плућа изазвано вирусима инфлуенце, пара- 
инфлуенце, вирусима (гезрЈга!огу зупсућа! у1ги5ез), вирусима орнитозе и пси- 
такозе, вирусима КЕО (гезрјга!огу еп!епс огрћап ујгцзез), као и микоплазмом и 
рикецијама. Најчешћи узрочници атипичних пнеумонија у дечјем узрасту су 
вируси К5, а у одраслих М']сор1азта рпецтотае. У епидемијама грипа ова зр- 
сга пнеумоније заступљена је у преко 80% случајева.
Инкубација за све вирусне пнеумоније износи између 5 и 19 дана, а створени 
имунитет може да траје неколико година. Међутим, чести су рецидиви атипич- 
них пнеумонија због специфичног имунитета према одређеном соју вируса. 
Атипичне пнеумоније почињу општом слабошђу и малаксалошћу, температ/р- 
ом до 38°С , кашљем и оскудним искашљавањем. Лабораторијски, седимента- 
ција је лако убрзана, често без леукоцитозе. Физикални налаз је оскудан, али 
је „богат' рендгенолошки. Ток болести је блажи уколико се не надовеже бакте- 
ријска инфекција. Не постоји специфично антивирусно средство за лечење 
ових облика пнеумонија. Спучајеви у којима се не јављају компликације лече се 
аспирином, чајевима, средствима за смиривање кашља, уз обавезно лежање. 
Уколико се надовеже бактеријска инфекција, лечење се насгавља употребом 
антибиотика широког спектра.

Секундарна пнеумонија
Основна караетерисгика секундарне пнеумоније је погоршање основне боле- 
сги на коју се секундарна-пнеумонија надовезује. Секундарне пнеумоније се ја- 
вљају као компликација попуштања срца (хипосгазна пнеумонија), суперинфек-



цијо инфоркто плућа (инфарктна пнеу- 
монија) или су то пнеумоније изазгане 
претходним обољењима бронхија (хро- 
нични бронхитис, бронхиектазије), као 
и аспирациона пнеумонија (удисање.по- 
враћеног садржаја, постојање страног 
тело).
Дијагноза. -  Основа за постављање 
дијагнозе )е радиолошко испитивање 
(слика 1). У циљу испитивања узрочни- 
ка бактеријских пнеумонија врши се ба- 
ктериолоцжи преглед испљувка. Серо- 
лошким испитивањем утврђује се посто- 
)ање вирусних пнеумонија.
Лечење. -  Антибиотици су лекови из- 
бора у лечењу пнеумонија. Пре анти- 
биотске ере пнеумоније су се заврша- 
вале смрћу. Сулфономиди су данас практично изван употребе. V случо)у појаве 
токсичних облика пнеумонија, уз антибиотике дају се кортикостероиди, а у слу- 
чају цијанозе и диспнеје и кисеоник.
Од значаја су и профилактичке мерс: покретање у постељи, дренажии положа) 
ради лакшег искошљазања, као и спречавање настанка декубитуса (отворених 
рона).

Бронхопнеумонија
Брону.опнеумонијо или жаришна пнеумонија је запаљење једног сегмента или 
више сегмената плућногткива у једном режњу или више режњева плућа. Огњи- 
шта запаљења величине су ораха, а стапањем. појединик от.иш та наста)у ма- 
совне бронхопнеумоније.
Етиологија. -  Најчешћи узрочници бронхопнеумоније су стрегттококе, стафи- 
лококе, пнеумококе, ређе вирус инфлуенце.
Клиничка слика. -  Болест карактерише повишена темперотуро, која се 
креће до 39°С , обично без дрхтавице. Кашсљ -је сув и улоран. Касније наста- 
је искашљавање слузавог и слузавогнојног испљувка. Даљим развојем болести 
искашљавање поста)е оасудни)е.
Лечење. — Одмах поспе давања испљувка на бактериолошки преглед и у оче- 
кивању антибиограм.а треба започети антибиотску терапију. V употреби су но- 
вији антибиотици широког спектра: аминогликозиди (С агатуап , О еп {ат 1ус1п) 
или трећа генерација цефалоспорина (1опдасе{, То1усаг). Обавезна је употре- 
ба секретолика и експекторансс, уз све. хигијенско-дијететске мере.



Организам који изазива ову врсту пнеумоније пратиле су разне контроверзе, 
почевши одтога како га назвати, преко тога шта он заисто јесте по својо] при- 
роди, до клиничких нејасноћа.
Болест је одавно била позната код имунокомпро1литованих особа, али на зна- 
чају [е почела да добија тек са епидемијом А105. Дуго је ово била једна од гла- 
вних смртоносних опортунистичких инфекци]а код ХИВ-позитивних бопесника, 
која ]е скоро аутоматски указивала на основну болест, а тек од недавно, уво- 
ђењем високо активне антиретровиралие терапије (НМКТ), њено место преузи- 
мају друти процеси. И поред тога, и даље је од великог значаја за л>уде који не 
знају да су инфицирани, а и за оболеле који не примају НМ КТ или на овај тре- 
тман не реагу]у.
Поред тога, јавља се и код особа имунокомпромитованих из других розлога (тра- 
нсплантација органа, хемотерапија ипи чактетко потхроњена деца). Доказани 
су и спучајеви спорадичне појаве болести код имунокомпетентних.
Ново име. -  Овај арганизам ]е открио Шагас још 1909. тодине, али га ]е он 
најпре сматрао варијантом Тгурапозота сгигј. Потом је дуго сматран за прото- 
зоу, првенствено због морфологије, животног циклуса и реаговања на анти- 
протозоалне лекове. Тек анализа ДНК крајем осамдесетих година прошлог ве- 
ка показала је да се ради о гљивици, мада необичној јер нема ергостерол (што 
је битно будући да но њу не делују антифунгалани лекови ко]и ремете синтезу 
ергостерола), ко[а се екстремно тешко узгаја у култури, што је од значаја за 
дијагностиковање.
Значајно је и до је геиетска анализа узрочника у одраслих болесника указала 
на посто]ање истовремене инфекције са више људских сојева.
Успедила је кампања која је резултовала променом имена Рпеотосузћз сапгш 
у Рпецтосузћз Ј!гоуес1, ]ер ]е болест у људи први показао чешки паразитолог 
Ото Јировец. Циљ је био да се укаже на то да ]е ово организам специфичан 
за људе, јер изгледа да свака врста домаћина има своју врсту узрочника ко(и 
се не мешају, тј. не инфицирају неодговарајућег домаћина (нпр., пацовски сој 
не инфицира мишеве).
На срећу, конфузија је избегнута тиме што је остала скраћеница ПЦП, која |е 
раније означавала Рпецтосу5ћз саппћ пнеумонију, а данас сомо пнеумоцистис 
пнеумонију.
Епидемиологија и патогенеза. -  Изгледа да се већина деце инфицира у 
раном детињству, до треће-четерте године, чему у  прилог сведоче тешки слу- 
чајеви пнеумоније код ХИВ-позитивне деце. У складу са претходно реченим, из- 
гледа да може да се искључи пренос са животиња ка човека, па остаје интер- 
хумани контакт. Иако ју је проктично немогуће искључити, активација дугого- 
дишње латентне инфекције не сматра се вероватном.

Пнеумоцистис пнеумонија



Узрочник има три морфолошке форме, трофозоит, цисгу и интермедијарну 
форму.
Болест почин>е тиме што се тррфозоит везује за алвеоците тип 1. Није инвази- 
ван, еећ се размножаза као екстрацепулорни поразит који испуњава алееоле, 
под условом да је ћелијска имуносг нефункционална домаћина. То доводи до 
смањења дифузионог капацитета за кисеоник, гшућне комплијансе и укупног 
плућног капацитета, као и.до хипоксемије.
Клиничка сли ка . -  Код ХИВ-позитивних болесника критично стан>е предста- 
вља пад лимфоцита С Р 4 т  испод 200 ћели [а/тт3. Поред тога, грозница и изби- 
јалне оралне кандидијазе могу да укажу на болест која је присутна.
Главне тегобе су грозница, дислнеја и непродуктиван кошаљ. Објективно, на- 
лазе се повишена температура, тахипнеја, тахикардијо и повремено цијаноза. 
Радиолошки налази су типично дифузни билатерални интерсгицијални инфил- 
трати, мада има и разких атипичних (нодули, унилатерални инфилтрати, каее- 
рне), Лабораторијски. налаз прате хипоксемија и повишена Ш Н, вероватно 
као одраз оштећен>а плућног ткива.
Д и ја гн о за . — Као што ',е већ речено, узрочника практично није могуће изоло- 
еати у култури, па се он мора доказати директно у материјалу који је узет од 
болесника. Како болесници по правилу имају непродуктиван кашаљ, количина 
узорка може се повећати методом икдукције спутума, тако што болесник уди- 
ше аеросол хипертоног спаног раствора. Метод [е неинвазизан, али им.а ман>у 
специфичност од инвсзивних метода, као што су бронхоалвеоларна лаважа 
(БАЛ — 98% успешности) или биопсија плућног ткива, бронхоскопски- или хиру- 
ршки.
Овако узети узорок може да се боји по Гимзи (узрочници се боје брзо и са ви- 
соком осетљивошћу), или неспецифично -  Папаниколау, када се не баји сом 
организам, већ аморфни алвеоларни ексудат који се сгвара у току болести. 
Ови методц могу ,до буду чак и превише осетљиви, бојећи лсггентно присутне 
узрочнике код иначе здравих л>уди.
Коночно, користи се и РСК (Ро1утегазе сћ ат геасћоп), али првенсгвено у исгра- 
живачке сврхе.
Л ечењ е. -  Терапијски протокол, (едном када је болест установљена, добро је 
дефинисон, Међутим, осгаје питање када почети профилаксу ХИВ-позитивних, 
као и када са њом престати.
Спречавање да ХИВ-позитивне особе дођу у контакт са ПЦП позитивним бо- 
лесницимо делује логично, али строга изолација не сматра се обавезном. 
Гпавне индикације за започињање профилаксе јесу претходна епизода ПЦП, 
пад лимфоцита С Р 4+  испод 200 ћелија/тш3, грозница изнад 3 8 °С  у трајању 
преко две недеље.

|ВП



По нојновијој препоруци профилакса може да се зауаави ако је болееник 
имао преко 200 С04+ лимфоцита/тт3 у периоду дужем од три месеца, У 
профилакси се користе тиметоприм-сулфаметоксазол, дапсон (сам или са 
пиркметамином и леуковорином), атовакон [сто лута скупљи од бактрима).
О  профилакси треба размишљати и ако болесник има 200-250 С04+  лимфо- 
цита/гппп3 или неку другу олортуниетичку инфекцију- везану за А105.
За децу рођену од ХИВ-позитивних мајки препоручује се профилакса већа од 
четврте до шесте недеље од рођења, док се не докаже да нису инфицирана. У 
инфициране деце или деце са непотврђеним статусом препорунује се лрофила- 
кса током прве године живота, а потом треба размотрити хематолошки .статуе. 
У тералији (као и поспе ње, у профилакси за спречаеање поноене егзацерба- 
ције) лек избора је Т-С  током три недеље код ХИВ-позитивних болесника, ме- 
ђутим, увек треба узети у обзир његове нежељене ефекте. Поред њега, кори- 
сте се дапсон + триметоприм. или (спиндамицин + примаквмн. Пентамидин, који 
се већ дуго користи, има тешке нежељене ефекте (нефротоксичност, неутропе- 
нија, хипотензија, тешка хипогликемија -  у 20% болесника лечених током три 
недеље развија се дијабетес).
Показало се да кортикостероиди могу да убрзају залечење и да спрече развој 
респираторне инсуфици]енције. Прелоручено је примена ако је кисеоницни А-В 
градијент већи од 35 т т Н д  или ако је Ра02 мањи од 70 т т Н д .
См.атра се да кратка примена стероида не утиче на туберкулозу и цитомега- 
ловирус (СМУ), а појаво херпес симплекс вируса (Н5У) и кандиде релативно је 
ретка и може се санирати.

Тешки акутни респираторни синдром
(Зеуеге асиђе газрЈга^огу зупсјготе -  5А&5)
Почетком 2003. године из југоисточне Азије почеле су да пристижу весги о но- 
вој бопести која је захватила Хонг Конг, Сингапур, Вијетнам и Тајван. Показало 
се да је болест већ неколико месеци била позната у Кини, а у међувремену се 
раширила и у другим земљама, највише у Канадк. Намс најближа земља са 
пријављеиим спучајем.је Словенијс.
Уследили су интензизни напори да.се изолује узрочник и нађено је да се ради 
о новом коронавирусу (5АК5—СоУ), коме ]е адређена генетска структура. У ме- 
ђувремену је развијен и тест за доказивање антитела на овај вирус.
За потврду да се ради о овој ботести постоји више критеријумо, као што су кли- 
нички, лабораторијски и епидемиолошки.
Клинички критеријуми, који истовремено дају и увид у клиничку спику, обухвата- 
ју темперсггуру преко 38°С , симптоме и знаке захваћености респираторног тра- 
кта (кашаљ, диспнеја, хипоксемија), радиографски налсз пнеумоније, као и ре- 
спираторки дистрес синдром као највећу компликацију.



Коко су то веома неспецифичне одреднице, доста помаже епидемиолошка анке- 
та, где је од значаја боравак, или пропутовање (укључујући краткотрајно задр- 
жавање на аеродрому), у зе.мљи са раније или тренутно доказаном или сумњи- 
вом појавом 5АК5-а током десет дана пре појаве симптома.
Такође, од значаја је податак о блиском контакту са особом која има или се 
сумња да има 5АК5 у десет дана пре појаве симптома, где се под блиским кон- 
тактом подразумевају боравак или живот са особом која има 5АК5 или ситуа- 
ције у којима постоји висока вероватноћа контакта са респираторним секрет- 
ом и/или телесним течностима оболелог. Ту спадају и разговор вођен на малој 
удаљености или лекарски преглед, али не и седење у истој чекаоници са оболелим. 
За дефинитивну потврду користе се лабораторијски налази: потврђивање 5А- 
К5-СоУ антитела у серуму, детекција вирусне РНК методом КТ-РСР или изола- 
ција вируса.
Инфекцију дефинитивно искључује негативан налаз при одређивању антитела у 
серуму после 28 или више дана од појаве симптома.
За посгављање дијагнозе најважније је правилно узети одговарајуће узорке 
(назофарингеални аспират, назофарингеални брис, серум и из акутне фазе и 
из периода опоравка и пуну крв), а затим искључити друге, уобичајене узроке. 
У међувремену, док се не потврди или искључи дијагноза, болесника је потреб- 
но изоловати у посебну просторију и користити заштитна средства (рукавице, 
маске, одећа), укључујући и заштиту за очи.
Сматра се да инкубациони период траје максимално десет дана. Болест оби- 
чно почиње температуром преко 38°С , неки пут праћеном главобољом, слабо- 
шћу и миалгијама. Респираторни симптоми су у почетку благи, других најчешће 
нема, мада су неки болесници пријављивапи дијареју. После три до десет дана 
наступа фаза захваћености доњих дисајних путева, са непродуктивним кашљ- 
ем, диспнејом која може да се даље погоршава и да у 10-20%  случајева захте- 
ва асистирану вентилацију. Радиолошки налаз може да буде норм.алан током 
читавог тока болести, али се често налазе и фокални интерстицијални инфилтра- 
ти који могу да се' повећавају.
ХематолодЈки налаз варира, често су присутне леукопенија и тромбоцитопени- 
ја, а пријављено је и повишење креатинин-киназе и јетриних трансаминаза. 
Ако и постоји, успешан специфични терапијски режим није познат.

Бронхиектазије су дефинитивна проширења лумена малих и средњих бронхија 
услед нестајања мишићних и еластичних елемената бронха. Бронхиектазије су 
најчешће стеченог, ређе урођеног порекла; конгениталне су дифузно распоре- 
ђене по плућима, као што је то случај код муковисцидозе.

Бронхиектазије

«



Муковисцидоза (тисомзаЉзЈз) је 
хронична, наследна болесг коју кар- 
аетерише поремећена функција ен- 
докриних жлезда, посебно панкре- 
аса, при чему долази до повепажа 
гусгине испљувка и повећања вре- 
дносги натријума и хлора у зноју.
Болест караетерише и испољава- 
ње опструктивних појава у плући- 
ма и чесга запаљења плућа. Пре 
ере антибиотика болест се завр- 
шавала летапно. Данас се дају сре- 
дсгва за разводњавање слузи и ан- 
тибиотици.
Клинићка спика бронхиекта- 
зија. -  За бронхиектазије је кара- 
ктеристичан јутарњи кашаљ при од- 
ређеном положају тела. Болесници 
искашљавају обилне количине тно- 
јавог секрета, и до 500 гп1 у 24 часа. V испљувку скупљеном у конусној чаши 
разликују се три слоја: горњи -  слузавопенасг, средњи -  мутан и доњи — гно- 
јав. Други важан знак бронхиектазије јесте појава хемоптизије, оекудних при- 
меса крви у облику тачкица. За бронхиектазије су гарактерисгичне и поновље- 
не бронхипнеумоније које се јављају у истом делу плућа. Ако бронхиектазије ду- 
го трају, условљавају појаву маљичастих прстију на ногама и рукамо, 
Дијагноза. -  Сигурна дијагноза бронхиектозије поставља се на'основу брон- 
хоскопије и бронхографије. Бронхоскопија је ендаскопска метода којом се уз 
помоћ бронхоскопа могу осмбтрити гркљан, душник и веће душнице. Бронхо- 
графија је снимање бронхијалног сгабла јодним контрастним средсгвима. У  упо- 
треби су јодна контрастна средства топива у води (слика 2).
Бронхографија се не сме обављати у особа које су алергичне на јодна контра- 
стна средства.
Бактериолошко испитивање испљувка има значаја ради примене одговарају- 
ћег антибиотика.
Лечен.е. -  С  обзиром на то да (е инфекција један од основних узрока за на- 
станак бронхиектазија, то је примена антибиотика успов медикаментног лече- 
ња, Користе се и разне физикалне процедуре ради кзбацивања (елиминаци(е) 
секрета из проширених бронха.
Излечење бронхиектозија се једино може постићи хируршким лечењем. Успов 
зо хируршку интервенцију су добро ограничене бронхиектазије, као и опште 
стање болесника.



Апсцес плућа
(Л Б гс е з зП Г р ц ^ то п и  т ) \ А У
Под апсцесом плућа се подразумева локализовано гнојно жариште у плућима, 
проћено изумирањем (некрозомј и распадањем (коликвацијом) захваћених дело- 
ва, при чему се у плућима ствара шупљина. Процес је већином појединачан, 
мада могу постојати и многобројне апсцесне шупљине. У  случају да је апсцес 
изазван анаеробним клицама, говори се о гангрени плућа.
Етиологија. -  Апсцесу плућа најчешће претходи тешко опште стагве болесни- 
ка, раније оттећење плућног ткива неким другим обољењем, као и хронични 
олкохолизам.
Узрочник апсцеса плућа може бити своки пиогени микроорганизам. Најчешћи 
изазивачи обољења јео/ пиогени стафилокок, пнеумокок, клебсиела, стрепто- 
кок, ређе Фридпендеров бацил.
Апсцес плућа може настати после удисања страног тепа, као и услед аспира- 
ције повраћеног садржаја (крв или храна].
Клиничка слика. — Болест обично почиње повишеном температуром, дрх- 
тавицом, знојењем, пробадима у грудима, кашљем и малаксалошћу. Температура 
се у еечерњим сатима креће и до 40°С . Стање се погоршава, болесник почи- 
н.е да искашљава гнојав испљувак, каткад сукрвичав, који заудара.
Апсцес плућа абично перфорира у бронх. Продор у бронх може бити посте- 
пен, али је често и нагао. При томе долази до избацивања великих количина 
гноја сладуњавог укуса. Количина испљувка може да износи и до неколико

стотина кубних милиметара. Ако 
се не започне одмах с одгозарају- 
ћам терапијом/долази да смртног 
исхода.
Када болест дуже траје, јављају се 
маљичасги прсти. Апсцес плућа је 
тешка болесг. Смртносг се креће и 
до 20%. Пре антибиотске ере до- 
лазило је до тешких комлликација, 
као што су апсцес мозга, бронхи- 
ектазије и др.
У случају да се апсцес испразни у 
плеурапну шупљину, развија се гног 
јни плеуритис (емпијем плеуре). 
Искашљавање гнојавог испљувка 
ко(и се у конусној чаши таложи у 
два слоја мора побудити сумњу на 
апсцес.



Дијагноза. -  Дијагноза се поаавља рендгендам напазО№ (ш к а  3) шупљине 
У  п л у ћ и м а  са е в е к т у а л н и м  нивоом течности у шупљини. У почетку болести ВИ- 
ди се равномерно засенчење кугластог облика.
Бактериолошким лрегпедом испљувка утврђује се узрочник обољења. Налаз ела- 
стичних влакана помаже при.диференцирању у односу но бронхиектазије. 
Бронхоскопија је корисна дијагностичка процедура ради добијања исечка плу- 
ћног ткива за патохисголошки преглед, као и зо одстрањивање страног тело 
које може бити узрочник обољења.
Лечењ е. -  Енергичном антибиотском терапијом може се излечити апсцес плу- 
ћа. Лечење траје 4—6 недеља, тј. до затварања апсцесне шупљине и престанка 
искашљавања.
Веома је корисна положајна дренажа ради олакшавања елиминације секрета. 
Уколико антибиотско терапија остане без ефекта, примењује се хируршки на- 
чин лечења.

Бронхијална астма
(АзЖта ВгопсНЈа1е)
Бронхијална асгма је хронична болест молих дисајних путева. Први пут описао 
ју је Хипокрот у II веку пре н. е., а назив астма потиче од грчке речи и значи 
гушење. Болесг настаје као последица хиперреактивности и преосетљивости 
бронхијалних путева на различите алергијске и неалергијске дражи. Болесг се 
испољава нападимо гушења, свирањем у грудима, уз кашаљ са оскудним иска- 
шљавањем слузаво-жигавог испљувко.
Нбпади кашља и гушењо могу спон- 
тано проћи или, пак, после узимоња 
лекдда! Напади гушења могу бити 
променљиве тежине и учесталосги, од- 
носно од благих и ретких, до врло те- 
шких и учесгалих, који се некада за- 
вршавају статусом астматикусом, тј. 
непрекидним и дуготрајним нападом 
гушења које траје преко 24 часа.
Болесг се јавља у свим животним до- 
бима. До 16_године живота испоља- 
в ‘̂ с’С.у..преко-80%-елучсцеаа; оболе- 
вају равномерно жене и мушкарци,

50-80% оболелих. У око 30% боле- 
сника болест има тежак и дуготрајан



облик, а то су најчешће оболели у старкјем животком добу, преко 30 година. 
Од укуп.чог становништва од бронхијалне астме оболи 0,Т до 3%. Од свих обо- 
лелих у 1 -3%  случа|ева болест се завршава смртним исходом.
Етиологија и патогенеза. -  Етио-патогенеза брокхијалне аетме врло је ком- 
плексна. Претпоставља се да су узроци који доводе до обољења многобројни. 
Неки од њих, као што су наследни фактори, .рлергени, заним.ање, аерозагађе- 
ња, запаљења, као и емоције -  психа, приказани су на слици 4.
Заједничко и веома значајна црта поменутих фактора испољава се у реокцији 
бронхијалних лутева, коју карактерише спазам бронхија (грч -  сужење}, оток 
бронхијалних путева и повећано стварање жилове и лепливе слузи у бронхија- 
ма. Сва три поменута фактора изазивају отежани проток ваздуха кроз дисајне 
пупеве, нарочито у експиријуму (издисај). Самим тим настаје надувеност плућа 
(хиперинфлација). Ако дејство поменутих фаетора траје дуго долази до пореме- 
ћаја размене гасова у артеријској крви, смањене концентрације кисеоника и 
повепане концентрације угљен-диоксида.
Преосетљивост дисајних путева условљена је различитим чиниоцима. Најчешће 
се ради о урођеном поремећају имунолошког система. Од стечених узрочника 
на прво“  месту су честе инфекције, аерозагађења и дужи контакт са обиљем- 
алергена из спољне средине.
У зазисности од чинилаца који изазивају преосетљивост дисајних путево и уз- 
рочника астматичких напада бронхијална астма може бити: алергијска, неалер- 
гијска и мешовита.

Алергијска бронхијална астма
Најчешће је изазвана алергенима спољне средине, тј. егзоалергенима. Неки 
ауторгГовај облик астмеТ!азива|у"се егзогена астма. Најчешћи егзоалергени ко- 
ји изазивају обољење јесту из групе инхалационих алергена — кућна прашина, 
лостељна. прашина^Јлерје, паразити жита, буђ, полен траве, полен стабла, 
дуван и друге материје из спољне средине.
'Чести кбнтакти са по.менутим егзоалергенима на терену измењене ре.активно- 
сти дисајних путева изазивају стварање антитела. Тако стзорена антитела везу- 
ју се зо извесне ћелије, тзв. мастоците. и епителне ћелије ко(е се мобилишу у 
већем броју ислод епитела слузница како горњих, тако и доњих дисајних путе- 
ва. Поновни коктакт са алергеном који је створио поменуто антитело, с које 
се претходно везало за мастоците, изазива реакцију спајањо антигена са ан- 
тителом. Том приликом долази до ослобаћоња продуката мастоцита -  хемиј-
скихЈдатеријакоје су назване заједничким именом медијатори алергијских реак- 
цијс. На|чешпе су то хистомџнГбрадикинин, серотинин, леукотријени, анафи-



п у т е е и м а , кр вн и м  с у д о в и м а  и другим о р га н и м о које се манифестуј^ао_№Инич- 
т  испбп>ене оолести -  коприандма. поленска кијавица и друге -алергијске 
ки ]?Јви ие , алергијска бронхнјалнд астма и д р у ге  алергијеке б о л е с ги ,

Код бронхијалне асгме реакција антиген -  антитело одвија се на нивоу малих 
дисајних путева. Како је носна спузница лрва на удару свих могућих аераза- 
гађења и алергена, то се обично прве реакције дешавају у носу, изазивајући 
алергијску кијавицу. Тек касније настају промене у доњим дисајним лутевима, 
које у почетку изазива|у само спастичне бронхитисе, а касније и класичну 
алергијску бронхијалну астму.
Овако изложени случајеви алергијских реакција ретко се срећу, осим у почетку 
болести, када изолација болесника из средине на коју је алергичан изазина и 
престанак напада кијавице или гушења.

Неалергијска бронхијална астма
Најчешће [е изазвана инфекција дисајних. лутева (вирусима, бактрријама, па- 
'разитима и гљивицама). Поједини оутори [е називају и ендогенр, инфективна 
или неапергијска астма. Поред инфекције дисајних путева, чести узроци ових 
облико остме јесу удисање [аких-мириса/л&^фежЈГкбзмегпФж^ ду-
ванскоГдима, издувнЈЈХХОСова и других физичких ТГхемијских материја које не 
делују као алергени, Механ^ам.гј^стШш''КемаПимунолошки характер ствара- 
ња антитела и реакције антитело-антиген.' Различити утицаји доводе до неалер- 
гијскоГутицаја на већ поменугфћелију м.астоцит, која постаје г.рог.устљива_ј.д 
свој садржај. Тако сгворене хемијске материје — меди[атори -  имају даље у св- 
ом дејЈпвуТгсти механизам утицајо на дисојне путев е~с№0 рајући сггозам' едем 
и„прдепану.гекреци[у. (Слиничке карактерисгике поменутог тријаса испољавају 
се као кашаљ, гушење и_ свирање у грудима.

Мешовита бронхијална астма
(Аз+Нгла ш1хЈа)
Настаје као последица заједничког деловања већ описаних алергијских и не- 
^лејзгијских.цинилаца..
Клиничка слика. -  Бронхијална а стма испољава се нападима гушења, које 
се чешће јавља^ноћу. ОБи чно по ч иње осећајем теско бе у грудима, затимгуше- 
њем које постаје све јоче и доводи болесника у принудки седећи положај у по- 
стељи. г~ '—~~—  ......... . ...  ~  ---- :-----
При тежем нападу болесник може бити блед у_лицу, ознојен и јако улпошен. 
После краћег или дужег времена развија се■ хошап.^.у лочетку сув. а касније са
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оскудним искашљавањем слу^во^депљив^Ј^стакластог испљувка.- Код инфе- 
ктивне астме болест обично почиње кашљањем, који се све виш е и више проду- 
бљује, са обилнијим искашљавањем и гушењем. У  зависности од узрочника, . 
напад гушења може спонтано престати или се продубити и трајати све док с е ' 
не интервенише лековима. Са лрестанком асгматичног напада бодесницкшрби- 
чно искашљавају веће количине испљувка и после тога се врло браа_опора- 
вљају. Кбд чисте алергијске астме, ббично после наподат! одг/ора, болеснкци 
се осећају потпукб здрави.
Понекад астматични напад може трајати дуго, и више од 24 часа, а то се де- 
шава када је болесник веома резистентан на кпасичну, уобичајену терапију. 
Овакеи напади називају се асгматичним статусом.

Статус астматикус
То је најтежи облик астматичног напада. Болесници су изразито диспноични 
(осећај недостатка ваздуха), уплашени, често орошени знојем, бледо-цијаноти- 
чног изгледа лица, тешко покретни и у постељи обично заузимају принудни се- 
дећи положај, подупрти рукама према задњем делу посгеље. Дисање је веома 
чујно и шиштаво. Степен поремеђаја промета гасова у крви (смањење концен- 
трације кисеоника и повећање угљен-диоксида) зависи од дужине траЈања и 
степена сужености дисајних путева. Од степена поменутих поремећаја зависи 
и ток болести, као и лечење. Обично се болесници у сгатусу лече у интензи- 
вним, најбоље респираторним јединицама.
Дијагноза. ~ За постављање дијагнозе од битног значаја је добро узета ана- 
мнеза, с обзиром на поједине типове бронхијалне астме. Анамнеза и клинич- 
ка слика са клиничким прегледом лекара у већини спучоЈева довољни су за по- 
стављање дијагнозе.
Поред тога, користе се и кожне пробе но класичне инхолационе алергене, 
провокативни инхалациони тесгови, тестови испитивања осетљивости бронхи- 
јолних путева. Користе се и лабораторијски имунолошки тестови одређивања 
алергијских антитела, одређивање еозинофила у крви и секретима. У дијагно- 
стици се изводе и тестови плућне функције слирометријским методама ради уви- 
да у проходност дисајних путева. Сви поменути тестови се раде када болесник 
није у астматичном нападу. У  статусу астматикусу првенствено се дијагно- 
стикује степен поремећаја размене гасова и ацидо-базног стања у артеријској 
крви. За алергијску бронхијалну астму у дијагностици је битно утврдити алерген 
на који је болесник осетљив и који је одговоран за болест. Кожне пробе се ра- 
де на лредњој страни подлактице и врло често се већ после 15 минута добије 
одговор о евентуално одговорном алергену који је изазвао болест. Код класи- 
чне поленске кијавице и поленске астме реакција коже је јасна и некада врло 
бурно.



Спирометријсга испктивањо увек ушзују дс посгоји отежан проток ВазШО 
при издисају, што се региструје сман,ен=ем једне спирометријске Вредносги КО- 
ја говори о сужењу -  опсгрукдији дисајних путеза и која се назива форсирани 
.експиркјумски волумен у прво.ј секунди (РЕУ-1ј.
Лечење. -  Лечење оболелих од бронхијалне астме зависи од тежине болести. 
Лечење астматичног статуса спрозоди се у јединицама интензивне неге. Боле- 
сницима треба првенствено омогућити кисеоничну терапију у креветима са 
удобним смештајем, који могу да се прилогоде захтевима болесника и тежини 
болести. Неопходно је столно присуство медицинског родника, све до преста- 
нка нападс. Одмах се ставгва аална игла у вену (венелонка). Болесник треба 
првенствено рехидрирати инфузијама течности, најбоље 5%-на глуказа од 
500 т1 на 8 часова, која уједно помаже да се гусг и жилав секрет у дисајним 
путевима размекша и после тога лакше искашље.
У систем инфузије глукозе треба давати и бронходилататоре (лекове који шире 
бронхије), као што су препарати аминофилина у инјекцијама на сваких осам 
часова, све док не престане капад гушења. Ако је напад изразито тежак, бо- 
леснику се дају кортикостероиди, најбо^е у инјекцијама и у дози која се у по- 
четку може кретати до 1000 т д  у току 24 часа. Првих неколико дана треба да- 
вати по 125 т д  метил-преднизолона интравенски на сваких 6 часова. Ако то 
дозвољава стање срца и осгалих органа, може се интервенисати и инјекција- 
ма адреналина поткожно или иктравенски у дози од 1/4, затим '1/2 или цепе 
ампуле. Адреналин је лек избора у нападу бронхијалне астме код деце. Тако- 
ђе, ако се не посгигне задовољавајући ефекот терапије, може се интервениса- 
ти и инхалацијама препарата ко(и имају спичан броиходилататорни ефекат. 
Ако се не постигне задовољавајући ефекат експекторације, т|. разводњавање 
жилавог бронхијалног секрета, неопходна је секретолитичка терапија. Користе 
се и поступци механичког одлубљивања такзог секрета из бронхија лупкањем 
или апаратима који изазивају вибрације грудног коша. Ако се установи посго- 
јање инфекције дисајних путева, потребно је дечење антибиотицим.а. 
Забрањено је давање средстава која смирују нервни систем и која делују на 
сушење секрета у плућима болесника ко]и се налази у нападу асгме.
Ако се свим поменутим поступцима не лостигне жељени ефекат или се болест 
и даље продубљује до поспаности (сомколекције), болесника треба сгавити на 
респиратор ради асистиране вентклације све док се не успостави копико-то- 
лико слободнији пролаз ваздуха кроз дисојне путеве.
У лакшим случајевима спазма бронхија магу се корисгити -исги поступци и од- 
мах поспе тога болеснику дати лекози који се узимају орално или се инхалира- 
ју, а припадају поменутим групама лекова.
У превентивном лечењу преосетљивог бронхијалног стабла са успехом се ко- 
ристе лекови који стабилизују опну мастоцита, спречавајући ослобађање хеми- 
јских медијатора слергијске реакције. Лечење се започиње само у фази миро-



вон=а болесги. Доказоно [е да 
се - дуготрајним лечен=ем овнм 
лековима лосгиже' излечење, на- 
рочито дечје астме. Код већине 
болесника лоспе терапије овом 
групом лекова знатно се проре- 
ђује број напада у току .године, 
који, и када се јаве, ретка су озби- 
љнији. На нашем тржишту ови 
лекови налазе се под именом 
2ас1!Геп, 0:ћа1аг и 1пГа! {шема 2). 
Имунолошка терапија, као што 
је специфична хипосензибилиза- 
ција (давање м,алих али расту- 
ћих доза алергена на које боле- 
сник реагује), примен>ује се код 
чистих алергијских обољења ди- 
сајних путева и има добар ефе- 
кат. Обично се хипосензибили- 
зација започиње у јесен, а за- 
вршава крајем зиме, како би пе- 
риод поленизације, у пролеће, 
болесници спремно дочекали. 

Физикапна теропија има за циљ јачање отпорности дисајних путева. Вежбе ди- 
сања дијафрагмалног типа битан су фактор у спречавању компликација које 
могу настати због честих астаатичних напада.
Климо-терапија је основна и најрадикалнија метода која се, на жаласт, не мо- 
же користити. Обиље штетних материја у атмосфери, на радном месту, у те- 
сним и непрозетреким сгановима и градовима фактори су који битно утичу на 
већу појаву обољења дисајних путееа, првенствено алергијских. Такође, при- 
суство штетних мотерија у атмосфери погоршава и онако тешко обољење -  
бронхијалуу астму. Због тога су неопходне честе промене средине, боравак на 
мору, планинама и срединама у којима нема великих аерозагађења.

Хронични опструктивни бронхитис
(ВгопсНЖз сНгопЈса орзјгџсђуа)
Хронични бронхитис је хронично запаљење слузнице бронхија које караетери- 
ше хронични кашагв и искашљавање спузсеог ипи слузаво-гнојавог испљувка 
најмање три месеца у години током последње две узастопне године.



Велики број људи пати од хроничних плућних болести, међу којимо су најчешће 
хронични бронхитис, бронхијална астма и емфизем плућа. У основи све три бо- 
лесги постоји сужаваље дисајних путева (опструкцијо), због чега се назване хро- 
ничне опструктивне плућне болести (ХОПб).
Болест почин.е неосетно, траје дуго и доводи релативно често до високе стопе 
смртности. Последнгих година у свету, па и код нас, овим болестима придаје се 
велики значај из следећих разлога: велики је проценат оболевања, од 10 до 
25% одрослог становништва и велики проценат инвалида рада, постоје еконо- 
мски губици због учесталог болован>а и велике потрошње лекова од стране 
оболелих, а велика је и стопа смртности, која се креће и до 25%. 
Епидемиологија. -  Много чешће оболевоју мушкорци од жена; тој однос из- 
носи 8:1. Оболевају најчешће становници нижег социјалног статуса, сирома- 
шно сељаштво, индустријски и рударски радници, тамо где постоје лоши клима- 
тски и микроклиматски услови радне средине, становништво већих, нарочито 
индустријских градова, у чијој атмосфери лостоји обиље штетних материја које 
се уносе у дисајне органе.
Етиологија. -  Главни узрочни фактори хроничног бронхитиса, па и емфизе- 
ма плућа, јесте пушеље -  дувански дим, затим смог, сумпор-диоксид, угљен-мо- 
ноксид, силицијум-диоксид и друге хемијске материје које се налазе и атмосфе- 
ри градова и индустријских подручја. Прашина и друге инертне физичке честице 
у атмосфери, вирусне И бактеријске инфекције такође су важни фактори у ра- 
звоју ове болести.
Сви побројани узроци на исти или сличан начин доводе до оштећеља слузнице 
и других структура дисајних путева.
Ова оштећења карактерише ствараље слузи у дисајним путевима. Слуз се те- 
же искашљава због оштећења трепљи ко[е покрећу секрет, што изазива ка- 
шаљ као главни симлтом ове болести. С  обзиром на хронични ток болести, 
настаје оштећење и других структура дисајних путева. Тада се хронични брбн- 
хитис преводи у групу хроничне апструктивне плућне болести и представља те- 
шко оштећење са свим атрибутимо који га прате. За разлику од хроничног 
опструктивног бронхитиса, хронични бронхитис не представљб тешку болест и 
лако се лечи. Међутим, највећи број хроничних бронхитиса током своје еволу- 
ције иде ка опструкцијској болести ллућа.
Клиничка слика. -  Симптоми болести су код већине оболелих заједнички -  гу- 
шен>е, кашаљ и јутарње искашљавање слузавог, касније слузаво-гнојавог исп- 
љувка. Од степена оштећења дисајних путева зависи и тежина клиничке слике. 
Током даље еволуције болести долази до сужовоња дисајних путева, па ббле- 
сници, поред кошља који може бити и оскуднији, али се испљувак тешко иска- 
шљава, имају и гушења са осећајем свирања у грудима. Гушење обично наста- 
је при мало већем напору, а у тежим случајевима и при најмањим напорима.



па све до гушења у миру. Болесници врло често добијају запаљење плућо, која 
још више и брже оштећују бронхијапно-плућну структуру.
Због оштећен>а дисајних путева отежан је пролаз ваздуха, што се манифесту- 
је као недостатак кисеоника. Касније се јавља и нагомилавање угљен-диокси- 
да у ортеријској крви, јер се не може елиминисати. У овом стадијуму болесни- 
ци поред гушења, кашља и свирања у грудима имају и плаву боју (цијаноза) је- 
зика и слузница, а касније и лица. Дуготрајни недостатак кисеоника и пораст 
вредности угљен-диоксида у артеријској крви доводе до оштећења срца, тзв. 
хроничног плућног срца.
Дијагноза. -  Дијагноза хроничног некомпликованог бронхитиса углавном се 
поставља лако. Основни циљ дијогнозе јесте да се на време утврди почетак про- 
мена на дисајним путевима које доводе до сужавања и других компликација ко- 
је настају после тога. У ту сврху се користи функционално испитивање плућа -  
спирометрија, којом се одређује сгепен опструкције дисајних путева. Од битног 
значаја је и утврђивање поремећаја размене гасова — кисеоника и угљен-диок- 
сида у ортеријској крви. То се врши методом тзв. гасне анализе артеријске кр- 
ви. Како је инфекцијо дисајних путева скоро сталон пратилац хроничног бро- 
нхитиса, као и хроничнот опструктивног бронхитиса, сваком болеснику треба 
извршити преглед испљувка, крви и друге анализе ради утврђивања инфектив- 
ног узрочника.
Лечење. — У лечењу хроничне опструктивне плућне болести, где спада и хро- 
нични бронхитис, посгсвљају се четири циља:
+ презенција напредовања болести;
■* превенција и лечење стања која доводе до погоршања болести;
* лечење потенцијапно реверзибилних компонената болести и
* обука болесника да активно суделују у програму лечењо
У превенцији напредовања болести треба систематским прегледима радника 
на време открити почетне знакове болести. Ако се они утврде, пушење је апсо- 
лутно забрањено. Појава првих знакова болести захтева премештање радни- 
ка у другу средину, са бољим микрокпиматским радним условима. Неопходно ■ 
је борити се општедруштвеним акцијама зо квалитетнију средину у којој се ра- 
ди, живи и станује.
У превенцији лечења стања која доводе до егзацербације болести користе се 
профилактичке мере као што су вакцинација против вирусних болести, хипосе- |  
нзибилизацијо различитим бактеријским вакцинама и благовремено лечење 
инфекција антибиотицима.
У  лечењу потенцијално реверзибилних компонената болести, дају се средства 
која олакшавају искашљавање и која разводњавају густ бронхијални секрет. 
Употребљавају се лекови из групе секретолитика.



Коко је брокхоопструкција скоро сталан пратилац ових болесги, у терапији се 
КОрИСТ0 Л6К0ВИ КО[И ширв дисојне путеве, о који се нозиаају бронходилататори. 
Најчешће се употребл,авају аминофилински препарати било рег 05, интраму- 
скуларно или интравенски, који се на тржишту јовљају под различитим именима. 
Бронходилататорни ефекат има1 и група лекова, тзе. симлатикомиметици, који 
стимулишу симпатичке нерве и на тај начин шире дисајне путеве. На кашем тр-' 
жишту се производе под именом УепЈо1|п, Вего+ек и др.
У  тежим случајевимо примењује се кортикостероидна терапија која делује антк- 
инфламаторно и антиедематозно и знатно побољшава проходност дисајних 
лутева. У лечењу најтежих случајева у терапији се мора кбристити и кисеоник, 
било у болницама, било у кућним условима.
Обука болесника да активно суделу[е у лечењу спроводи се у цеитрима за ре- 
хабилитацију болесника, где се под контролом физиотерапеута спроводе ве- 
жбе дисања које се заснивају на коришћењу дијафрагмалне мускулатуре.

Емфизем плућа
(ЕгпрНувета рџ1то п и т)
Емфизем плућа је болесг коју карактерише губитак еластичносги алвеола и 
њихово проширење. То је стање надувености плућа, настало као последица 
анатомских пром.ена испод последње генераци|е рачвања брокхиода. Зидови 
надутих алвеола пуцају и разарају интералвеоларне капиларе, што доводи до 
стварања група мањих или већих була које могу да се виде само хистолошки. 
Често су захваћене и ситне бронхи[е, када болесници могу имати удружене си- 
мптоме и тада је тешко разликовати хронички опструктивни бронхитис од кро- 
ничног опструктивног емфизема плућа.
Етиологија. -  Обично сви они узроци који доводе до хроничног бронхитиса 
доводе и до емфизема плућа. Некада је ове две групе болесги било тешко клини- 
чки разликовати, осим код једног облика емфизема који се назива опсгрукти- 
вни емфизем плућа. У  основи овог облика лежи урођени недостатак једког ен- 
зива, тзв алфо-1-актитрипсина, који спречава разарање интерапвеоларких и 
интерлобарних преграда.
Клиничка слика. -  Основни симлтом болесги је гушење и замарање, наро- 
чито при напору. Тек касније се придружује кашаљ који је обично оскудан. Бо- 
лесници ретко доби;а;у модру боју, мршави су, бпедосиви у лицу и имају карак- 
терисгичан бсчваст грудни кош -  проширен у предње-задњем дијаметру, спу- 
штене дијафрагме, хсризонталко постављених ребара. У клиничкој пракси ре- 
тко се срећу изоловани емфиземи и скоро увек су мешазина са хроничвом 
опструктивним'бронхигисом (спика 5).
Д и јагн оза . -  При посгављоњу дијагнозе користе се исти поступци као и за 
хронични бронхитис. Извесни симптоми и знаци више говоре о постојању до- 
минантног емфизема, као што су јаче гушење, оскуднији мукоидан испљувак,



ређи рецидиви инфекције, особе су 
старије, цијаноза ретка, грудни кош 
бачваст и ретко настаје хронично 
плућно срце. За утврђивање разли- 
ке између поменутих болести од- 
лучујућу улогу имају радиографија 
плућа и спирометрија.
Лечење. -  У лечењу се користе 
сви поступци који се примењују и 
при лечењу хроничног бронхитиса. 
Осећај гушења, замарања при ма- 
ло већем напору, као и кашљање 
болесника који болују од емфизе- 
ма значе присуство жилавог секре- 
та и сужења дисајних путева. Бо- 
лесници углавном узимају лекове 
који отклањају спазам путева, као 
што су аминофилински препарати 
у таблетама, капсулама и инјекци- 
јама, затим симпатикомиметике (сги- 
мулишу бета-рецепторе и шире ди- 
сајне путеве), од којих се најчешће 
употребљавају УеШоПп и Вего*е'к у 
облику инхалације. Ако постоји жи- 

лави секрет у дисајним путевима, дају се лекови из групе секретолитика (за 
разводњавање), као што су В]$о1уоп, Мцкос1т, Мцко1еп, Р1ц1т1Јкап.
Највећи значај у лечењу лакших и средње тешких емфизема плућа има реха- 
билитациони посгупак правилног дисања. Увежбавање дијафрагмалног типа 
дисања битан је фактор елиминације сувишног ваздуха из алвеола. Механичке 
вежбе притиска на дијафрагму и њено максимално коришћење у дисању може 
знатно одпожити напредозање болести до тешког емфизема.
Поред тога, обавезна је забрана пушења и избегавање средина које обилују 
штетним материјама у атмосферском ваздуху.

Хронична плућна инсуфицијенција
Основна функција плућа јесге нормална размена гасова (кисеоника и угљен- 
-диоксида) између спољне средине и крви. Ако размена гасова одступа од но- 
рмалних вредносги услед хроничног обољења- плућа, такав поремећај се нази- 
ва хронична плућа инсуфицијенција (ХПИ).



У зстисности од степено поремећаја размене гасова у артеријској крви, изра- 
жена у парцијалним притисцима кисеоника (РО )̂, и угљен диоксидом (РС 02), 
ХПИ се дели у две групе, То су:
* хипоксемична респираторна или парцијална респираторна инсуфицијенција, 

где је РО^ испод нормолних вреднасти [нормалне ередносги Р 0 2 не смеју 
бити испод 10,0 кРа), а Р С 0 2 у нормалним границама (нормалне вредности

. РСО^ крећу се између 4,7 -  6,5 кР);
•» хипоксенично-хиперкапнична или глобсзлна респираторна инсуфицијенција, 

где је РО2 такође испод, а Р С 0 2 знатно изнад нормалних вредности (шема 3). 
Етиопогија. — Хроничну плућну инсуфицијенцију могу изазвати разна оштеће- 
ња дисајних органа. Узрочни фактори су многобројни и у многим случајевима 
удружени и испреплетани. Обољења која у почетку болести или током еволу- 
ције оштећују вентилацију алвеола доводе до ХПИ. Могу се груписати у две ве- 
лике групе: хроничне опструктивне болесги гшућа (ХОБП) и хроничне рестрик- 
тивне болести дисајних органа.
Хроничне опсгруктивне болести плућа (ХОБП) обухватају већ описане болести'- 
бронхијалну асгму, хронични бронхитис са опструкцијом и опструктивни емфи- 
зем плућа. Бронхијалнс асгма и опсгруктивни емфизем плућа током своје ево- 
луције изазивају најчешће ХПИ хипоксемичног типа, а само изузетно хипоксе- 
мично-хиперкапничног типа. Хронични опструктивни бронхитис током еволуци- 
је веома брзо изазива хипоксемично-хиперкапнични облик ХПИ. Због повећа- 
ња концентрације С 0 2 у артери|ско[ крви који се не може елиминисати из ал- 
веола услед болести дисајних п'/тева, развија се цијаноза (плаво-модра боја 
лица, носа, усана, [езика и других лери- 
ферних органа).
У зависности од концентрације С 0 2 у ар- 
тери)ско*[ крви и пратеће цијанозе, хро- 
нична опструктивна болест плућа може 
се поделити у два типа:
* тип А (бледи), где доминира и опструк- 

тивни емфизем плућа, карактерише га 
углавном тежа диспнеја -  гушење, ла- 
ко поремећена респирација гасова у 
артеријској крви. Болесници су старијег 
животног доба, мршави, са оскудним 
кашљем и слабим искашљавањем;

* тип Б (модроплави), где доминира хро- 
нични опструктивни бронхитис, корак- 
терише га плава обојеност. Оболева- 
[у млађе особе, мање је изражено гу- 
шење, кашаљ је израженији, са обил- 
нијим искашљавањем и чешћим оште- 
ћењем срца, до обољења које се на- 
зива хронично плућно срце.
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Хроничне реетриктивне болести дисојних органа знато ређе изазивају ХПИ, а 
чешће у комбинацији са инфекцијама дисајних органа и другим болесгима плућа. 
Најчешђе болести које изазивају рестрикцију плућне вентилације су дефор.ма- 
ције грудног коша и грудне мускулатуре, деформације и обољења дијафрагме, 
веће плућне и плеурапне сраслине-шварте, масивне фиброзне промене у плу- 
ћима после прележане туберкулозе, саркоидозе и других болесги, затим пулмок- 
томија, бронхиектазија и ателектаза.
Клиничка слика. -  Клинички симптоми и знаци ХПИ зависе углавном од сте- 
пена хипоксемије и хиперкапније, коо и од ацидо-базног поремећаја, који бит- 
но утичу на виталне органе и њихове ћелијске реакције.
Погоршање ХПИ настаје најчешће као поспедица накнадне инфекци|е дисај- 
них органа, неодекватне употребе лекова, лоших климстских и других услова 
средине у којима болесници живе, већег физичког напрезања, алергијских и 
других фактора. Испољоеа се, углавном, осећајем већег гушења -  недостатка 
ваздуха, кашљем и искашљавањем, свирањем у грудима, повишеном темпер- 
атуром, замарањем при најмањем напору, општом слабошћу, лупањем срца, 
муком, губиткбм апетита, бледилом или цијанозом. У зсвисности од сгепен 
хиперкапније -  повећања концентрације угљен-диоксида у артеријско| крви и 
степена смањења кисеоника (хипоксемије) -  могу се јавити неуролашки и пси- 
хички симптоми, каО што су дезоријентисаност, сомноленци(а, тремор руку, 
инверзија сна (преко дана болесник спава, ноћу је узнемирен), глаеобоља, 
заборавност, еуфорија, агресивност, епилептичне конвулзије и на кра[у кома. 
Дијагноза. -  Дијагноза ХПИ поставља се одређивањем вредности парцијал- 
них при!исака респироторних гасова у артеријској крви. Према вредностима 
гасова одређује се тип ХПИ, као и неопходна терапија. Узима се узорак 
артеријске крви из доступне артерије специјалним шприцем. Крв се ставља у 
гасне анализаторе који аутоматски очитавају вредности парцијалних притиса- 
ка респираторних гасова, као и ацидо-базно стање крви.
Лечењ е, -  Лечење зависи од облико ХПИ. Сва погоршања хроничне ппућне 
инсуфицијенције, која се манифестују као глобална манифестна респираторно 
инсуфицијенција, захтевају лечење у респираторним [единицама -  јединицама 
интензивне неге. Због изразите хипоксемије (Р02 испод 6,7 кРа) обавезна је пер- 
манентна дозирана кисеонична терапија -  оксигенотерапија као прва помоћ до 
успостављања пролазности дисајних путева. Дозирана кисеонична терапија уз 
одређивање вредности Р 0 2 и Р С 0 2 на свака двс часа неопходна је у лечењу 
глобалне респираторне инсуфицијенције када су вредности РСОг изнад 9,0 кРа. 
Код изразито хиперкапничних болесника даје се овлажени кисеоник, протока 
највише до 1 литра. Већа концентрација кисеоника може погоршати хиперкап- 
нију и болесника увесги у респираторну кому. Кисеонична терапија спроводи 
се све док се другим поступцима (медикаментима) не побољша олвеоларна ве- 
нтипација. Лечењем основне болести и узрока који су довели до погоршања ХПИ,
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уз кисеоничну терагтију, може се очекиаатк аовољан терапијски ефекат, У слу- 
чају неуспеха терапије и лретеће респираторне коме болесници се интубирају 
и стављају на респиратор (асистирону вентилацијуј два до три дана.Током аси- 
стиране вентилације спрозоде се сви постулци лечења основне болести и уз- 
роко погоршања болести антибиотицима, бронходилататорима, кортикосте- 
роидима, секретолитицима, аналептицима и инфузијама до успостављаља бо- 
ље пролазности дисајних путева.

Емболија и инфаркт плућа
{ЕтБоН а е! тЈагсЈиз р и !то п и т)
Емболија плућа је зачепљење артеријске мреже плућо емболусима, који најче- 
шће зоде порекло од крвних тромба. Ређе, емболуси поткчу од масти, еоздуха, 
ћелија и туморског ткиво.
Инфаркт плућа представља хеморагијску некрозу плућног паренхима којо на- 
стаје услед потпуног прекида крвотока у подручју плућа, испод места зачепље- 
њо артеријске гране.
Етиологи ја . — Плућне емболије и инфаркти плућа у преко 80% случајева по- 
тичу од створених тромба у венамо доњих екстремитета, корлице и трбуха. У 
преосталом проценту тромби потичу из шупљина десног срца.
Створени тромби се у поменутим креним судовима покрећу приликом наглих по- 
крета, физичког напрезоња, при дефексцији, кашљу, о нексда се покрећу и из 
нејасних узрош. Емболије плућа могу бити мале -  микроемболије, ко[е често 
рецидивирају, а могу бити и масивне, када долази до зачепљења средњих и ве- 
ћих крвних судова плућа Зачепљење главног стаблс плућне артерије изазива 
нагло оптерећење де.сног срца и нагли скок притисш у плућној ортерији, шо- 
кно стање и најчешће смрт. Микроемболије не остављају битне промене и че- 
сто се не примете.
Инфсркт плућа се разви;а у 10—50% случајева емболија,- и то у пределима где 
су раније постојаде промене на плућима или крвним судовима плућа, Инфаркт 
плућо је у многим случајевима прапен запаљењем плеуре и хеморагијским пле- 
уралним излиеом.
Око инфаркта плућо и у зони инфаркта често долази до развоја бронхопнеу- 
монија, апсцеса и некрозе плућа.
Клиничка слика. -  Масивна емболија или емболијо главног стобла плућне 
артерије по провилу завршава се смрћу. Веће емболије, кода не дође до тре- 
нутне смрти, имају дроматичну слику тешког шока са акутним попуштањем де- 
сног срца. Нагла по[аза тешке диспнеје, престрашен изглед са осећањем стра- 
ха од непосредне смрти, бледа цијаноза лица, профузно знојење, бол у груди- 
ма као при инфаркту срца, пад крвног притиска, убрзан пулс, набрекле вене 
на врату -  сее су то знаци и симптоми емболије плућа.



Клинички симлтоми и зноци код мањих плућних емболија, са инфарктом или без 
њега, испољавају се у виду лакше диспнеје, узнемиреношћу болесника, необја- 
шњеном тахикардијом, презнојавањем и појавом супфебрилности.
Инфаркт плућа дланифесгује се већ поменутим симптомима и знацима, уз поја- 
ву бола у пределу инфаркта, кашља и искашљавања сукрвичавог или крвазог 
испљувка.
Код инфаркта плућа може се јавити и субиктерус (жућкаста обојеносг слузни- 
ца, најчешће коњунктива). Инфаркт плућа да[е повишену леукоцитозу, повећа- 
ни билирубин у серуму, убрзану седиментацију и повећање ензима дехидроге- 
незе млечне киселике.
На радиограму плућа инфаркт има изглед троугла са базом према споља уз 
плеуру и врхом према хилусу.
Д и јагн оза . -  Дијсгноза се поставља на основу клиничке слике, постојања фа- 
ктора ризика за развитак тромбозне и тромбоемболијске болести, радиограф- 
ског прегледа плућа, електрокардиограма и других лабораторијских прегледа. 
У лакшим случајевима тачна дијагноза често се и не постави. У.свим нејасним 
случајевима гушења, тахикардије, лаког бола иза грудне кости и презнојавања 
треба мислити на емболију плућа. Инфаркт плућа може се лако дијагностико- 
вати с обзиром на крвав испљувак и карактеристичну рендгенску слику инфарк- 
та плућа.
Лечење. -  Свака тежа, емболија која се не заврши смрћу захтева хитно хо- 
спитално лечење и спровођење терапије ради сузбијања шока (морфијум, 
норадреналин у инфузији 5%-не гдукозе до стабилизације крвног притиска на 
13,3— 14,7 кРа и инфузије аминофилина, кардиотоници за случај попуштања 
срца, стална оксигенотерапија преко назалног катетера).
Уколико нема компликација, непосредно после тога треба започети са терапи- 
јом лековима ко|и се називају антикоагуланси. Претходно се мора врло брзо 
направити увид у стање коагулације крви одређивањем времена крварења, 
времена коагулације, вредности тромбоцита и функције јетре (фибриногена, 
I фактора, као и II, V и VII фактора коагулације). Када нема сметњи за примену, 
укључује се одмах хепарин у инјекцијама интравенски од 6 000 до 8 000 ц . на 
сваких 6 часбва у току првих 24 часа, а следећег дана на 8 и 12 часова. После 
2 -3  дана интразенске терапије, прелази се на терапију преко уста препарати- 
ма дикумарола, најбоље таблете пелентана, уз обавезну претходну контролу 
протромбинског времена, као и свакодневну контролу док је болесник под тера- 
пијом. Смањење протромбинског времена испод 50% значи да дозу треба ре- 
видирати — смањити или прекинути. Обавезан је и свакодневни преглед мокра- 
ће. Појава еритроцита у мокраћи указује да се доза пелентана мора ревиди- 
рати или прекинути.
Код инфаркто плућа обавезно се доју и антибиотици како би се спречиле ком- 
пликације запаљењске природе. Такође, сув кашаљ се мора обуздати средстви- 
ма протиз кашља, као што су лекови из групе онтитусика (против сувог кашља).
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Акутни едем плућа
(ОесЈета ри !топџт аси!ут)
Акутни едем плућа, без абзира не етиологију, представља обољење ургентне 
медицине, које захтева врло брзу интервенцију. Разликују се два облика: озле- 
дни едем ко[и обрађује пулмологија и акутни плућни едем кардијалног порекло, 
који спада у домен кардиологије. Под акутним едемом плућа подразумева се 
оток плућа са изливањем течности из капилара у алвеоле.

Озледни едем плућа
Настаје као последица директног дејства многобројних и разноврсних штетних 
чинилаца који се у организам уносе удисањем, дигестивним или крвним путем. 
Штетни ефекти се одиграва]у на нивоу епитела и ендотела алвеола и капила- 
ра у плућима, а потом настаје изливање течности из капилара у алвеоле, при 
чему долази до стеарања едема -  отока алвеола. Овако створена течност 
има концентрацију протеина преко 50 д/1, што уз нормални капиларни прити- 
сак у плућима представља специфичну карактеристику озледног едема. 
Етиологија. -  Најчешћи узрок озледног едема плућа јесте удисање штетних. 
гасова и пара (хлора, бромо, флуора, сумпора, фосфора, хлороформа, фозге- 
на, угљен-моноксида, бензена и других хемијски штетних материја). Изазивају 
га и разна тровања медикаментимо (барбитурати, морфијум, хероин, исони- 
сид, дигиталис, кинин и други). Може настати и после тешких сепси, масник ем- 
болија, уношења морске воде у плућа при дављењу, код уремија, као и после 
тежих олерација, када може да се развије тзв. шокно плуће.
Клиничка слика. -  Ако дође до каглог настанка озледног едема плућа, ра- 
звија се брза диспнеја, болесник је орошен хладним знојем, постоје цијаноти- 
чон, дисање је чујно, шиштаво, са трахеалним кркљањем. Болесник искашља- 
ва веће количине течног, пенушавог, бледожутог, а некада и хеморагичног ис- 
пљувка. Настају тешки поремећаји у размени гасова и обољење се најчешће 
завршава смрћу. У ванредним ситуацијама, као што су хемијске катастрофе у 
индустрији, смрт је тренутна. У лакшим случајевима јавља се гушење, непроду- 
ктиван кашаљ, убрзана респирација и страх од угушења. Ако се болесник из- 
вуче из животне опасности, касније се развија хронична дифузна -  прошире- 
на фиброза плућа.
Дијагноза. -  Дијагноза се поставља на основу увида у факторе који су дове- 
ли до болести -  тровања и клиничке слике која је.карактеристична и тешка. У 
највећем броју спучаЈево није могуће поставити дијатозу за живота болесника. 
Код преживелих карактеристична је рендгенска слика плућа -  паучинасте ин- 
филтративне промене обостроно у целим плућима. Парцијални притисак кисе- 
оника у крви је смањен, а повећан је притисак угљен-диоксида.



Лечење. — Сва клосична терпијска средсгаа, укључујући и вештачку зентипа- 
цију плућа преко респиратора, не дају задовољоеајући ефекат и болесници оби- 
чно уљиру. Код лакших случајева користе се кортикостероиди, а при троеању 
морфијумом и хероином антидоти (Ма1огр1т1п}. При тровашу халогеним и другим 
хемијскикГгТ&рама примен.ују се инфузиони коктели од петадина, ларгоктила и 
фенергана.

Туберкулоза плућа
(Т и В е гк и 1 о з 1 5  р и 1 т о т Ј т )

Туберкулоза плућа ]е заразна болесг коју изазива бацил туберкулозе. Бацил 
је открио пре нешто више од сто година Роберт Кох, по коме је и добио име 
Кохов бацил. За своје откриће Кох је 1905. добио Нобелову награду. Колмет 
(Са!теПе) и Герен (Оиепп) 1921. године производе вакцину против туберкулозе 
која се назива бе-се-же (ВСС) вакцина.
Извор заразе. -  Поред секрета плућа, извор заразе може бити и секрет из 
фистула туберкулозних костију, мокраће и генитални секрет оболелих од тубер- 
кулозе. Данос је кравље млкео изузетно ретко извор заразе.
Путеви за р а зе . -  Бацил туберкулозе може доспети у човечји организам ра- 
зличитим путевима (диса[ни органи, органи за зарен.е, слузница и кожа). Ипак, 
респираторни пут зарозе је најчешћи, у око 98% случајева, где доспева удиса- 
њем прашине и ксштвица искашљаног зараженог испљувка (тзв. Флигеове кап- 
љице).
Чиниоци који утичу на настанак инфекције. -  Од свих чинилацо најзна- 
чајније је животно доба оболелог. Новорођевче [е најосетљивије ва бацил ту- 
беркулозе, мање је осетљиво мало дете, [ош мање дете предшколског и шко- 
лског узраста, све до пубертета. Са пубертетом опада природна отпорносг која 
се касније, у средњем добу, знатно поправља. У старости се поново повећава 
осетљивост на туберкулозу због слабијег им.унитета у овом животиом добу. 
Извесне болести смањују отпорносг према туберкулози, као што су шеђерна 
болесг, алкохолизам, вирусне инфекције, малигнитети, дуготрајна употреба кор- 
тикосгероида. Гравидитет, лактација и психичка исцрпљеност повећавају осе- 
тљивосг организма на туберкулозну инфекцију.
Развој туберкулозе. -  Када бацил туберкулозе продре у ппућа, на месту 
продора могу настати запаљењске промене. Истовремено, бацил може даље 
доспети до лимфних жлезда, у којима такође кастаје запаљењски процес На 
тај начин испољава се примарна туберкулоза (примарно жариште). Даљи ток 
примарне туберкупазе нема исти развојни пут код свих особа. То зависи од мно- 
гих чинилацо.



Код једних промене се брзо локализују, смирују и излече. То је бенигни ток при- 
марне туберкулозе. Код других т>'беркулозни бацил се из примарног жаришта 
расељава у суседнз делоке плућа и у удаљене органе и ткиза.
Клиничка слика, -  Туберкулоза плуђа има две групе симптома -  олште М 
функционалне.
ОТншги сим̂ птоми туберкулозе плућа јесу умор, раздражљивост, мрзоеољност, 
повиагежз температура, повећано знојење, губитак апетита, губитак у тежини, 
лупање ср ф .
V функционалне симптоме туберкулозе плућа спадају кошаљ, искашљаванЈе, 
бол у грудима и гушење. Кашаљ је у почетку сув, мада може бити и одмах лро- 
ћен искашљавањем.
Искашљавање крви (хемоптизија и хемоптоја), иако није уеек сигуран знак туг 
беркулозе, најчешће је туберкулозног порекла. Обично настаје изненада, траје 
дуго и некада се тешко може заусговити. Болесник [е после тога блед и изму- 
чен. Обилна крварења могу да се заврше и смрћу у току неколико минута.-
Туберкулоза плућа, према времену испољовања у односу на туберкулозну ин- 
фекцију, има два облика. Први облик је примарна, а други постпримарна тубе- 
ркулоза. Посгпримарна туберкулоза плућа кастаје после залечења примарне 
туберкулозе.
Туберкулозне промеке у гшућима м.огу бити најразноарсније. Мипијорну тубе- 
ркулозу у плућима карактеришу ситна, мала жаришта, која се назива|у милијар- 
ни чворићи.
Поред тога, лромене могу да зах- 
вате делове режњића, целе реж- 
њеве или цео плућни лобус. Те про- 
мене се називају туберкулозна бро- 
нхопнеумонија, туберкулозна пне- 
умонија или туберкулозки лобит. 
Туберкулозно жариште у плућима 
може да казеинфицира (размекша), 
стварајући казеозно (распадно) 
ткиво, које може да се испразни у 
бронх и да се искашље. У  том слу- 
ча|у се но месту жаритта етвара 
шупљина која се назива каверна. 
Туберкулозно жариште у плућима 
може да се залечи и зсмени вези- 
вним ткивом,. Те промене се нози- 
вају фиброзо плућа (слика 6),



Примарна туберкулоза плућа
испољава се у више клиничких обли- 
ка. То су примарни комплекс, мили- 
јарка туберкулоза, туберкулозна 
бронхопнеумонија и пнеумонија. 
Постпримарна туберкулоза плућа 
се најчешће испољаза у два хро- 
ничка облика. То су фиброказеозна 
(кавернозна) и фиброзна (фиброул-. 
церозна) туберкулоза плућа.- 
Туберкулоза ллућа ствара компли- 
кације условљене ширењем инфек- 
ције у друге органе. То су туберку- 

-лозна обсљења плеуре, перикар- 
да, меди(астинума, лимфних жлезда, 
зглобова и костију, бубрега и можда- 
них опни (слика 7).
Дијагноза. — Туберкулоза плућа 
се утврђује снамнестичким подаци- 
ма, физикалним прегледом болес- 
ника и разним допунским испити- 
вањима. НајзначаЈнија допунска ис- 
питивања су туберкулинска кожна 
реакција, рендгенографија са томо- 
графијом (снимање плућа на ра- 
зличитим дубинама) и прегпед испљу- 

вка на клице туберкулозе. Најчешће се ради директан микроскопски преглед 
испљувка.. Прво се препарат обоји методом бо|ежа по Цил-Нилзену, где се у 
спучају.налаза-Коховог бацила под микросколом виде црзеккасги штапићи 
појединачно или у групама. Када болесник није у стању да искашље испљувак 
рсди прегледа, онда се туберкулозни бацил може тражити у брису грла или пре- 
гледом желудачног сока који се добија ломоћу сонде. Ако се поменутим по- 
ступком не нађу туберкулозне.клице, неопходно је да се испљувак или други до- 
бијени материјал засеје на посебној, Левенштајновој (1бу/еП5Је!п) подлози, где 
се после 4-6  недеља развија култура туберкулозних клица ака су присутне у 
засејаном материјалу. Неопходно је неколико пута поновити прегледе, наро- 
чугто ако су клиничка спика и рендгенографски прегледи сумњиви на туберкуло- 
зу. Материјал се може послати и на биопошки преглед, тако што се убризга 
заморцу и после. одређеног времена заморац се жртвује. Прегледом се ут- 
врђује постојање или непостојање туберкулозе.
Туберкулинска проба. -  То \е тест касне ћелијске реакције хиперсензиби- 
литета, зс коју је одговорна група Т-лимфоцита. Проба се користи у дијагно- 
стичке сврхе, Дата особама које су претходно заражене туберку-лозним клица-



ма, изазивв алергијску реакцију на месту убризганог туберкулина. У  употреби 
је А11-туберкулин или РРОз, где се у 0,1 т1 туберкулина РР03 налазе три једи- 
нице туберкулина.
У пракси се употребљава интрадермална проба названа манту (МапЈНоцх). 
Технички се ова проба изводи на тај начин што се у кожу горње трећине леве 
подлактице, између предње и задње стране, убризга 0,1 т !  туберкупина (три 
јединице). Читање пробе врши се после 72 часа, и то палпацијом коже на ме- 
сгу убризганог туберкулина и мерењем попречног пречника инфилтрата (отока 
под кожом). Сматра се да је реакција позитивна ако је величина инфилтрота 
већа од 6 т т  у пречнику.
Позитивна кожна реакција на туберкулин доказ је постојања живих туберку- 
лозних бактерија у организму, али не и постојање активне туберкулозе. Дија- 
гностичка вредност теста је велика. Тестирањем здравог становниигтва устано- 
вљује се учесталост туберкулозне инфекције, која представља најважнији епи- 
демиолошки показатељ контакта са туберкулозним клицама. Негативна тубе- 
ркулинска проба показује да тестирана особа није била у контакту са туберку- 
лозним бацилом. Туберкулин-негативно становништво (деца при рођењу и у пр- 
вим годинама живота) обавезно се вакцинишу В С 6  вакцином. После успосга- 
вљања имунитета, месец и више дана од вакцине, кожним тестирањем се доби- 
ја позитивна туберкулин-проба која указује да је успостављен имунитет. 
Изразито бурна кожна реакција на туберкулин, који износи преко 15 т т  ин- 
филтрата, уз клиничке знаке обољења вакцинисаних особа, указује на реакги- 
вацију туберкулозе или суперинфекције туберкулозним клицама.
Негативна туберкулинска проба код вакцинисаних указује на дефицит целула- 
рног — ћелијског имунитета, било да се ради о стеченом, било о урођеном де- 
фициту. У великом проценту тест је негативан код оболелих од малигних боле- 
сти, озрачених и лечених имуносупресивном терапијом.
Лечење. -  Основни принцип лечења састоји се у примени туберкулосгатске 
терапије непрекидно и довољно дуго, све до излечења. У лечењу се користе ту- 
беркулостатици првог реда -  изониазид (1ћ1Н) 3-10 тд Д д , рифадин, рифамор 
10 тд/кд , етамбугол, миамбутол 20-25 тд Д д , стрегтгомицин 15 т д Д д , еутизон 
400 т д  дневно, етионамид 20 тд/кд , пиразинамид 30 тд/кд.
У тешким и акутним облицима плућне туберкулозе истовремено се користе нај- 
мање 3-4  лека из прве групе, све док се акутна фаза болесги не смири. Лече- 
ње се углавном наставља са два или три туберкулосгатика до тренутка када 
испљувак не постане негативан. После тога лечење се наставља још читавих 
годину дана (зависи од случаја) са два туберкулостатика, најчешће изонијази- 
дом и рифадином.
Хоспитализација туберкулозних болесника неопходна је у тешким случајевима, 
као и код оних који имају обилнија крварења и бактериолошки позитиван 
испљувак. Сви остали болесници могу се лечити амбулантно. За време лечења 
потребни су физички и психички одмор, добра исхрана, чисте и светле просто- 
рије за боравак.
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Социјслно-економски значај туберкулозе. -  Туберкулоза је у целом све- 
ту одрсђено као зарсзна, али исто тако и социјална болест. Ово тим пре што 
су социјални узроци веомо битни за ностанак инфекције. Постоје директни и ин- 
директни социјални узроци за појаву туберкулозе, Међу првима, то су услови 
становања (мрачни и непроветрени станови, спавање више особо у једној по- 
стељи), затим тежак физички и психички род, рад у ноћним сменамо, рудницима, 
железарамо, угоститељству, услужним делстностима и контакт са обогтелима од 
туберкулозе. Од индиректних социјолних узрока важни су лоша исхрана, спаби 
економски услови (незапосленосг, алкохолизам), ендокрине болести, као и пси- 
хичка исцрпљеност. Социјално-економске последице туберкулозе у однасу на - 
породицу и заједницу нису мале. Оза процена заеиси од већег броја посебних 
чинилаца који прате ову болест, као што су; дуготрајност обољења, која по- 
злачи за собом већа улогања за њено лечење и спречавање ширења заразе; 
дуже одсусгвовање со посла у најпродуктивнијој фази живота; степен инва- 
лидности излечених болеснико који није моли.
Превентивне мере. -  Превектива подразумева борбу против извора зара- 
зе, као и борбу за подизање опште отпорности сваког појединца.
У  најширем обиму превентивне мере обухватају:
4 издвајање деце и омладине из туберкулозне средине све док се извор заро- 

зе не елиминише. Због тога су у многим земљама формиране посебне. уста- 
нозе. У нашој земљи се овим проблемом баее социјално осигурање, Црвени 
крст, као и социјалне службе;

♦ вокцинацију и ревакциноцију ВСС вакцином, којо представља највожнију пре- 
вентивну меру у спречавању ширења туберкулозе. |

Вакцинишу се новорођенчод, а ревакцинација особа које су туберкулин-нега- | 
тивне врши се у 2, 7, 14. и 19. години живота. У многим земљама обозезна ва- ј
кцинација је нопуштена с обзиром на изразито смањење бро[а оболелих. Спро- ^
води се само у ризичним групама, у срединама где је дошло до појаве обоље- ! 
ња. Код ризичних група треба редовно обављати систематске прегледе, уз испи- | 
тивање туберкулинске алергије и флуорогрофске прегледе. Социјално-превен- ; 
тивне-мере подрозумевају општу културу и хиги[ену становања, исхране, одмор, ; 
рекреацију, као и подизање општих економских услова живљења.

Тумори плућа
(ЋЈппогез рџ1то п и т )
Тумори гтлућа могу бити бенигни и малигни. Бенигни тумори су: фиброми, липо- 
ми, ангиоми. Откривају се најчешће систематским прегледом. Лечење је опера- 
тивно.
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Малигни тумори могу бити примарни и секундарни. ПриШрНИ ту.ТОри НССТ01У 
малигном алтерацијом ссмог плућног ткиза, а секундарни Су ТЗВ. М етастО ТСК И  
тумори, изданци примарних тумора, нпр. из дојке, тиреоидеје, желуца, простате.

Рак бронха
(Сагапота ђгопсНодепез)
Међу примарним малигним туморима плућа централно место заузима карци- 
ном (рак) бронха. Од рака бронха чешће оболезају мушкарци него жеке, а пу- 
шачи чешће него непушачи.
Етиологија. -  Узрочник болесги је за сада непозкат, мада се окриељују пуше- 
ње, аерозагађење, радијациона зрачењс. Није доказано да је рак бронха на- 
следно обољење, иако је запажена учесталост у појединим породицама. Уоче- 
на је већа учесталост рака бронха код радника у рудницима урана, азбеста, 
хрома и никла.
Клиничка слика. -  Почетак и ток болести су неприметни. ДоМинирају не- 
продуктиван шшаљ, гушење и губитак у тежини. У даљем току болесници иска- 
шљавају сукрвичав испљувак. Болест прогредира, да би се у веома кратком 
року завршила смртно.
Дијагноза. — Домикантно место у дијагностици тумора плућа има радиоло- 
шки налаз, при чему се открива туморска сенка (слика 8) и околотуморско запа- 
љење. Бронхоскопијом и биопсијом 
туморске творевине, као и патохи- 
сголошким прегледом утврђује се 
дефинитивна дијагноза тумора плу- 
ћа. Важан је и преглед испљувка ће- 
лије тумора (малигне).
Лечен»е. -  Терапија малигних ту- 
мора плућа ]е првенствено хирурш- 
ка, при чему се одсграњује један ре- 
жањ или цело плућно крило.
Поспе утврђене дијагнозе тумора плу- 
ћа обично више није могуће њихо- 
во хируршко одстрсњење (неопера- 
билни су). Такви тумори бивају по- 
двргнути терапији зрачењем или по- 
лихемио-терапији, које се спрозоде 
у специјализованим установама, по 
посебним протоколима.



Обољења плућне марамице
(Р1еџга)
Плућна марамица је серозна опна која омотава плућа споља и прелази на зид 
грудног коша, умеће се између режњева плућа и обавија их у делу медијастину- 
ма -  средогруђа. Спољни лист плеуре прелази на дијафрагму -  пречагу коју 
покрива. Део који обавија плућа назива се висцерална плеура, а део који на- 
леже на грудни кош паријетална плеура. Између плеура које се додирују по- 
стоји слободан простор са негативним притиском у односу на притисак у 
плућним путевима. Он садржи мале количине серозне течносги која омогућује 
слободно кретање и додиривање плеура при инспиријуму и експиријуму.

Запаљење плућне марамице
(Р1е 1ЈП1!5)

Под плеуритисом се подразумева запаљење плупне марамице, које може бити 
акутно и хронично. Акутни облик може бити сув или са запаљењском течношћу 
у плеуралном простору. Хронични облик плеуритиса испољава се као гнојно 
запаљење (емпијем) плућне марамице и као хронични адхезивни плеуритис 
Етиологија. — Запаљењски процеси на плеури настају као последица компли- 
кација основног обољења плућа и грудног коша. Најчешћи узрок плеуритиса 
је туберкулоза. Од осталих узрока, који су знатно ређи и у склопу су основне 
болести, треба поменути вирусне и бактеријске парапнеумоничне плеуритисе. 
Срећу се и гнојни плеуритиси -  емпијеми плеуре, који прате боктеријске инфе- 
кције плућа, апсцес плућа, као и компликоване туберкулозе плућа и плеуре. Ал- 
ергијски еозинофилни плеуритиси имају за етиологију најчешће преосетљивост 
на паразите и друге алергене.
Клиничка слика. — Клиничка слика зависи од сваког појединог облика запа- 
љења плућне марамице и има одређене карактеристике.

Суви плеуритие
(Р1ецгШз $1сса)

Суви плеуритис карактерише бол при дубоком дисању на месту где се разви- 
ја запаљењски процес.
Болест почиње нагло и испољава се болом, сувим и упорним кашљем и пови- 
шеном температуром' Болесник осећа бол као пробод ножем при дубљем диса- 
њу. Обично лежи на оној страни на којој осећа бол, како би имобилисао по- 
кр.ете при дисању и тако смањио јачину бола.



Плеуритис са изливом
(Р1еигј-М5 ехџсЈаНуа)

Плеуритис са изливом надовезује се на 
суви плеуритис. Накупљањем запаљењ- 
ске течности (ексудата) у плеуралном 
простору раздвајају се два листа гшеуре 
и самим тим престају болови који су у 
почетку постојали. У току даљег процеса 
запаљењски излив у плеури може се 
компликовати додатном инфекцијом и по- 
стати гнојав. Ексудативни плеуритис је 
најчешћа компликација туберкулозе плу- 
ћа. Може насгати независно од живо- 
тног доба болесника. Почетак болести 
обично ]е акутан, са високом темпера- 
туром и прободима у грудном кошу. Ре- 
ђе почиње постепено, умором, супфебри- 
лношћу, губитком апетета, знојењем и 
боловима у грудима.

Уколико се излив ствара нагло и у већим количинама, болесници могу имати 
гушење, замарање, лупање срца и цијанозу.
Дијагноза се поставља на основу клиничке спике, физикалног прегледа, ради- 
ографије плућа н срца, лабораторијских налаза и дијагностичке плеуралне 
пункције. Лечење је етиолошко, најчешће туберкулостатицима и антибиотици- 
ма (слика 9).

Гнојави плеуритнс

(Е тр уе та  р1ецге)

Гнојави плеуригис карактерише скупљање гнојавог излива у плеуралној шупљи- 
ни. Најчешће настаје као компликација бакгеријске пнеумоније, апсцес плућа 
и јетре, туберкулозе плућа и ппеуре и инфициране трауматске повреде ппућне 
марамице. На почетку болесги клиничка слика обично је маскирана основним 
обољењем. Најчешће симптоми су висока септичка температура, изразито. 
знојење, бледило и гушење. Често се компликује запаљењем срчане кесе, 
пнеумотораксом, а може доћи и до створања бронхопулмоналне фисгуле. 
Дијагноза се поставља као и код ексдудативног плеуритиса. Лечење се спрово- 
ди у болници. Поред лечења основне болести, спроводи се и евакуација гноја из



плеуре, дренажа плеуралног простора с а . 
испкрањем, уз обилну антибиотску тер- 
апију према антибиогрому — узрочнику 
(спика 10).
Излечење се зовршава стварањем при- 
раслица — адхезија.

Адхезивни плеуритис

(РЈеигШз абНезЈуа)

Настаје као последица прележаног ексудативног и гнојног плеуритиса. У  току 
излечсн.а долази до стварања фиброзногткива које-повезује два листа плеуре, 
стварајући веће или мање прираслице. Некада су прираслице многобројне, па 
представљају обимне и чврсте кожасте везивне творевине, тзв. шварте, које 
могу сгварати сметње при дксању. Болесници често осећају болове у пределу 
прираслица и шварти, а при напору отежано дишу. Веће шварте изазивају де- 
формацију грудног коша, која се назива фиброторакс. Дијагноза се поставља 
углавном рендгенским прегледом. Када су прираспице мале, лечење је непотре- 
бно. Ако су веће, долази у обзир хируршко лечење.

*

А лерги јски  плеуритис

Настаје у току сензибилизације (преосетљивости) плеуре и других алертијских 
обољења, као што су бронхијална алергијска астма. Лефлеров еозинофилни 
икфлитрат плућа, паразитозе организма (аскарис, ехинокок и друге), као и код 
системских болести везивног ткива. Дијагноза се поставља после плеуралне 
пункци[е, када се у плеуралном пунктату могу наћи еозинофилне ћелије, ли- 
мфоцити ифАимуни комгшекси. Лечење је везано за лечење основне болести.
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Плеурални изливи
(Тгапз1Јс1а1'10 р!еиге)
Под плеуралним изливом подразумева.се накупљање течности у гшеуралном 
простору, које нема карактерисгике запаљењских излиза. Настаје најчешће у 
оквиру других болести.
Етиологија. — Плеурални изливи настају најчешће због повепане пропустљи- 
вости капилара, поремећаја лимфне, дренаже у грудној дупљи, промењеног од- 
носа у притисцима плеуралног простора, као и због разлике између хидростат- 
ског и онкотског притиска плазме крви. Најчешће се среће код декомпензаци- 
је срца, цирозе јетре, панкреотитиса, хроничних бубрежних обољења, карци- 
нома јајника, инфаркта плућа, саркоидозе плућа, местатаза карцинома дојке, 
желуца, плућо, штитке жлезде к јајника. Среће се и у обољењима системских 
болести зезивног ткива (шема 4ј.

као и анализе плеуралног пунк- 
тата.
Лечење. -  Мањи ппеурални изливи се не лече. Лечење се своди нс лечење 
основне болесги. Већи плеурални изливи, праћени гушењем и лупањем срца, 
морају се евакуисати да би се смањио притисак на срце и његоао померање 
на супротну страну.

V дијагностичком поступку плеурална' пункција се изводи скоро код свих изли- 
ва, ређе у терапијске сврхе, али и ради евакуације великих излива који угрс- 
жааају животне функције болесника.
Дијагносгичка плеурална пункција пружо драгоцене подотке. Пре свега, ма-
■ кроскопски изглед плеуралног пунктата (бисгар, замућен, гнојав, млечног из- 
гледа, хеморагичан) говори о постојању излиеа, а у многим случајевима даје

■ податке о етиологији обољењо. Ако је излив бистар, серозан и лако замућен, 
треба налравити разлику у односу на пореклс -  трансудот или ексудат. 

.Трансудат указу[е ка незапаљењски ллеурални излив, □ ексудот на запаљењски.

Дијагноза. -  Дијогноза се по- 
сгавља на основу рендгенског 
прегледа и плеуралне пункције,

Клиничка спика. -  Осим гу- 
шењо и лупања срца, код већих

симптоми основне болесги.

Плеурална пункција



Табепа 1. — Разлиха између трансудота и ексудата плеуралног изливо
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Риволтина проба се изводи тако што се у мензуру са дестилованом водом 
додају 2-3 капи концентроване сирћетне киселине, а после тога неколико капи 
добијеног плеуралног пу.чктата. Уколико се при капању плеуралног пунктата 
појави траг у виду дуванског дима, каже се да је Ривалтина проба позитивна, 
што указује на ексудативни излив. Као што се из табеле 1 види, ексудати имају 
већу специфичну тежину,-већу концентрацију беланчевина и ензима лактикоде- 
хидрогеназе (10Н).
Плеуралне пунктате треба прегледати и цитолошки одредити тип ћелија. Налаз 
лимфоцита указује на т>'беркулозни ексудат, присуство еозинофилних леукоци- 
.та на алергијски ексудат и неутрофилних леукоцита на гнојни ексудат. Налаз 
холестеринских криегала упућује на холесгерински -  хилозг  ̂излив. Специјалним 
бојењем појединих ћелија у изливу (методом Папаниколау) могу се наћи и ма- 
лигне ћелије уколико се ради о малигном изливу.
Засејаеањем плеуралног пунктата на претходно припреглљене подлоге (подло- 
га за. бактери[е, за раст туберкулозних клица, као и доуге) могу се каћи поспе 
одређенбг временског периода и етиолошки узрочници запаљењских плеура- 
лних излива. Некада треба урадити и биопсију плућне марамице и биопсирани 
мстеријал прегледати бактериолошки и хисгопатолошки, нарочито у случајеви- 
ма нејасне етиологије излива.

Пнеумоторакс
( Р п е и т о + Н о г а х )

Присусгво слободног Баздуха у плеуралној шупљини назива се пнеуматоракс. 
Према узроцима продора ваздуха у ллеуралну шугггћину, разликују се три обли- 
ка.:п,неумоторакса: спонтани, вештачки и трауматски.



Спонтани пнеумоторакс наарје приликом продора воздуха из плућа кроз 
висцералну плеуру, без спољне повреде грудног коша. Најчешћи узроци о/ ош- 
тепење плућа и плеуре туберкулозом, бронхиектазијома, туморима полућа и 
бронха, алсцесом плућа, а ређе пуцање емфизематозних була. Некада се ја- 
вља у млађих, потпуно здравих особа, иако не постоје евидентне патолошке 
промене у дисајним органима. Назван је идиопатски спонтани пнеумоторакс 
који, најверовотнкје, настаје успед пуцања неке урођене буле.
Чешће се јовља код мушкараца у млађем и средњем добу живота. Нссганку 
пнеумоторакса обично претходе јачи кашаљ и еећи физички налор.
Вештачки -  јатрогени пнеумоторакс насгаје као последица терапијских 
и дијагностичких поступака. Јавља се приликом пункција плеуре, биопсије пле- 
уре, пункције вене супклавије због постављоња катетера, трансбронхијалне би- 
опсије плућа, интеркосталне блокаде нерава,- биопсије јетре, као и приликом 
артифицијалне вентилације помоћу респиратора са интермитентно позитивним 
притиском.
Троуматски пнеумоторакс настаје због пенетрантних повреда грудног ко- 
ша, затворених повреда грудног коша, павреде ребара, бронха,' једњака, дија- 
фрагме. Обично су трауматски пнеумоторакси праћени изливањем крви или 
серозне течносги, када се називају хематопнеумоторакс, серопнеумоторакс, 
хидропнеумоторакс и др.
Вектилни пнеумоторакс, пнеумоторакс под притиском, може се ја- 
вити у сва три облика пнеумоторакса, где се при сваком инспири[уму пуни плеу- 
рална шупљина, која се лосле тога у експиријуму затвара као' вентил. Пове- 
ћање притиска може бити тако изражено да доводи до потпуног колапса плућа 
и потискивања медијастинума у супротну сграну. Сигурно доводи до смрти уко- 
лико се одмох хируршки не интервенише.
Клиничка слика. -  Карактерисгичан знак је оштар бол у виду пробада у 
грудима, кашаљ и нагло настала диспнеја. Симптоми могу бити слични инфарк- 
ту срца, плућној емболији, миоперикардитису и дисекантној анеуризми аорте. 
Уколико је пнеумоторсшс масиван, сметње су израженије, са доминантним зна- 
цима гушења, лупања срца, цијанозе усана и језика. Ако се при настанку вен- 
тилног пнеумоторакса одмах не интервенише, може да ноступи и ех!(цз. Код 
малих пнеумоторакса, тзв. парцијалних, субјективне сметње могу потпуно изо- 
стати.
Дијагноза се најсигурније поставља радиографским прегледом.
Лечење и нега. -  Мали и парцијални пнеумоторакси могу се спонтано пову- 
ћи. Треба само давати седативе, средсгва против кашља и евентуално боло- 
ва. Код масивних пнеумоторакса, поред поменуте терапије, потребна је интен- 
зивна тераг.ија -  оксигенација. Уколико не дође до реекспанзије плућа, наро- 
чито код вентилног пнеумоторакса, ваздух из'плеуралне дупље.мора се еваку- 
исати иглама за плеуралну пункцију или се обезбеђује сгална евакуација ваз-



духо кроз гумену цев која се настављс на иглу за пункцију. Други крај цеви се 
ставља у боцу са воДом. V случају хидро и хемато пнеумоторакса, поред њи- 
хове евакуације, потребно је давање антибиотика ради спречавања инфекци- 
је. Болесник са пнеумотораксом треба да буде под сгалним надзором здра- 
всгвеног радникс. Болесник треба да заузме у  постељи полуседећи положај, уз 
редовну контролу пулса, крвног притиска и респирације. П сјава јачег гушења 
са бледилом или цијанозом захтево хитну интервенцију.

Тумори плеуре
Постоје примарни и секундарни метастазни тумори плеуре. Од примарних ту- 
мора плеуре најзначајнији је тезо1ћеПота р!еџгае, док су бенигни тумори, 
нпр., фибром, веома ретки. р
Секундарни тумори плеуре најчешће су метасгазе карцинома бронха, желуца, 
дојке, штитасте жлезде и јајника.
МезоЛећота р!ецгае није чест тумор. Јавља се у касном животном добу. Почи- 

■ ње обично без температуре, са боловима у грудном кошу, кашљем и гушењем, 
бдедилом, анемијом и губитком апетита.
Дијагноза се поставља прегледом излива на малигне ћелије, као и хистоло- 
шким прегледом биопсиране ппеуре. Излив је обично хеморагичан.
Лечење је симптоматско, уз мале евакуације, полихемиотерапију и кортикосге- 
роиде.

Болести медијастинума
Медијастинум (средогруђе) је простор у грудном кошу који је напред ограничен 
грудном косги, позади кичменим стубом, а со стране унутрашњим странама 
оба плућна крила. Са доње стране ограничен је дијафрагмом, док је горе, пре- 
ма врату, отворен. •
У медијастинуму су смештени срце, велики крвни судови (аорта, плућна артери- 
ја , горња и доња шупља вена), трахеја са тавним  бронхима, главни лимфни 
суд, лимфне жлезде, као и нерви (вагус и сиМпатикус).
Најозбиљније болести медијастинума јесу запаљења и тумори.

ЗАПАЉЕЊЕ МЕДИЈАСТИНУМА
(МЕ01А5Т1М1Т 15)
Запаљење медијастинума испољава се у  два облика -  као акутно и хронично. 
Као' лримарно обољење веома је ретко. Најчешће н"аста[е успед продирања 
инфекције из оболелих околних оргака -  једњака, плућа, плеуре, перикарда и 
лимфних жлезда.



Клиничко сликс. — Б о л е с т  л о ч и њ е  [очим  б о л о в и м а  и зо  гр у д н е  к о с т и , со  
КОМ т е м п е р а т у р о м  п р а Б е н о м  [е зо м  и д р х то в и ц о м . Н а ЈЧ е ш ћ е  [е болест н е п р е п о - 
з н а т љ и в а  и л е ч и  с е  у з  л е ч е њ е  и н ф е к ц и је  о к о л к и х  о р г а н а .
Д и јагн оза . -  Дијагноза се врло тешко поставља и поред рендгенског прегледа 
плућа и срца, све до пункције медијастинума и медијасгиноскопије и анализе 
добијеног матери[ала,
Хронични медијастинитис је најчешће последица туберкулозне инфекције. Дуго 
[е прикривен основним обољењем и до краја непрелозкатљив.
Лечење. -  Акутни медијастанитис лечи се антибиотицима, а хронични тубер.ку- 
лостатицима.

Тумори медијастинума
Тумори медијастикумо могу бити бенигни (доброћудни) и малигни (злоћудни). 
Бенигни тумори су најчешће дермоидне цисте, струме, локализоване ретросте- 
рнално иза грудне кости, повећање тимуса итд.
Начешћи малигни тумори (есу тумори лимфних жлезда -  лимфоми, тумори нер- 
вног ткиво и околних органа, као и метастазе других органа.
Клиничка слика. -  Без обзира на то да ли се ради о.бенигном или мали- 
гном тумору у медијастинуму, клиничка слика зависи од конзисгенције тумора 
који врши притисак на околне виталке органе. У зависносги од органа које 
притиска и потискује у средогруђе настају аиетње, сим.гттоми и знаци, ко[и су 
од битног значаја за постављсње дијогнозе.
Притисак на трахеју и бронхије изазива иападе сувог кашља са гушењем, оте- 
жаним пролазом ваздуха кроз притиснуте дисајне путеве, нарочита у инспирију- 
му (чујно шиштоео дисање).

Притисак на горњу шупљу вену (зтбгота гепе сауе зирепогј доводи на набре- 
кнугосги вено врата, отока лица, врата и горњег дела грудног кошо са ција- 
нозом (Штоксова пелерина).
Притисак на. (едњак доводи до отежаног гутања чврсте, а касније и течне хра- 
не. Притисак на нерве, нарочито на пегуиз гесџгепз, изазива прамуклосг, која 
иде до потпуног губитка гласа.
Д и јагн о за . — Дијагноза се посгавља на основу клиничке слике која може бити 
врло карактерисгична за тумор медијастинума, затим на основу рендгенског пре- 
гледа медијастинума у профипном снимку и СТ прегледа медијастинума (компју- 
теризованс томографија). Најсигурнија и најтачнија дијагноза може се поста- 
вити само на основу хисгопатолошког прегледа добијеног биопсијом тумора. 
То се постиже ендоскопским -  медијастиноскопским прегледом медијастинума 
и истовременом биопсијом тумора.
Ј1ечен>е. -  Бенигни тумори медијастинума се оперишу. Малигни тумари се зра- 
че и лече полихемиотерапи[ом по унапред утврђеном протоколу за лечење .ма- 
лигних тумора. Осимтога, дају се средства за смиривање кашља и болова, као 
и друга симптоматска терспија.
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Увод

Обољења срца и крвних судова доводе до поремепаја нормалног рада 
организма. Ова обољења, реметећи правилан рад кардиоваскулраног апа- 
рата, могу довести до поремећајо у снабдевању крви свих органа, што- 
изазива појаву одговарајућих симптома и клиничких знакова. Њихова те- 
жина зависи од степена поремећаја крвотока.
Узроци обољења срца и крвних судова могу бити различити -  урођени и 
стечени.
Порекпо стечених обољења може бити познато (реуматско, атеросклеро- 
тично, аутоимуно, инфективно, метаболичко итд.) или пак, непознато, нпр. 
кардиомиопатије непознатог порекла, есенцијална хипертензија и др. 
Срчана обољења могу се јавити у ма ком животном добу, од рођења 
(урођена срчана мана), па до касне старости. Реуматска обољења најче- 
шћа су код младих, док се коронарна болест и хипертензија јављају у сред- 
њем и позном животном добу.
Срчана обољења ограничавају активност, отеЈкавају и^угрожавају живот 
болесника и један су од најчешћих узрока смрти савременог чозека. Сво- 
јом масовношћу неретко у добу пуне радне активности, представљају и 
економски проблем.
За-дијагнозу срчаних обољења, као и за процену њихове тежине и поре- 
мећаја крвотока од важности су анамнеза и различите методе прегледа. 
Тако, на пример, правипно узета анамнеза у неким спучајевима може једи- 
на указати на постојање коронарне бопести (апд'ша рес1оп$). Некада се 
физикалним прегледом може не само поставити дијагноза већ и одреди- 
ти степен тежине болести (нпр., степен срчане инсуфицијенције). 
Несумњиво да допунске методе имају велики значај у дијагностици срча- 
них обољења. Допунске методе могу бити неинвазивне: електрокардио- 
графија, рендгенски преглед, тест оптерећења, 24. часовно електрокарди- 
ографско холтер праћење електрокардиограма и притиска, ехокардио- 
графија, стрес-ехокардиографија, фармакодинамски тестови, радиоизо- 
топско испитивање, магнетна резонанца, колор доллер преглед перифе- 
рних крвних судова. У инвазивне методе спадају: ангиокардиографија, ка- 
татеризација срца, коронарографија, дилуциона метода и друге. 
Правовремена дијагноза и правилно примењено савремено лечење сма- 
њују проценат инвалидности и смртности срчаних болесника.



Анатомија срца
Срце ]е шупал. мишићни орган, смештен у предњем средогруђу, који својим до- 
н.им делом належе на дијафрагму. ПосгаЕљено је косо, одозго надоле. Напред 
иза стернума, налази се десна камора са плућном, артеријом, а лева комора 
са аортом позади и лево. у
Срце се са кореном великих крвних судоза налази у срчано[ кеси^лерикард), 
ко]а има два листа, од којих Је спољни дебљи, а унутрашњи тањииСинтимно на- 
леже на срчани мишић. (епикардј. . '
На пресеку срца уочавају се четири шупљине (шема 5). ■
Срце има две преткоморе (а+пцт), 
леву и десну, међусобно потпуно 
одвојене лреткоморском прегра- 
дом, и леву и десну комору (уеп<л'си- 
1и5), ко(е су одвојене коморском пре- 
градом/ Фун кционално,деска пре- 
ткомора^и.коморс.чине једну цели- 
ну, ка'о и лева преткомора и комо- 
ра. Коморе и преткоморе међуса- 
бно су повезане преткоморско-ко- 
морским-отзорима) који су у тре- 
нутку срчаног мировања (ди)асто- 
пе) отворени, о током срчаног грч- 
ен=а (сисголе) затворени, к то по- 
моћу еалвула. Са десне сгране на- 
лази се трикуспидалнГи валвуларђи 
'апарат, који се сасгоји из фибро- 
зног прстена, .трИ'Лисгића, хорди и 
валвуларних мишића (папиларни 
мишић). Са леве страке такође по- 
стоји сличан апарсгг, само што он 
има дза лисгића и назива се мит- 
рална валвула. Валвуле спречавају 
да се крв врати у преткоморе за 
време грчења коморе. У десну прет- 
комору уливају се дон=а и горња 
велика (шупл.а) вена и вене срца.
Пошто крв прође из десне претко- 
море у десну камору кроз претко- 
морско-коморски отвор, биеа из- 
бачена у плућну артерију; На от- 
ворима плућне артерије и аорте 
налазе се и валвуле сличне грађе.



Свска од њих се сасгоји из три попумесечаста листића. Овако грађене волвуле 
спречавају да се крз враћа из артерије пулмоналис, односко аорте у десну, 
односно леву_комору. Из ллућо крв путем четири плућне вене улази у леву 
преткомору, "из;’које''кроз леви преткоморско-коморски отвор доспева у леву 
комору, а из ње, преко аортног отвора, у аорту. Нормално струјање крви кроз 
срце зависи од правилног и складног функционисања сзих валвула.
Срце има фиброзни скелет за који су причвршћени преткоморски мишили, ко- 
морски и валвуларни апарат.
Мускулатура лреткомора и комора је раздвојена, лева комора је дебља и 
снажнија, Срчани мишић се састоји из неколико спојева, различита поставље- 
них мишићних попречнопругастих влакана, што му омогућује ефикаснију фу- 
нкцију. Поред ћелија радне мускулатуре, у срцу постдје <глеци]ализоване ћели- 
је које преносе електиричне надражаје из чвора лредводника (синусни чвор), 
који се напази у десној преткомори. Срце се аутоматски контрахује, јер доби- 
ја елехтричне импулсе из.нворр.предводника; бви имлулси се преносе на пре- 
ткоморе,'које се контрахују; одатле се имлулси преносе на преткоморско-ко- 
морски чвор (А-У чвор), ла путем спроводних влакана до самог мишића који се 
такоће контрахује.
Електрични импулси се стварају у слбженим електрохемијским лроцесима. Ства- 
рање и спровођење импулса доводи до настајања слабих електричних струја 
које се шире по целогл телу. Електрична активност срца може се регистровоти

на површики тепа графички, помо- 
ћу електрокардиограма. Апарат 
који бележи електричну активност 
срца назива се електрокардио- 
граф. Снимањем помоћу дванест 
одвода добија се ближа и тачнија 
слика електричне активности срца, 
чак и појединих његових делова. 
На електрокардиограму (шема 6) 
бележи се талас Р ко|и представља 
електричну активност преткомора, 
док комплекс ОК5, сегмент 5Т и та- 
пас Т одражавају електричну акти- 
вност комора. Промене на таласу 
Р, комплексу ОР5, сегменту -5Т и 
таласу Т, као и промене у дужини 

њиховог трајања и настајања одражавају поремећаје у електричној активно- 
сти срца и уз клиничку слику указују на евентуално посгојање болести срца. 
Слој ћелија ко[е са унутрашње сгране облажу шупљину срца назиза се ендо- 
кард.
Да би срце нормално функционисало, неопходно је дс се његов мишић снабде- 
ва довољном количином крви. Срчани мишић добија крв преко две коронарне
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ортерије, леве и десне, које се граноју. Лева коронарно артерија полази из ле- 
вог полумесечастог аортног листића (з̂ пиз Уакауе), а десна из десног полуме- 
сечастог листића {зјпиз Уа1гауе) аортне валвуле.

Функција срца и крвотока
Крвоток се може поделити на системску, лериферну циркулацију, тј. велики крво- 
ток и мали крвоток или плућну циркулацију (шема 7).
Неопходно је да кардиоваскуларни си- 
стем обезбеди непрекидно протицан>е 
крви кроз ткива и да припагоди крвоток 
тренутним лотребегма организма. На та( 
начин обезбеђује се снабдевање" ткива 
кисеоником, хранљивим материјама и 
другим неопходним ^пстанцамб, а отпре- 
мају (уклан,ају) угљен-диоксид и штетни 
продукти метаболизма. У току једног ми- 
нута срце је у стан>у'да испумпа око 4-6 
литара крви, а у случају потребе; уз по-—■ 
моћ прилагођавајућих механизама, и че- 
тири до седам пута више.
Кардиоваскуларни систем предсгавља за- 
творен кружни систем, у коме крв тече 
од места вишег притиска ка месту нижег 
притиска. Висок притисак у затвореном 
сисгеМу малог и великог крвотока обезбе- 
ђује срце као пумпс.
Поред тога, на механизам регулације крвотока утичу и други компликовани ме- 
ханизми.
У срцу су лева и -десна комора потпуно одво|ене, те представљају две пумпе; 
лева пумпа спроводи крв богату кисеоником из плућа у ткиво, док десна пумпа 
враћа крв из ткива у плућа. Заправо, крв сиромашна кисеоником, преко вели- 
ких шупљих вена, долази до^десне Рреткомрре; одноено коморе, а_одатле бива 
убачена у плућну артерију. У плућима се оксигенише (обогаћује кисеоником) и 
преко четиргГплућне вејнр у̂лива Улеву. преткомору, одакле улази у леву комо- 
ру, а затим сисгемом леве коморе бива убачена у аорту. Потом, преко артери- 
ја и артериола долази до најмањих крвних судбво,"ткива, калилара, где се ки- 
сеоник користи. Срце се ритмички контрахује, грчи. Срчони циклус чине систо- 
ла и дијастола. Систоло је период када се срце контрахује и краћа је од дија- 
столе -  периода када се срце пуни. Срце се аутоматски контрахује, а електри- 
чне импулсе добија из чвора предводиника (синусни чвор). У дијастоли крв из 
преткомора улази у коморе кроз широм отворене залиске. Тим путем коморе



добијају 70% крви, потом се контрахују преткоморе, које додају још 30% волу-

затваран>а преткоморско-комррских лиетића, десно трикуспидалне, лево митрал- 
не валвуле, што спречава повратак крви у преткоморе. У тренутку затварања 
митралног, односно трикуспидалног залиска, чује се први срчани тон. УЈедном 
тренутку оба вентрикула потпуно су затворена (све валвуде.су затворене), по- 
том отпочиње контракција десне. и леве коморе.и-долази до отварањб семтшу- 
нарних залистако, ппућне артерије и аорте; крв улази у пдућну артеријуТчод 
нешто нижим; а у аорту под веома високом притиском. (може се измерити по: 
моћу апарата за мерење притиска -  систолни притисак). Посгепенргпритисак 
под којим се крв избацује из срца опада. Смањује се и количина крви која се 
избацује. У тренутку када се изједначи притисак у аорти_са оним.у левој комо- 
ри, односно артерији пулмоналис и оног у десној комори, затварају се семилу- 
нарни залисци аорте, односно артерије пулмоналис и чује се други срчани тон. 
Потом настаје дијастола и отпочиње нови срчани циклус.
Веома |е значајно да сви делови срца нормално функционишу, како би и срце 
функционисало као пумпа која непрекидно ради. На тај Начин се обезбеђује 
нормална циркулација крви у организму.

Дефиниција. -  Реуматска грозница је акутно обољење изозвано бета (В) хе-

ЕтиологИ1а и патогенеза. — осгаи  неколико теооига о томе на ко!и начин т

“-иш>” енс.ки струк1уро пели|а сочаних мишипних вликини и зиди, ш н и с н ц  меми- у

мена.крви у  коморе. То доводи до повишења притиска у  коморам а, долази до

Реуматска грозница
(РеВпз гНеџта+1са)

молитичким стре^хококомо групе А . Јавља се после једне до три недеље после
инфекци|е горњих респираторних путево, уз повишену темперотуру- Може се



нс ресжција на срчаном мишићу и залисцима изазвана |е разл'ЛЧИТИМ а ш ге -  
нкма бета-хемолитичког сгрелтокока групе А. На срећу, антигенска Структура 
свих Лзуди није.иста, те код свих и не долази до настанка реум.атског кардити- 
са. Спичан механизам доводи до промена на ситним крвним судовима (уазки1Ш5|). 
По неким ауторима лимфоцити, крвна групо и заједничко деловање вируса са 
бета-хемолитичким стрептококама групе А изазивају појаву реуматске грозни- 
це. Удео наслеђа није доказан.
Учесталост. -  Реуматска грозница углавном се |авл,а кол пеме идмеђџ пртр и 

пехааесте године, .сдтм што је око осме године ова појавс најчешћа. Такође, 
оболевају и млаће особе. У тд к у  епилемија пкутнпг стпептококног фарингити- 
са у нелечених особа учесталост реуматске грознице 1е 3%. а у особа које су 
лечене И,ЗУо.
Реуматско грозница се данас ређе јавља нега раније. Томе веровсггно дрпри- 
носи примена антибиотика, углавном пеницилина, у лечењу и превенцији нас- 
танка сгрептококних инфекција, затим бољи стандаод и здравствено просвећи- 
вање.
Патолошки налаз. -  Реуматски процес доводи до запаљеквских промена на 
разним органима, од којих су најзначајније оне но срцу, где мохге да захвати 
ендокард (поготову залиске), миокард и перикард, м.ада се могу (авити и на згло- 
бовима, мозгу и можданој опни, као и на кожи и поткожном ткиву. Између оста- 
лог, реуматски процес делује тако што изазива запаљенвске промене у вла- 
книма везивног ткива, доводећи до њихозе некрозе, после чего долази до 
инфилтрације лимфоцита и плазмоцитима. После неколико недеља наступа фа- 
за пролиферације, уз стварање запаљењских чворића (А$сћоу1 чвориђи), који 
се каснкје претварају у ожиљно ткиво. Најчешће су захваћени митрални 
срчани залисци (у 3/4 случајева) и аортни у (1/3 случајевај, док су ретке про- 
мене на пупмоналном залиску и трикуспидалном залиску.
Клиничка слика. _  Може бити различито. Општи симптоми, мање или више 
изражени, ја Б љ а ју  се у  свим клиничким облицима. То с>' повишена температу- 
ра, знојење, губитак апетитс, безвољкост, слабост, малаксалост и губитак те- 
жине.
Реуматско запал>ен>е зглобова карактерише шетајући бол и отоци згло- 
бова, а некада само тупи болови у зглобовима. Најчешће су захваћени вели- 
ки зглобови — скочни .зглобови, колена, лактови и зглобови доручја. Отечени 
зглобови су црвени, топли, болни и ограничених покрета. Запаљење зглобова 
јавља се у 3/4 болесника и обично 35 дана по настанку стрептококне инфек- 
ције. Запаљење једног зглоба обично траје две недеље.
Реуматско обољење срца. -  Ендокардитис се јазља у првом нападу реу- 
мотске грознице чак код половине болесника, и то обично у трећој недељи 
болести. Манифестује се, измећу осталог, појавом шумова на срцу, који се мо- 
гу после завршетка лечења изгубити, мада нексд и остају као знак заосталих 
сталних промена на залисцима (срчане мане).



Миокардигис је запаљење срчаног мншића <оје прати отежоно дисање и 
бледило, убрзање срчаног рада, веће него што одговара температури, евенту- 
ално троструки ритам, такозвани „срчани галоп" и неправилон срчани рад, 
увећање срца , с  понекад у тешким случа|евима, и други знаци срчане спабо- 
сти, па је могућ јиако данас ретко) и фатални завршетак.
Перикардитис |е запаљење срчане кесе, а на то указује бол у грудима, гу- 
шење и перикардијално трење. Могућ |е и излив у срчану кесу.
Панкардитис постоји уколико су реуматским процесом закваћени ендокард, 
миокард и перикард.
Појава ситних, чврсгих и безболних поткожних чворића на спољној сграни зг- 
лобова локта, чланка, колена и на задњем делу главе токође има дијагносгички 
значај.
Промене на кожи (егћНета тагдтаћЈт) започињу као ружичасге мрље које бр- 
зо мењају облик, а имају светлу средину и ружичасте ивице. Појављују се на 
трупу и екстремитегима, али никада на глави. Брзо се развијају, кратко трају, а 
некада се и међусобно спајају.
Хореа минор'Је неуролошки поремећај који карактеришу бескормсни, невољ- 
ни, брзи покрети екстремитета, чудне гримасе на лицу, а у  тежим случајевима 
мишићна слабост. Јаеља се касно, око два месеца поазе стрептококне инфекци|е. 
Лабораторијски налази нису специфични за реуматску горзницу, али су од по- 
моћи, јер указују на претходну стрептококну инфекцију и постојање запаљењ- 
ског процеса.
Брис гуше често је негативан и није поуздан за доказивање претходне стрепто- 
кокне инфекције. Специфична антитела за постављање дијагнозе претходно' 
прележане стрептококне инфекције јесу анти-ОМА-зе В, антистрептолизински 
титар А5ТО, антихијалуронидаза и антисгрептозом. Најчешће се одређује ти- 
тар онтисгрептолизна О  (А5ТО). Овој титар је највиши четири до пет недеља 
од инфекције гуше, односно дзе до три недеље од насганка реуматске грознице. 
Нормално титар је мањи од 200. Код болесника са реум.атским кардитисом при- 
сутна су и антисрчана антитела,
Знаци акутног запољењског процеса јесу повишена седиментација еритроцита, 
С-реактивни протеини, повишене вредности алфа-2-глобулина, гама-глобули- 
на, повишене вредности комплемента и фибриногена у серуму. Некада посто- 
је и леукоцитоза и анемија.
Електрокардиографске промене такође могу бити присутне у преткоморском- 
-коморском спровођењу (интервал РС5 продужен), као и неспецифичне проме- 
не у сегменту 5Т и тал.асу Т о ш  постоји запаљење срчсне кесе.
Дијагноза се поставља на основу аномнезе, клиничке слике и лабораторијских 
налаза.



Ток и прогноза. -  Исход зависи од клиничког облика реуматске грознице. 
Могуће је и потпуно излечење, што се најчешће и догађа. Око 75% болесни- 
ка оздрави у току шест недел>о од насгупања болести, а 90% у раздобљу од 
дванаест недеља, док мање од 5% болује дуже од шесг месеци.
Сталне промене на залисцима, односно валвуламо, срчана слабост и смрт у 
акутном нападу реуматске грознице данас су ретки. Реуматски рецидиви су мо- 
гући нарочито код деце и млађих особа, и то углавном оних у којих се не спро- 
води адекватна профилакса: '
Лечење. — Терапија се заснива на одмору и лежању у постељИ. Дужина ле- 
жањс зависи од облика, односно тежине реуматске грознице. За време аку- 
тног бебрилног периода, док су клинички знаци и лабораторијски знаци запа- 
љења присутни, неопходно |е да болесник мирује. Терапија лековима започи- 
ње пеницилином и траје десет дана да би се елиминисала сгрептококна инфек- 
ција. У спучају преосетљивости на пеницилин, даје се еритромицин. Примењује 
се такође антиреуматска тералија, салицилати и кортикоетероиди.
Превенција. -  Сматра се да је кајбоља превенција реуматске грознице пре- 
венција социјално-економског стања. Здравствено просвеливање такође је од 
вели.ког значаја.
Примарна заштита спроводи се пеницилином, еритромицином, односно сул- 
фадиозинским препаратима у превенцији стрептококне инфекције да би се сп- 
речило настајање првог напада реуматске грознице.
Секундарна превенција спроводи се у особа каје су већ прележале реуматску 
грозницу да би се спречила сгрептбкокна инфекција и настанак рецидива. Пре- 
венција се врши пеницилином, еритромицином или сулфадиазинским препара- 
тима. Најбољи резултати посгижу се депо-пеницилином 1 200 000 и.ј. једном 
месечно, 5-10 године после акутног напада реуматске грознице, или дуже, 
што зависи од броја рецидива, постојања реуматског обољења срца, као и од 
година особе.
Масовна антибиотска превенција врши се у случају појаве епидемије стре- . ■ 
птококних инфекција грла', поготову уколико се у ]едној средини у току неко- 
пико недеља јави еише случајева реуматске грознице.
Примена депо-пеницилина 1 200 000 интернационалних јединица показала се 
веома корисном.
Нега болесника заснива се на строгом мировању у постељи, што је од великог 
значаја све док су присутни симптоми бопести. Веома је важно да се у почетку 
лична хигијена спроводи у постељи. У  току дана треба редовно мерити темпера- 
туру четири пута.



Урођене срчане мане
Срчане мане један су од најчешћих узрока поремећаја функције срца у мпађих 
особа и болесника средњег жиеотног доба. Постоје урођенС и стечене срчане 
мане.
Трођене мане настају током ембрионалног развоја срца, што доводи до рађа- 
ња новорођенчета- са срчаном манам. Узроци настанка мане су наследни фак- 
тори и фактори средине који ^елуј^у/цоердри месеца радеојаембриана. Фа- 
ктори средике, или такозвани тератогени агенси,-могу бити физиФах- (иради- 
јација), хемијски (лекови) и инфективни (вируси). Урођене срчане мане некада 
су тако тешке да новорођенче умире одмах после рођења. У  току ембрионалног 
развоја може доћи и до г.оремепаја развоја великих крвних судова.
Постоје различите поделе урођених срчаних мана. Једна од најпознатијих по- 
дела [е на цијаногене и ацијаногене мане. Успед мешања артеријске и венске 
крви болесник, због смањене количине кисеоника у артеријској крви, има мо- 
дру, цијанотичну боју. .
Урођене мане се могу поделити на оне у коЈима постоји препрека крвотоку, 
разне.стенозе (аортна, пулмонална); затим на оне када постоји мешање арте- 
ријске и венске крви (дефекти преткомарске преграде, коморне преграде, ко- 
муникација између артерије пулмоналис и вене); на комбиноване, када посто- 
ји и препреко току крви и мешање крви (тетралогија Фалот, трилогија Фалот) 
и на срчане мане у којима долази до транспозиције, пбгрешног изласка вели- 
ких крвних судова из срца.
Веђина урођених срчаних мана захтева хируршку интервенцију. Са напретком 
хирургије прогоноза ових болести много је боља.

Стечене срчане мане
Стечене срчане мане најчешће су последица прележане реуматске грознице. 
Чести рецидиви реуматске грознице, у оквиру којих се јавља и ендокардитис, 
још више погоршавају насгале промене. Томе доприноси и склоност 'измење- 
них валвула да се на њима таложи колцијум (капцификација), уз стално оште- 
ђење дејством крви на изм.ењене валвуле. Деструкција и скврчавање залистака, 
.као и проширење прстена доводе до инсуфицијенције залистака, заправо до 
немогућности њиховог заклапања када је то потребно, услед чега долази до 
враћања крви. Срашћивање залистака па ивицама доводи до отежаног проти- 
цања крви кроз сужени отвор (сгенозо). Чесго су реуматске маке комбинова- 
не; на примрр, аортна стеноза и инсуфицијенција, митрална стеноза и инсуфи- 
цијенција, а некада [е захваћено више в алв улаа о р тн а  и митрална.



Осим реуматског процеса, ређи узроци настанка сгечених валвуларних мана 
јесу СИ(Ј>ИЛИС, атеросклерозо, системске болести и бактеријски приморни ендо- 
кардитис.
Стечене срчане мане обичнб .се деле према волвулама и променама које је 
патолошки процес изазвао на митралне валвуларне мане (митрална стеноза 
митрапна инсуфицијенција); аортне валвуларне мане (аортна сгеноза, аортна 
инсуфицијенција); трикуспидалне валвуларне мане (трикуспидална сгеназа, три- 
куспидална инсуфицијенција) и пулмоналне валвуларне мане (плуђна сгеноза, 
плућна инсуфици(енци[а).
Када је процесом захваћено више волвупа, такве мане се називају комбиноване.

Митрална стеноза
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Митрална стеноза је срчана мана у којој због сужењо митралног отвора до- 
лази до-отежаног протоко крви из леве преткоморе у леву комору током дија- 
стопе.
Етиологија м патогенеза.-  Митрална мана је у 99% случајева реуматског 
порекло и |а8п>а се око девет пута чешће код жена. Веома ретко је урођена и 
то обично у комбинацији са другим урођеним срчаним манама. Нормално ми- 
трално ушће имо површину око 4 - 6 с т 3. Код митралне стенозе може доћи до 
међусобног сростоњо комисура, листића и хорди. Сужено митрална валвуло 
има левкаст облик, а отвор личи на рибља уста. Последица сужења митралног 
отвора је отежан проток крви, што доводи до повишења притиска у левој прет- 
комори. Повишење притиска у преткомори зависи од степена стенозе. Да би 
се одржао нормалан проток кроз сужено ушће, притисак се још више повећа- 
ва, тако да постоји розлика између притиско у преткомори и комори током ди- 
јастоле, а што (е она већа, мана је тежа. Нормално не постоји разлика у при- 
тиску између леее преткоморе и коморе у дијастоли. Повишени притисак се 
преноси преко плућних вена и артерија, што доводи до смоњене растегљиво- 
сги плућа и повишења притиска у плућима. Као последица повишеног притиска 
у левој преткомори допази до њене дилатације (увећања). Увећање леве претког 
море може да доведе до неправилне активносги преткомора, тзв. фибрилације. 
У великој левој преткомори могуће је да се створе тромби, а то може да дове- 
де до настанка системских емболија.
Клиничка слика.-  Дужина периода без симптома је различита. Водећи симп- 

том митралне стенозе је диспнеја (осећај недостатка ваздуха), која се обично 
јављо у раној фази при нопору. Њен степен је већином везан за тежину 
митралне сгекозе; јавља се и као ортопнејс (лежећи болесник добија гушење 
јер је прилив крви у срце тада већи, што )ош више оптерећује болесно срце).



Гушење се токође може јавити .у току ноћи у виду напада ко[и буде болеснико, 
због чега он мора да устане. Тежи облик гушења ]е кардијална астмо, кода ус- 
лед повишеног лритиска у плућимо долази до цеђења течности у међуђелијске 
просторе. При томе долази до отока слузнице дисајних путева, болесник има 
јако гушење праћено свирањем у грудима и кашљем. Уколико дође до цеђењо 
течности у слвеоле, настоје плућни-едем, болесник је цијанотичан, хладне, ела- 
жне коже, а у грудимо му „ври", кашље и искашљава ружичасту пену. Ако се 
брзо не интервенише, болесник умире.
Чести симптоми митралне стенозе су хемоптизије (искашљавање крви), затим 
бронхитиси који се лонављају, 'емболије у системском крвотоку, а у поодмак- 
лим случајевима болови у грудима типа ангине пекторис, наручито у напору. Ја- 
ко замарање при напору и хладни ексгремитети су последица малог минутног 
зопумена што се јсвља у тешкој митралнос стенози. У одмаклој фази јављају се 
знаци застојне срчане инсуфицијенције десног срца. Ретко се јавља промуклост 
као последица притиска увећане леве преткоморе на пегуиз гесцгепз.
При физикалном прегледу 'митралне стенозе може се уочити модрило усана и 
јагодица, а у болеснико са повепаним плућним отпором набрекле вене врата 
и њихово пулсирање. Често се срчани врх не опипава, а сгазљањем шаке на 
грудни кош осећа се дијастолно подрхтавање. Аускултоцијом се чује дијастол- 
ни шум, који се јавља у фази пуњења коморе, наглашен први срчани тон, као 
и отварање залиска (звек отвсрања), за разлику од нормалног отварања зали- 
стака, које је нечујно. Притисак је низак због мале количине крви која се избо- 
ци током систоле. Пулс је мали и мекан.



'При утврђивању дијагнозе, поред анамнезе и физикалног налаза, помажу еле- 
ктрокардиограм и рендгенски преглед ерца који указује на повећану леву пре- 
ткомору и на засгој у плућима' (слика 11). Ултразвук је такође од помоћи у про- 
цени стенозе, јер даје параметре који се могу упоредити са онима при катете- 
ризацији, када се убацивањем катетера у лево и десно срце утврђују притисци. 
За преоперативну процену степена митралне сгенозе довољан је добар ултра- 
звучни преглед (слика 11а).
Ултразвучна дијагносгика срца -  ехокардиографија, метода је у којој се корисги 
високофреквентни ултразвук, који се помођу одошигвача усмерава према срча- 
ним структурама, од којих се ултразвук попут еха одбија и враћа у пријемник, 
при чему се срчане структуре одсликавају на екрану или на траци. Посебан 
облик еха представљају доплер-ехокардиографија и колор доплер-ехокардиог- 
рафија, које бележе поремећа]е'турбуленције и протока крви кроз срчане шу- 
пљине.
К о м пли кац и је . _  Као компликација митралне стенозе може се јавити акутни 
плућни едем, тромб у преткомори, субакутни инфективни ендокардитис, плућ- 
на хипертензија итд.
Ток и прогноза. ~ Ток и прогноза митралне стенозе су различити. Асимпто- 
матски период може трајати и двадесет година. У просеку, јавља се око триде- 
сете и траје краће или дуже, у зависности од компликација. Болесници, уколико 
се адекватно не лече, умиру око 40. године,
Лечен>е. -  Код болесника без изражених симптома треба спроеодити профи- 
лаксу рецидива реуматске грознице и инфективног ендокардитиса. Млађим ос- 
обама треба препоручити занимање које није скопчано са тежим физичким на- 
пором, а старијим, уколико је то потребно, променити радно место. Треба та- 
кође проценити и могућносг трудноће премо тежини мане, због могућег пого- 
ршања стања крвотока успед додатног оптерећења. Проблеми који се односе 
на занимање и трудноћу разматрају се. и код оболелих од других врста срчаних 
мана. Болесници са умереним симптомима могу годинама да буду под терапи- 
јом лековима и да им се сгање не погоршава. Од лекова се дају диуретици, уз 
смањено уношење соли у организам.
Болесници који имају озбиљне симптоме лече се интервенцијаси: балон-валву- 
лопластиком и хируршкИ [затворена и отворена комисуротомија и замена ми- 
тралног залиска). У поспедње време примењује се нова метода балону-валву- 
лопластика, када валвула није калцификована. У  вену феморалис уводи се ка- 
тетер који на врху има балон, пунктира се преткоморски септум, балончић се 
у нивоу митралног золиска напумпа, долази до цепања комисура и ширења 
митралног ушћа. Уколико су промене на залисцима више изражена, приступа 
се неком од оперсгтивних захвата. Каква ће се операција применити, процењу- 
|е се претходним дијагносгичким поступцима. Могућа је комисуротомија -  пре- 
сецање сраслих залистака и проширивање прсгена. Код знатно деформисаних



золистака, који обично имају наслаге калцијума, пристула се замени валвуле: 
промењена валвула се исеца и на њено место ставња механичка или биолош- 
ка валвула. Механичка валвула захтева доживотну примену антикоагулантне 
терапије. Уколико се антикоагулантна терапија не примењује или се примењу- 
је неправилно, долази до комгшикација у облику емболија или тромбозе веш- 
тачке валвуле. Биолошка валвула не захтева примену антикоагулантне терапи- 
је, али је краћег трајања, око десет година. Антикоагулантна терапија -се при- 
мењује у свих болесника са механичким валвулама без обзира на којој су по- 
зицији уграђене.

Митрална инсуфицијенција
(1п51|№с'|епКа уа1уџ1ае тЈ+гаПб)

Митрална инсуфицијенција је срчана мана када се при свакој контракцији леве 
коморе део крви из ње врађа у леву преткомору услед недовољног затварања 
митралних лисгипа.
Етиологија и патогенеза.— Болест настаје као последица реуматског про- 

цеса и често у комбинацији са митралном сгенозом услед инфективног ендо- 
кардитиса који може прозроковати деструкцију и перфорацију листића, урође- 
не митралне инсуфицијенције, затим као последица инфсркта миокарда, дис- 
функције мишића или услед руптура папиларног мишића, проширења леве ко- 
море као поспедице болести аортне валвуле, болести крвних судова срца, про- 
лапса митралне валвуле (извртања митрапнаг пистића током систоле) или је не- 
познатог порекла.
У митралној инсуфицијенцији, током сисголе леве коморе, долази до враћања 
крви из леве коморе у леву преткомору кроз митрални отвор, који је нормал- 
но током систоле затворен. Посгепено, због количине крви која се сгално вро- 
ћа у преткомору, она се увећава и расте притисак у њој. У току дијастоле у ле- 
ву комору улази крв која се за време систоле вратила и крв која нормално при- 
тиче из ппућа, те и она повећава волумен. У  дијастоли су обе шупљине проши- 
рене, касније долази и до хипертрофије зида леве коморе, а повишен прити- 
сак у десној преткомори се преноси на крвне судове плућа. Са попуштањем ле- 
ве коморе, која се временом јавља, још више се повећава притисак у претко- 
морама и плућима и насгају знаци попуштања левог срца, а касније и десног. 
Клиничка слика.-  Болесник годинама не мора да осећа било какве тегобе, 

мада шум на срцу постоји, и тек онога тренутка када је количина крви која се 
враћа у преткомору већа од оне која се избацује у аорту, настоју тегобе. 
Болесник осећа замор, недостатак ваздуха при напору, изненадна ноћна гу- 
шења која престају пошто болесник устане, немогућност да спава на равном. 
У  акутно насталој митрапној инсуфицијенцији развијају се знаци едема плућа -■



гушење са кркљањем у груд^ма, хладан зној, узнемиреност, модра кожа, ш-
шаљ и исш ш љ аваљ е ружичастог испгоуека. Крани притисак је норм.алан, а 
пулс чесго мали и мекан.
У пропапсу митралне валвуле могу се јавити бол&ви у грудима и, невезано са 
налором, поремећај ритма срчаног рада.
Физикалним прегледом налази се проширен и ломерен срчани ерх (норм.апно 
се налази у петом међуребарном простору, мало унутра од медиокпавикулар- 
не линије, у величини јагодице прсга). Уколико се прислони шака на грудни кош, 
осећа се струјање. Аускултацијом се утврђује постојање сисголног шума. За 
прецизнију дијагностику користе се електрокардиогра.м, рендгенски преглед 
срца, лева вентрикулографија (скимање леве коморе помоћу катетера којим се 
убацује контраст у лезу комору, из које Се део контраста враћа у леву претко- 
мору) и доплер-ултразвук срца. Оаим методама може се проценити тежина 
мане, а ултразвучни преглед може и да укаже на морфолошке промене на са- 
мој вапвули и семиквантитативно количину крви ко|а се вроћа у леву преткомо- 
ру (сликаПб).
Ко м пли каци је  везане за ову ману изражене су у поремећају ритма, појави 
емболија, плућне хипертензи]е и бактеријског ендокардитиса.

Ток и прогноза. -  Латентни период без симптома може дуго да траје. Када 
се јаве симптоми, бопест може споро да напредује 10-20 година.

Л еч ењ е . -  Уколико постојање мане није праћено појавом симптома, не треба 
давати лекове. Једино је потребна повремена контрола и превектива проткв 
поновлавних напада реуматске грознице, као и борба против инфективног 
ендошрдитиса.
Болесници са умереним сим.птомима лече се дијетом, уз коришћење’ што мање 
соли и давањем лекова за избацивање течности (диуретици) и средствима за 
појачавање срчане контракције (препарати дигиталиса и средства која смању- 
ју периферни отпор — вазодилататори).
Ако лекови не помажу, приступа се хирурижом лечењу. Ставља се вештачка 
аалаула или покушава сужење (пластика) митралног лрстена. Када дође до  пу- 
цања папиларногмишића, покушава се његова реконсгрукција.

Аортна стеноза
(51епо5!$ озћН аг+епоз! зЈтзђп)
У оортној стенози долози до отежаног избацивања крви из леве коморе у 
аорту због сужења аортног отвора. Сужење може бити и изнад и испод аорт- 
ног отвора.



Етиологија и патогенеза. -  Етиологаја аортне стенозе нојчешће је реумат- 
ска, урођена и колцификантна, о ретко пбследицо хиперлипидемије и инфекти- 
вног ендокардитисо.
Осим стенозе, која је у нивоу саме валвупе, сужење и препрека за време изба- 
цивања крзи може бити мембрана изнод или испод валауле. Испод валвуле мо- 
же бити фибромускуларни гребен {фиксна сгекоза) и динамска опструкција код 
хипертрофичне опструктивне миакардиопатије, што такође представља 'препре- 
ку током избацивања крви из леве коморе. У реуматској мани листићи су сра- 
сли,--а обично постоји и калцификација. Аортна мана временски се дуго добро 
подноси, иако постоји повишен притисак испред препреке, тј. у лево] комори. 
Током времена, да би савладала капор, комора хилертрофише -  узећаза сво- 
ју масу. Задебљали мишић захтеза више кисеоника, али пошто не посто]и могу- 
ћност зепег допремања, времеком настаје несразмера између потреба и до- 
премања кисеоника.
Временом, услед сгалне трауме залистака, долази до ]ош веће стенозе отво- 
ра, комора исцрпљује снагу, проширује се и попушта, те није више у стању да 
избацу[е нормалну количину крви. Настаје застој, со свим знацима попуштања 
прво левог, а потом и десног срца.
Кпиничка сли ка,- Болесници дуго не осећају тегобе. За ову ману корактери- 
стично је до се од симптома јављају осећај недостатка ваздуха, кроткотрајни 
губици свести (синкопа) при напору и болови у грудима (апд|па рек+опз).
Нагла ноћна гушења, па и едем плућа, такође се јављају, а у коснијој фази бо- 
лести знаци попуштања десног срца, отак ногу, трбуха, узећана јетра, испуње- 
не и набрекле вене врата.

Болесници су бледи, врх срца није 
померен, при постављакЈу руке на 
грудни кош осећа се подрхтавање, 
аускултсцијом се чује јак систолни 
шум. Притисак је конвергентан, си- 
столни и дијастолни се приближа- 
вају. Пулс ]е мекан, мали и спор 
(раг/цз е! ЈагсЈцз).
У постављању дијагнозе 0Д'памо- 
ћи су електрокардиограм, рендген- 
ски налази (слика 12), пулсна кри- 
вуља артерија врата, апекскардио- 
грам (крива која представља удар 
срчаног врха). Ултразвучна ди]а- 
гностика омогућује визуелно прика- 
зивање срца, а доплер-метода то- 
чно процењизање величине стено-



зе из брзине протока крви. Катетеризација левог срца (убацивање контраста 
у леву комору срца) даје податке о степену и месту стенозе. Овим болесници- 
ма ради се и -коронарографија. Ова мана најчешће се компликује инфектив- 
ним ендокардитисом.
Ток и прогноза. -  болест је дуго асимптоматска; када се ради о тешкој мани, 
симптоми се јављају после 5-10 година, о код лакшег облика и до 30 година 
од настанка мане. Дужина живота после појаве симптома, уколико се болесник 
не оперише, износи 5~6 година.
Лечењ е. — Неопходно је избегавоње екстремних напора. Болеснику се даје 
превентивна терапијо против инфективног ендокардитиса, а његово 
здравствено стање редовно прати. Када се симптоми јаве, болесника треба 
одмах оперисати, при чему се утврђује валвула. У последње време, нарочито 
код старијих особа, покушава се ангиопластика -  проширивање аортног отво- 
ра помоћу балона. Катетером [са балоном), који пролази кроз крвне судове 
(артерије), долази се до аортне валвуле, где се балон смешта у валвулу и 
потом надува. На тај начин проширује се аортни отвор.

Аортна инсуфицијенција
(1п51>-№аеп1а уа1уи1ае 5еггш11пап5 аог+ае)
Аортна инсуфицијенција је срчана мана у којој долази до враћања извесне ко- 
личине крви из аорте у леву комору због недовољно затворених аортних листи- 
ћа у дијастоли.
Етиологија и патогенеза. -  Код две трећине болесника аортна инсуфиције- 
нција последица је реуматског процеса, затим атеросклерозе, системске боле- 
сти везивног ткива, урођене -  бикуспидалне валвуле (два листића аортне вал- 
вуле), дисекантне анеуризме грудног дела аорте (цепање аорте) и сифилиса. 
Узрок враћања крви у леву комору може бити оштећење листића валвула или 
проширење грудног дела аорте са аортним прстеном. Код аортне инсуфицијен- 
ције реуматског порекла листићи су задебљали и скраћени, често калцифико- 
вани. Аортна инсуфицијенција често је удружена са аортном сгенозом. 
Поремећај у циркупацији крви огледа се у мањем или већем враћању крви из 
аорте у комору у дијастоли. Током дијастоле аортни листићи нормално су за- 
творени и не пропуштају крв. Количина крви која се врати у комору зависи од 
величине отвора и отпора на периферији, као и од дужине дијастоле. Када је 
отвор већи, више се крзи враћа у комору. Та,кође, уколико је већи отпор на пе- 
риферији, већа количина крви се враћа у комору, а и при дужој дијастоли веђа 
количина крви се враћа у комору. Лева комора постаје оптерећенија, прилива 
веће количине крви која нормално долази у леву комору, из оне која се враћа 
из аорте током дијастоле. Да би се лева комора испразнила, пошто је више 
оптерећена, мора много снажније и брже да се контрахује. Због повећане



количине крви у леаој комори долози до њеног проширења, успед чега лева 
комора хипертрофише. Бременом, у зависности од тежине мане, долази до по- 
пуштањо преоптерећене леве коморе и јављају се знаци њене слабости. 
Клиничка слика. _  Аортна инсуфицијенција настаје обично током реумат- 
ског кордитиса, али може да прође и много година па да се појаве први симпто- 
ми. Један од првих симптома је недостатак ваздуха лри напору, спабост, ретко 
несвестица и болови у грудима. V каснијој фази болести јавља се диспнеја, и 
то изненада ноћу, па болесник не може да спава на равном, о у поодмаклој 
фази разви[ају се знаци попуштања десног срца. У физикалном налазу лакших 
случајева чује се само дијастолни шум, а у каснијим фазама лева комора {е 
увећона, удор срчаног врха померен је улево и надоле, а пулс је карактеристи- 
чан, брзо се диже и спушта а1(ц$ е( се!ег ј, ортерије снажно пулсира|у,
тако да услед тих пулсација може доћи до стапног лаког померања главе -  кли- 
мања. Притисак је дивергентан, тј. систолни повишен, дијастолни снижен. 
Дијагноза се утврђује помоћу електрокардиограма, каротидограма (механичко 
бележење тока крви у артери|ама врата), апекскардиограма, ехокардиограма 
а и доплера. Који омогућаво процену тежине инсуфицијенције, па чок и одређи- 
вање количине крви која се врапа, процену величине отвора и утврђизање 
анатомског узрока непотпуног затварања залиска. Такође се примењу]у и 
катетеризација левог срцо помоћу контраста са коронарографијом (снимање 
срчаних крвних судова), аортографијом (снимање аорте убацивањем контра- 
ста) и вентрикулографијом (снимањем леве коморе контрастомј. Све ове методе 
се догтуњавају у процени тежине мане. Ова мана дуго протиче асимптоматски. 
Симптоми се обично јављају после 20-30 година, али када се јаве, значи да 
болест почиње да напредује брзо и у року од две до три године уколико се не 
оперише, болесник умире.

Лечењ е. _  Ако нема симптома, треба се борити против настонко инфек- 
тивног ендокардитиса и поновних напада реуматске грознице. Када се симпто- 
ми јаве, болесника требо одмах оперисати и уградити валвулу. Медикаментно 
се лече само болесници који одбијају хируршку интервекцију. Лечење се, у зави- 
сности од стања болесника, спроводи периферним вазодилататорима, препа- 
ратима дигиталиса, а по потреби и диуретицима.

Трикуспидална стеноза
(ЗЈепозЈз озШ уепозј сјех1г1)
Сужење трикуспидалног отвора отежава протицоње крви из преткоморе у де- 
сну комору у дијастоли,
Најчешћи узрок настанка трикуспидалне сгенозе је реуматска грозница, али 
стеноза може да буде и урођена. Ова мано је најчешће комбинована са мит- 
ралном стенозом. Због отежаног протоко крви кроз сужени отеор долази до 
засгоја крви испред препреке у десној преткомори и великим венама. У њима



долози до повишења притиско. Јављоју се знаци застојне срчане инсуфицијен- 
ције десног срцо. Услед смањеног прилива срце не избацује довољно крви за 
потребе организма.
Мана се релативно добро подноси. Потребно је држати дијету са ограничен- 
им уносом соли, уз додовање диуретика. Ако се стање овом терапијом не по- 
прави, потребна је хируршка интервенција, тј. уградња вешточке валвуле, или 
комисуротомија -  раздвајање сраслих лисгића.

Триксупндална инсуфицијенција
(1п51)#Јаеп11а уа1уц1ае +псизрјс1а1јз)
Триксупидална инсуфицијенција је срчана мана када долази до враћања крви 
из десне коморе у десну преткомору због недовољног затварања трикуспидол- 
не вапвуле.
Веома ретко узрок ове инсуфицијенције предстовљају промене на самим вал- 
вулама. Јавља се код мона које изазивоју повећан плућни притисак. Услед по- 
вишеног пулмоналног притиско долази до немогућности затворања ових золи- 
стака, па се део крви враћа у дијастоли у десну комору.
Важно је дијагносгиковсти ову мону, јер је нолаз идентичан ономе код аортне 
инсуфицијенције. Може бити последица реуматског процеса на самим залвула- 
ма, инфективног ендокардитиса, или је мана урођена, а може бити и функцио- 
нално (услед великог притискс у десној комори она се увећово и трикуспидал- 
ни прстен се шири). Симптоми су дискретни и мешају се са знацима придру- 
жене мане. У лакшим случајевима, који су удружени со неком маном, инсуфици- 
јенција је само функционална, па треба лечити основну ману, али ако постоје 
органске промене, изводи се анулопластика (сужавање прстена) или уграђује 
вештачка валвула.

Пулмонална стеноза
(51епо515 агЈепае ри1та п о 1|б)
Стеноза плућне валвуле је урођена. Постојање ове мане корактерише отежон 
проток крви из десне коморе у плућну ортерију. Због тога се пре или касније 
јављају зноци попуштања десног срца. Лечење је хируршко.

Пулмонална инсуфицијенција
(1п5и№ аепИа уа !у и а !е  р и !то п а !)5 )
Услед недовољног затварања залистако у дијастоли долози до враћања крви 
из плућне артерије у десну комору. Обично настаје као поспедица повишењо 
притиска у плућима због неке друге, удружене мане. Карактеришу је симптоми 
и знаци удружене моне попуштања десног срцо.



Вештачке валвуле

1) БИ О АО Ш КА ВАЛБУАА

Код тешхих валвулорних мана, ко[е не реагују на терапију лековима, неопход- 
но је уграднти вештанку еалвулу (шема 8).

Уграђивањем валвуле већина тегобс се губи, 
поправља се болесниково опште стање, а, што 
;е највахније, побољшавају се квалитет-и дужи- 
на живота.
Вештачке валвуле могу бити механичке и био- 
лошке.
Механичке валвуле израђене су од еештачких 
материјапа и метала, док се за израду биоло- 
шких корисги материјал органског порекла, ко- 
ји је специјално припремљен. И [една и друга 
валвула добро функционишу, али у гвиховој 
примени постоје извесна ограничења. Биоло- 
шка валвула има ограничено трајање, те је не 
би требало примењивати код млађих болесника. 
Болесницима којима |е уграђена механичка 
вслвула неопходно је до крајо живота давати 

лекове против згрушаеања крви, па је лримена ове валвупе контраиндикована 
код болесника склоних крварењу.

2) МЕХАНИЧКА ВАЛВУЛА

Најбоља зештачка валвула [е она чије су особине најсличније природној. 
Нега болесника са срчаним м анам а. -  Болесници са срчаним манама у 
компензоеаном стадијуму не захтевају нарочиту негу. Уколико дође до деком- 
пензоциЈе, примењује се нега као код свих болесника са израженим знацима 
сочаног попуштања. Болесник се поставгва у висок Фоелеров положаЈ, мери 
се диуреза и специфична тежина мокраће и контролише телесна тежина 
сзакодневно.

Дијета код болесника со срчаним манама
Дијета код болесника са срчаним манама спроводи се у зависности од тежине 
болести. Састоји се од ограниченог уношења натријум-хлорида због његове 
особине да задржаза воду. Ова дијета се лримењује код болесника са валву- 
ларним манама у којих постоје зноци застојне срчоне инсуфицијенције, одно- 
сно папуштања срчаног мишића. Да ли ће се уношење натријум-хлорида м,ање 
или више ограничити, зависи од тежине срчаног лопуштања (декомпензације), 
као и од дејство лекова за избацивање воде. Болеснику се савету[е да избегава 
слану храну и да не соли јелс, не једе конзервирану храну, сухомеснате произ-



воде, не користи соду бикорбону и менералну воду. Уношење натријум-хлори- 
да редуковано је на 1,5 до Зд на дан.
У тежим слунајевима, со поодмаклим знацима срчаног попуштањс треба зна- 
чајније смањити количину натријум-хлорида у храни. Осим што се избегавају 
сви слани прехрамбени производи, и храна која се кува је неслана. Уношење 
натријум-хлорида сведено је на 1,2д дневно.
Уколико болесник поред натријума узима и диуретике, из организма се избацу- 
је и калијум, који представља важан елеменат и чија смањена количина може 
довести до различитих поремећаја. Један од најзначајнијих знакова недостат- 
ка калијума у организму јесте поремећај срчаног ритма, који може довести до 
смртног исхода. Болесник треба да узима храну богату капијумом, као што су 
јагоде, крушке, парадајиз, грејпфрут. Међутим, то обично није довољно, па се 
уз ову дијету даје калијум у таблетама или као прашак.
Раније је коришћена дијета са ограниченим уносом воде у организам. У послед- 
ње време сматра се да су дијета са мапо натријум-хлорида, који задржаеа во- 
ду, и средства за избацивање натријума из организма довољни да омогуће да 
се из тела елиминише сувишна вода, па не треба ограничавати унос воде, 
осим у неким изузетним случајевима.
Код болесника са знацима срчаног попуштања неопходно је протити однос уно- 
са воде и њеног избацивања (преко мокраће). Такође бопеснике треба и ре- 
довно мерити. Оброци треба да су мањи, али чешћи. Храна не сме да изози- 
ва надимање. Треба избегавати купус, кељ, грашак, пасуљ, а такође и запрш- 
ку. Последњи дневни оброк треба да буде неколико часова пре спавања.

Срчана декомпензација
Срчана декомпензација или инсуфицијенција срца (срчана слабост) означава 
стање у коме срце није способно да одржи адекватан минутни волумен, одно- 
сно да зодовољи потребе организма за кисеоником и метаболитима у различи- 
тим приликама. Симптоми срчане слобосги могу да буду присугни у мировању и 
при прекомерном напору.
Инсуфицијенција срца може бити акутна и хронична, а у зависности од тога ко- 
ја је комора више захваћена, постоји инсуфицијенција левог и инсуфицијенци- 
ја десног срца.

Инсуфицијенција левог срца
Етиологија и патогенеза. — До инсуфицијенције левог срца најчешће дава.-_ 
де следећа обољења: срчане мане (стечене и урођене), артеријска хипертензи- 
ја, коронарна болест, миокардитис и поремеђаји срчоног ритма. У свим овим



обољењима долази до смањења контраетилне способности миокарда леве ко-
море, што доводи до омањен.а мин-утног. а  повећања аезидуолног волумена (по- 
сле систоле остаје одређена колинина крви у комоаиј. Услед повећања оезиду- 
алног волумена расте притисак у левој комори на.крају дијастоле, који се пре- 
крси на плућне вене и капипппе (стазајТ ' ‘ —

Клиничка слика. — Симптоми су најчешће нетипични, а обично се јовља за- 
мор, малаксалост и ограничење физичке активности. Главни и најкарактери- 
сгичнији симптом инсуфицијенцИје левог срца јесте диспнеја (отежано дисање), 
која се у почетку јавља при напору, а касније и у миру, односно у седећем поло- 
жоју (ортопнеја). У дољем току болести јавља се пароксизмална ноћна диспне- 
ја или срчана астма, коју карактеришу изненадни напади гушења и кашља оби- 
чно у току ноћи, пред зору, који буде болесника из сна, а тегобе се смирују кад 
болесник седне или прошета. НаЈтежи степен инсуфицијенције левог срца )е 
едем плућа.

Плућни едем
(ОесЈета ри1то п и т )
Акутни едем плућа, без обзира на етиологију, представља обољење из домена 
ургентне медицине, које захтееа врло брзу медицинску интервенцију.
Пг.ућни едем је најтежи облик попуштања миока_р_да леве ш море и застоја у 
плућтоОНа[чешће_се7авља код болесника са акутним.ј1н.фа4акгом_миС1карда, 
артеријском хипертензијом иТгрчаним манама. Неспособност левог српа лп из- 
баци'сву‘примљену крв у системску циркулацију довбди до повишења пр~итиска у 
његовим шупљИнаШ^кОМорИ к  преткбмори) пргГкрају дИјастоле. Ово повећа- 
ње"притиска отежава прИлив-крви из плућних вена, што доводи^дб препуњено- 
сти плућне крвне мре>Ке и пораста притиска у њој. Нагли пораст притиска у вен- 
ским судовима и капиларима плућа доводи до преласка (тр_ансудације) крвне 
течноети у интерстицијум, алвеолне‘ прбсторе и завршне бронхиоле. Стаза у 
плућима и едем интералвеолсрних преграда чини плућа нееластичним — ригид- 
ним, што се манифестује диспнејом, Зо време удисања ваздух се меша са тран- 
судованом течношћу, што се манифестује кркљањем и избацивањем аеликих 
количина ленушавог, некад и сукрвичавог спутума.

Клиничка слика. -  болесник [е диспноичан, седи у постељи, некада спуште- 
них ногу низ кревет, дише чујно и кркља, искашљава велике количине ружича- 
стог или сукрвичавог испљувка. Смртно [е уплашен, цијанотичан и облизен хлад- 
ним знојем. Крвни притисак најчешће је повишен, мада може бити и снижен, па 
чак и немерљив. Пулс [е обично убрзан,.а често се региструје и ргЛлљ аћег- 
папз, ко[и се на[боље открива при мерењу крвног притиска [наизменичне осци- 
ла.ције), а карактеристичан [е за инсуфицијенци[у левог срца.



Поред типичне анамкезе уоаава се нагло настало гутење, КрКЛзање Л у,СК0- 
ш љ авољ в великих количина пенушовог испљувка. Караетеристичан је фиЗККОЛ- 
ни налсз на плућима (маса кркора) и срцу (тихи тонови, а неретко и галоп), као 
и рендгенски преглед плућа. Електрокардиогром не локазује карактеристичне 
промене.
Лечење. -  Клиничка слика оеог стања веома је драматична и импресивна. 
Захтева хитно лечење које се састоји у следећем:
•» болесник треба да заузме седећи положај;
+ одмах укључити кисеоник (стављањем носног кстетера даје се кисеоник у ко- 

личини од 6 до 8 1/тТп);
-» болеснику дати морфин у дози од 10 т д  з.с. или ј . т . , а у  најтежим спучајеви- 

ма да[е се 1.у. 5 гпд;
* од лекова дају се и диуретици (фуросемид ј.у.), нитрати -  нитроглицерин и инфу- 

зија, кардиотоници и бронходилататори;
+ у изузетно тешким спучајезима, када болесник не реагује на ову терапију, мо- 

же се урадити и венесекција -  широком иглом испушта се 200-400 ш1 крви.
Ова[ поступак примењује се код болесвика са ниским артеријским притиском. 
Венесекција се може избећи стављањем манжети на три ексгремитета, тако да 
се спречи враћање венске крви. Притисак у манжети треба да буде мижи за 
1,33 кРа (10 т т Н О ) од дијасголног, а манжету треба померати сваких 15-20 
минута.

Инсуфицијенција десног срца
Етиологија и патогенеза.- Иксуфицијенција десног срца узрокују сва сбо- 

љења која доводе до инсуфицијенције левог срца, затим обољења плућа која 
оштећују плућни крвоток (емфизем плућа са хроничним брокхитисом и плућ- 
ном хипертензијом, дугогодишња бронхијална астма, фиброзе плућа), ксо и ма- 
не десног срца (трикуспидална стеноза и кнсуфицијенција, плућна стеноза и 
неке уроћене мане).
Код ових обољења долази, успед смањене контрактилносги миокарда десног ср- 
ца, до повећања притиска у десној комори на крсју дијастоле, што се преноси 
на вене системског крзотока. Повећање венског притиска преноси се на орга- 
не, па се јавља оток јетре, ногу и трбуха. .
Бубрези смањују излучивање воде и соли, што поспешује насганак отока..3а- 
држазање воде и ссли настоје због емоњеног протока крви кроз бубреге услед 
пада минутног волумена, затим због повећања притиска у бубрежким венама 
.[бубрежна стоза), као и делозања хормона (ренин -  ангиотензин — алдостерон).



Клиничка слика. -  Болесници мсње мокре, жале се но малаксалост и умор, 
о повремено и но осећај луп.ања срц,а. Оток ногу је често први видљив знак 
кнсуфицијенције десног срцо. Отоци се у почетку јављају обично у вечерњим 
чосовима, а ујутру нестану, док су касније столно присутни. Неретко, ови боле- 
сници имају тупе болове под десним ребарним луком узроковане увећањем је- 
тре. Понекад могу да буду цијанотични (модре ушне шкољке, усне и врхови пр- 
стију). Пулс је убрзан, нелравилан, а редовно се виђају и набрекле вене -на вра- 
ту. У касној фази болести долази до накулљања течности у трбушно[ дупљи (ос- 
цитес), плеуралном простору и поткожном ткиву (анасарка).
Леченве. -  Лечење зависи од тежине инсуфицијенције, а састоји се од општих 
мера лечења, медикаментне терапије, инвазивне кордиолошке терапије, као и 
од хируршког лечења.- 
Опште мере обухватају:
■»- дијету, чији )е циљ да се смањи гојазност. Унос соли се ограничава у тежим 

случајевима када је неопходно ограничити и унос течности (1 -  1,5 1/24 ћ);
+ пушење треба забранити свим болесницима са инсуфицијенцијом;
+ алкохоп ограничи.ти на максималко 40 д за мушкарце и 30 д за жене;
+ физичку активност, мању, која се препоручује локшим болесницима и боле- 

сницима са стабипнам инсуфицијенцијом, и то-три пута недељно шетња у тра- 
јању од 20 до 30 минута. У болесника са акутном инсуфицијенцијом или по- 
горшањем хроничне инсуфицијенције неопходно (е мировање. У таквим слу- 
чајевима потребно је више пута током дана померати екстремитете, како би 
се спречило настајање венске стазе, односно тромбозе.

Медикаментна терапија такође зависи од степена инсуфицијенције, оли се ма- 
хом користе следећи лекови:
+ диуретици, лекови који својим дејством на бубрег повећсвају лучење мокра- 

ђе, односно избацивање соли и воде. Најчешће се примењују диуретици уз- 
лазног крака Хенлеове петље који имају снажно и брзо де[сгво. У ову групу 
спадају1а51х (фуросемид) и Уиппех (буметадин), који доводе до губитка колију- 
ма, те га треба надоккодити (таблете Кеса\тап или прашак калијума). Кори- 
сте се и тиазидски препарати, диуретици дилуцијског сегмента, који делују на 
дисталне тубуле спречавајуђи реапсорпцију МА* С1', као и диуретици ко(и 
штеде кали[ум -^спиронолактон (А1с1асЈопе);

+ АСЕ инхибитори (инхибитори ангиотензин -  конвертујућег ензима), за које је- 
показано да смањује смртност ових болесника. Дају се без обзира на степен 
инсуфици[енције као један од првих лекоеа, а најчешће у комбинацији са ди- 
уретицима и бета—блокаторим.а. Нежељена дејства су суви, надражајни ка- 
шаљ, хипотекзија и хиперкалемија, па је потребно скренути болеснику пажњу 
на то и пратити га. Нојчешће коришћени лекови из ове групе су катопил, ена- 
паприл и рамиприл;



■* бета блокатори, који смашујући дејстао симпатикуса на срце, успоровајући 
срчану фреквенцмју и спречавајући аритмије доаоде до побољшања стања 
оболелих од срчане инсуфицијенције. Најчешће се користе царведиал (0е1а1гепс1} 
и Ргезо1о1, хоји се дају само лакшим болесницима, који немају оток ногу и 
сгазу на плућима;

*  кардиртоници, лекови који повећавају контрактилност миокарда, успоравају 
срчану фреквенцију и спровођење надражаја кроз преткоморско-коморски 
(АУ) чвор, али и повећавају аутоматизам срчаних ћелија што може да доведе 
до аритмија. Данас се ови лекови дају болесницима који имају аритмију, 
тохикардију и онима који имају изражене симптоме поред већ наведене тер- 
апије. Најчешће се корисги дигоксин (0|1осог амп. и тбл.). ,

Инзазивна кардиолошка терапија састојала би се од уградње специјалних пејс- 
мејкера, потом кардиовертер-дефибрилатора, као и балон-дилатације сужених 
коронарних артерија.
Хируршко лечење подразумееа реваскуларизаци|у (Ву-ра$г) болесника са коро- 
нарном болешћу и трансплонтацију срца.

Инфективни ендокардитис представља запаљењске промене залистака или зи- 
дова срчаних шупљика. Раније се сматрало да се запаљењске промене јављају 
само на већ оштећеним залисцима (срчане мане, пролапс митралнаг зали- 
ска и уграђени вешггачки залисци), али се данас све чешће виђају промене на лрет- 
ходно здравим, неоштећеним золисцима (наркомани). Обољење се чешће јавља 
код мушкараца, а пре примене антибиотика, исход болести увек је био фаталан. 
Етиологија и тштогенеза. -  Узрочници обољења су бактерије, гљивице или 
рикеције. Болест може имати окутан ток, ако је изазвана бактеријама као што 
су стафилококе, пнеумококе, бета-хематолитичке стрептококе и грсм-негатив- 
ни колиформни бацили, или субакутан ток, ако је узрочник 51гер+ососсц5 м!гТс5апз 
или $Тарћу1ососсц5 ерТбегтцФз. Гроница између ова два облика није оштра, по- 
времеко их је тешко разликовати, те се све чешће говори само о бактеријском 
ендокардитису.
У патогенези акутне фазе битан чинилац је бактериемија високо вирулентним 
клицама које имају способност адхеренције (прилепљивања) на екдокард и за- 
лиске. На залисцима се стварају бактеријске колоније у виду великих трошних 
вегетоци[а, а касније насгају и улцерације, Улазна врата инфекције су различи- 
та. Поред бактериемије и сепсе, могуће је и уношење инфекције катетеризаци- 
|ом срца, цистоскопијом, бронхоскопијом, хроничном дијализом, убризговањем 
Дроге у вену и угрођивањем пејсмејкера (вештачкот водича срца).



У субјективној фози бактеријског ендокардитиса промене пролазе кроз две фа- 
зе — фозу инфекције и фазу имунблошких промена. У првој фази предуслов за 
настанак инфекције је оштећење ендокарда. На месту оштећења таложе се 
тромбоцити и фибрин и ствара се стерилни тромб. За време краткотрајних, 
пролазних бактериемија на овим местима долази до насељавања бактерија. 
Краткотрајне бактериемије могу да настану при вађењу зуба, ангини, фурунку- 
лози, запаљењу плућа, запаљењу мокраћне бешике, стањима после порођаја 
и абортуса. У  овој фози се на залисцима виде вегетације радличите величине, 
а касније се на тим местима стварају ожиљци.
Имунолошка фаза настаје уколико је лечење неадекватно или неефикасно, та- 
ко да се узрочници, бактерије, задржавају дуго у организму. Организам поку- 
шава да се брани од инфекције тзв. успореном хиперсензибилизацијом, ства- 
рајући и антитела лротив сопствених органа, тако да долази до оште^рња кр- 
вних судова, бубрега и перикарда.
Болест може имати акутон и субакутан ток, али су класични облици ретки, ве- 
роватно због честих мешовитих инфекција, као и због употребе великог броја 
антимикробних лекова, који се често и неконтролисано примењују.
Клиничка слика. -  Болест обично почиње постепено, општим симптомима 

-  малаксалошћу, умором, брзим замарањем, губитком апетита, супфебрилним 
температурама које не трају преко целог доно, због чега треба мерити темпе- 
ратуру на свака два до три сата. Болесници су бледи, кожа често има боју бе- 
ле кафе, слабије су ухрањени, имају увећану слезину и неретко срчону ману. 
Некад .су на јагодицама прстију шака и стопала и на дланоеима присутне цр- 
вене болне тачкице узроковане емболијама малих крвних судова. За поста- 
вљање дијагнозе најважније је да се одмах после пријема болесника, првог да- 
на, узму нојмање шест хемокултура, које се засејавају на аеробе, анаеробе и 
гљивице. Хемокултуре се узимају без обзира на постојање температуре и доба 
дана. Уколико је болесник већ био под антибиотском терапијом, узима се нај- 
мање 10 т1 крви и помеша са подлогом у размери 1:10. Правилно узете хемо- 
културе су од великог значаја због даљег лечења које се спроводи према анти- 
биограму.
Седиментација код авих болесника редовно је убрзана, праћена анемијом и 
повећањем броја леукоцита. Налаз у мокраћи је у првој фази болести уредан, 
а у другој, имунолошкој фази могу се наћи хематурија и протеинурија као знак 
оштећења бубрега.
Ехокардиографским прегледом могу се видети вегетације на залисцима, као и 
настанак руптуре листића.
Л еч е њ е .- Одмах после узимање хемокултуре треба започети лечење пени- 
цилином, и то кристалним, који се даје на 4 или 6 сати. Када присгигну резулта- 
ти хемокултуре, укључује се антибиотик на који је изолована клица осетљиво.



П р о ф и л ак ш  бактеријског ендошрдитиса мора се сгтроводити код свих боле- 
СНИка са урођеним И стеченим срчаним манама, са пролапсом залистака и са  
уграђеним вештачким залисдима. Профилакса се спроводи у свим стањкма где 
постоји могућност продора бактерија у крв (бактериемија), а то су вађење зу- 
ба, бронхоскопијо, цистосшпија, киретажа. Свим овим болесницима се 30 ми- 
нута пре интервенциЈе даје антибиотик и насгавља се са даеањем, још два дана.

Миокардитис
(МуосагсЈЖз)
Миокардитис означаво запаљењски процес у срчаном мишићу, који може бити 
дифузан ИЛИ фокалон, У  виду М О Њ ИХ О ГНгИШТО.

Ети ологи ја . -  Најчешће се јавља зо време или пссле многих вирусних, бакте- 
ријских, рикецијских; спирохетних, (твивичних иПгајоазитарних “болесги или по- 
сле узимања некихлекова. Ј^зрочници вирусних миошрдитиса су Сохаскте ви- 
руси, вируси грипа, рубеола, хепатитисо, мононуклеозе И полиомиелитиса.јјд- 
гстеријски миокардитис,:нојч§шће се јавља у току дифтерије, шарлаха', пнеумо- 
није и разјјжц^пјтЦерија.
Клиничк« спикиб^-Клиничка слика вариро од асимптоматских облика, који 
се |авл,а(у у спучају фокалне, до тешких облика у случају дифузне упале. Болест 
најчешће почиње као акутно фебрилно стање, с општом спабошпу, боловима 
у зглобовима, грудимо, гушењем и лулоњем срца. КбдТешких обпика због на- 
глог пада ударног волумена долази до појаве цијанрзе, екстремитети постају 
.хладни, мишићи млитави, а (овљо се и честа склоносг'кр кололсним ■стан.има, 
нарочито при паду темперсгтуре и промени положа|а телатјћулс ових бопесни- 
ка је слаб, мекан, филиформан,. о крвни притисак снижен. Тахиксрдија је не- 
сразкшрнб већа од повећања температуре. Ход м.ањег броја болесника могу
да се јаве и зкаци срчане слобости. ; ---------- - ;
Ток и прогноза. -  По свом току миокардитис може битк акутан, субакутан и 
хроничан. У акутном вирусном миокардитису симптоми се обична повлаче за 
1-2 месеца, али се могу понављати -  рецидивирати. Ретко кад ток може бити 
брз и фаталан.
За постављање' дијагнозе користе се лабораторијске анализе (седиментација 
еритроцита /5Е/), затим крвма слика, изолација вируса, одређивање титра анти- 
тела и имунолошки тестови, рендгенски налсз (у нојтежим спучајевима срце је 
повећано), електрокордиограм и евентуално биопсијо миокардо. >
Лечење. -  Болесник са миокардитисом треба да мирује све док се запаље- 
њски процес не стиша. Мировање је важно због штедње миокарда, а доказано 
је да се вируси брже розмножавају приликом телесног нопрезања. Често може



доћи до наглог леталног исхода, нарочито при већем физичком оптерећењу то- 
ком реконвалесценције (олоравка).
Исхрана ових болесника треба да буде лагана, храна лако сварљива, подеље- 
на у више оброка, уз редукцију соли.
Од медикамената примењује се симптоматска терапија, а у тешким случајеви- 
ма 'и кортикостероиди.

Перикардитис
(РепсагсКИз)
Перикардитис представља запаљење срчаних овојница. Запаљењски процес мо- 
же да се јави у два облика -  као упална реакција с таложењем фибрина (зеп- 
сагсЈЖз 51сса) и као упална реакција са стварањем течности унутар шупљина, 
између паријеталног и висцералног листа (зепсагбШз ехибаћуа ). Течност може 
бити серозног, гнојног или хеморагичног карактера. После повлачења течно- 
сти може доћи до срашћивања лисгова лерикарда, са ожиљним ткивом које ств- 
ара оклоп око срца (зепсагс1Ж$ сопзЈпсНуа).
Етиологија. -  Према етиологији болест се може класификовати на:
1) инфективни перикардитис, који најчешће узрокују бацил туберкулозе, бакте- 

рије (стафилококе, пнеумококе, стрептококе, грам-негативне клице) и виру- 
си (Зохас1ае, вируси грипа, мононуклеозе, варичеле и паротитиса);

2) перикардитис у току реуматске грознице;
3) идиопатски перикардитис (непознате етиологије);
4) перикардитис у току акутног инфаркта миокарда;
5) уремијски перикардитис;
6) неоплазмични перикардитис (метастазе карцинома дојке, плућа, лимфоми, 

леукемије);
7) трауматски перикардитис [тупа повреда грудног коша или повреда у току ка- 

тетеризације срца);
8) перикардитис у болестима везивног ткива (системски лупус, реуматоидни 

артритис).
Према клиничком току перикардитис може бити акутан и хроничан.

Акутни перикардитис
(РепсагсНИз ассФа)
Клиничка слика. -  Акутни перикардитис обично оочиње неспецифичним си- 
мптомима, као што је скок температуре (и до 39°С), праћен језом и грозницом, 
уз презнојавање и изражену малаксалост. Потом се јављају карактеристични
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болови иза грудне косги, којк се по- 
Јачавају при дубоком дисању, ка- 
шљу и лежању на леђима, а смању- 
ју се у седећем положају или чак не- 
стају при нагињању напред, тако да 
ови болесници заузимају принудан 
полуседећи положај у постељи. Уз 
болове се јавља отежано дисање, 
ортопнеја, сув надражајни кашаљ, 
а ређе и сметње у гутању (дисфат- 
]а) и промуклост.
При накупљању већих количико те- 
чности у перикарду долази до пове- 
ћања притиска у срчаној кеси, што 
омета пуњење срца за време дија- 
столе и доводи до пада ударног во- 
лумена. Ако до тога дође нагло, на- 
стаје кардиогени шок. Овакво сга- 
ње се означава као тампокада ср- 
ца и представља тешку компликаци[у перикардитиса. Ови болесници су бледи, 
ознојени, диспноични, тахипноични, филиформког, једва опипљивог пулса, са 
набреклим венама на врату, а жале се на раздирући бол иза грудне кости. Си- 
столни крвни притисак пада испод 13,3 кРа, а разлика између систолног и ди- 
јастолног притиска мања је од 4 кРа. Срчана фреквенцијо је убрзана.
За постављање дијагнозе користе се рендгенски преглед (срце има изглед бо- 
це, слика 13), ехокардиографски преглед (постоји раздвајање листова перикар- 
да, слика 14), као и мерење венског притиска и електрокардиограм.
Лечење. — Болесник треба да ми- 
рује све док температура не спа- 
дне и бол потпуно не пресгане. Пре- 
рано устајање може бити узрок ег- 
зацербације симптома болесги.
У зависносги од етиологије приме- 
њују се специфични лекови (анти- 
биотици, антитуберкулотици, акти- 
микотици) и кортикостероиди у ма- 
лим дозама.
У случају великог излива и претеће 
тампонаде срца треба урадити хи1 
тну перикардну пункцију. Болесник 
се поставља у полуседећи положај,



с леђима подигнутим 45-60° од хоризонтале. Пункција се најчешће врши у по-

ти и 'ПОД контролом ултразвука.
Ако треба евакуисати већу количину течносги, користи се пластични катетер 
који спречава повреду миокарда. Пластични катетер може и да се оагави ако 
се претпоставља да ће доћи до наглог накупљања перикардког излива.
Поред терапијске перикардне пункције, често се ради и ди1агностичка пункцир 
Добијени материјал шаље се на лаборатаријско, цитолошко и бактериолоцЈг-ш, 
испитиваље.

Хронични перикардитис
(РепсагсЈЖз сНгопЈса)
Хронични перикардитис обично се насгавља на акутни, а карактерише га за- 
дебљање перикарда. задебљани перикард сраста са срцем и изазива његову 
компресију, онемогућавајући ширење и пуњење срца за време дијастоле. Све 
ово изазива застој крви у венском сисгему, а с друге стране смањење ударног 
волумена. Најчешће настаје као последида акутног идиопатског перикардити- 
са, затим неоплазијског, туберкулозног и перикордитиса после радијације. 
Кли ни ч ка с л и к а . “  Најважни[и клинички симптоми су велико замарање, ди- 
спнејо при напору, оток трбуха и благ оток око стопала1.
Лечење се спроводи хируршки, ресекцијом перикарда.

Коронарна болест (исхемијска болест срца) јесте сштећење срчаног мишића 
настало услед несклада између ограничене могуђности коронарних артерија 
да допреме довољну количину крви (па тиме и кисеоника) и стварних потреба 
које миокард има. Због тога долази до смањене прокрвљености миокарда, што 
значи не само мање хранљивих материја које доепевају путем крви већ и не- 
довољно кисеоника, због чега мишићне -ћелије трпе (азлеђују се) или пропадају. 
Промене у коронарној циркулацији могу бити изазване функционалним или ор- 
ганским изменама на коронарним крвним судовима, што доводи до пролазких 
или трајних оштећења м.иокарда. Сметња у коронарном крвотоку означава се 
појмом коронарна инсуфицијенција и може бити узроковона вансрчоним ра- 
злозима (шок, тешка анемија), поремећајима у функцији миокарда (срчане ма- 
не, срчана инсуфицијенција, поремећаји срчаног ритма) и обољењима самих ко- 
ронорних артерија, што је и најчешћи случај.



Етиологи јс и потогенеза. -  Најважкији узрок коронарне болести ]е атеро-
склероза (у преко 90%  случајева), о веома ретко то су неки други разлози, Ко~
ронорне ортерије могу бити:' -  без већих атероматозних (склеротичних) проме- 
на, са ссчуваким мишићним слојем у зиду крвног суда, те је магућ вазоспазам 
+ контракција ортерије (А):
+ са концентричним атеромато- 

зним променама, што чини осно- 
ву опструетивне болести коронар- 
них артерија (Б);

+ са ексцентричним атераматозним 
променама и делимично сачува- 
ним мишићним слојем у зиду ко- 
ронарних артерија, што омогу- 
ћава возоспазам и опструкцију (В)
(слика 15),

Фактори ризика коронарних болести
Фактори ризика су чиниоци који више или мање доприносе појави коронорне 
болести. Њиховим отклаљањем или ублажавањем може се донекле успорити 
њек нсстанск и разбо] или потпуно спречити ова болест. Могу се поделити на 
тловне, долриносеће и додатне. У главне фактсре ризика спадају: повишен ар- 
теријски крвни притисак, шећерна болест, хиперлипидемија (повишење масти у 
крви) и пушење. У  доприносеће факторе ризика убројају се: психичка напетост 
[хронични стрес), гојозност, измењени друштвено-економски .услови, неправи- 
лан нсчин живота (рђаве навике, физичка неактивност), занимање -  професи- 
ја и узимање оралних контрацептиених средстава. Међу додатним факторима 
ризика налазе се: наслеђе -  генетска предирпозици]а, лрипадност мушком полу 
(мушкорци у генеративном добу), узраст и разни хормонски и други метаболи- 
чни поремећојк (смањена функци]а 'штитне жлезде, поеећање мокраћне кисе- 
лине у крви).
Данас је откривено око педесет појединочних штетних чинилаца који се могу 
повезати са коронарном болешћу, али удружени, што је најчешћи случај, по- 
стају много опасни]и и сигурнији изазивачи овог обогвења. Овде су наведени 
само неки од на[значајнијих и најчешћих фактора ризика.
Повишен артеријски крвни притисак (ћурег!епз!о агЛепаћз) статистички је нај- 
чешће обољење уопште. Око 10% сгановништва има хипертензију, која у по- 
ловини случајева протиче без субјективних тегоба, па се стога један бро] 
оболелих не лечи или нередовно лечи. Тек са појавом њених компликација 
(коронарна болест, цереброваскуларна, срчана или бубрежна инсуфицијенци-



ја) болест се озбиљно схвата и започиње се са лечењем последица. Болесници 
са повишеним крвним притиском шест пута чешће добијају срчани удар него 
људи са нормалним артеријским крвним притиском. Артеријска хипертензија, 
удружена са другим факторима ризика, а посебно са оним из главне групе, нај- 
више доприноси појави прераног старења коронарних крвних судова. Код 
великог броја оболелих од хипертензије може се битно утицати на ток болести 
како би се избегле могуће компликације. У најважније поступке спадају рано 
откривање повишеног притиска, прилагођавање оболелих (и здравих) на мање 
слану исхрану, медикаментно лечење, мењање рђавих животних навика и здрав- 
ствено просвећивање.
Шећерна болест (<ФаБе1е$ теШкЈб) је значајан фактор ризика у појави корона- 
рне болести. Дванаест посто свих дијабетичара оболи од коронарних компли- 
кација. Шећерна болест дозоди до сложених метаболичних збивања на нивоу 
ћелије и њених структура. Поремећај у гликорегулацији у суштини узрокује бро- 
јна микроскопска оштећења зидова крвних судова, која се потом прОжимају 
мастима из крви, а у даљој еволуцији на тим местима се стварају атероматозне 
плочице. Овим се делом објашњава уска повезаност шећерне болести и ате- 
росклерозе и њених клиничких манифестација, пре свих коронарне болести, 
болести свих крвних судова и других кардиоваскуларних обољења. Шећерна 
болесг се за сада, нажалосг, не лечи. Међутим, правилним медикаментним ле- 
чењем, редовном контролом гликемије, регулисањем телесне тежине и придр- 
жавањем одговарајућег хигијенско-дијететског режима може се утицати на са- 
му болесг, па тако и на њене бројне и опсежне компликације.
Хиперлипидемија (ћурег1јрјс1аетја) је широко распрострањено обољење (10% 
становништва у индустријски развијеним земљама). Поремећај метаболизма ма- 
сти (липида) и липопротеина обухвата бројне болести којима је заједничко по- 
стојање повишеног нивоа серумских липида и липопротеина или измењеност у 
структури липопротеина. У липиде серума сврставају се холестерол, триглице- 
риди и фосфолипиди. Многобројне студије и вишегодишња испитивањс доказа- 
ла су повезаност исхемијске болесги срца и поремећај у метаболизму масти, са 
акцентом на хиперхолестеролемију. Клинички ток хиперхолестеролемије је ско- 
ро увек „нем", по представља већу опасност јер се касно открива. Такозвани 
тријас -  шећерна болест, гојазност и хиперхолестеролемија -  представља 
базичну патогекетску основу настанка атеросклерозе и коронарне болесги. 
За спречавање развоја атеросклерозе и коронарне болести, или бар успора- 
вање настанка, дијететска исхрана је основа свих превентивних мера за нор- 
мализовање не само холестерола него и осталих фракција повишених масти у 
крви. Таква исхрана се сасгоји у ограниченом уношењу масти (животињске 
изнутрице, свињска маст, жуманце јајета) редовном исхраном. У  циљу успешне 
превенције коронарне болести треба периодично контролисати садржај хо- 
лестерола и других липида у крви, уз евентуалну примену медикамената (ли- 
постабилини).



Пушење веома повећава ризик од појаее коронарне отеросклерозе. Испити- 
вање пушења као фактора ризика у појави коронарне болести неоспорно по- 
казује до су заступљеност срчаног удара и смрткост у директној сразмери са 
бројем попушених цигарета и дужином пушачког стажа. Код пушача се два до 
три пута више јављају коронарне компликације него код непушача. Пушењем 
се уноси никотин и стварају услови за нагомилавање угљен-моноксида, услед 
чега наста|у многе патолошке промене у крви и зидовима коронарних артери- 
ја, што изазива и кастанак и развој исхемијске болести срца, На пушење се 
може прееентивно утицати више него на иједан други фактор ризика спреча- 
вањем навикавања, као и одвикавањем од оее штетне навике. Од посебног 
интереса је стално указивање на погубне последице које пушење носи {не са- 
мо појава кардиоваскуларних обољења), као и васпитно деловање већ од пр- 
вих школских дана. Такође је од важности и подржавање законских мера о за- 
брани пушења на одређеним местима (састанци, школе, болнице, канцелари- 
је), како би се избегло штетно дејсгво дуванског дима на непосредну околину 
пушача и негативан всспитни ефекат.
Несумњив значај имају неуропсихичко напрезање и хронични сгрес (стално по- 
вишен ниво катехоламина, са повременим „ударима'), физичка неактивност и 
непокретносг (»болест седећих људи"), прекомерна телесна тежина и рђаве жи- 
еотне навике (пушење, исхрана богсгга животињсим мастима, нередовни, а обил- 
ни оброци и слично).
Поред тога, утврђено [е да наслеђе у појединим случајевима може имати изве- 
стан утицај на настанак коронарне болести (чињеница је да у неким породица- 
ма има више оболелих од исхемијских болесги срца). Већа учесгапост корона- 
рне болесги запажена је у добу од 40. до 65. године, иако се поспедњих годи- 
на зспажа тенденција да оболевају све млађи људи. Бављење одређеном про- 
фесијом -  занимањем може имати утицаја на појаву коррнарне болести, по- 
себно ако се преплићу и остали фактори ризика („менаџерска болест'),

Клинички облици коронарне болести
Комитет за сгандардизацију и клиничку номенклатуру Светске здравсгвене ор- 
ганизације дао је категоризацију коронарне болесги:
I. Примарни застој срцо
II. Ангина пекторис

1) Ангика пекторис на напор:
а) новонастала
б) стабилна на напор .
в) погоршавајућа на напор



2) Ангина пекторис спонтана
III. Инфарет миокарда
IV Срчана инсуфицијенција 
V. Аритмије
Примарни засгој срца је изненадни догађај ко|и насгаје успед елеетричне не- 

, стабилносги срца ако не постоје подаци који указују на друго обољење. Овај 
тежак облик коронарне болести најчешће се завршава смрћу и поред савреме- 
них метода оживљавања.

Ангина пекторис
(Апдта рес!о’пз)
Ангина пекторис је клинички синдром у коме доминира повремени бол у груди- 1 
ма јтзв. прекбрдијаПНИ бил), као последица трајне или пролазне исхемије (смо- 
њене прокрвљенбстиТсрчанбг мишића. Због несразмереу снабдевању миокар- 
да бксигенисаном крвљу (крв ћогата кисеоникомЈГсјзчани "мишић у целини (или 

Ј^овЈео)71ТбстајеТа<ем ичан, што и м сГза тхл е д и ц ))Г г^  
нисаних метаболичних прбдукатаГОни изазивају надражај нервних завршета- 
ка у срчбнбм м иш ићу^ варајуби осећај бопб. .... .. .. ............ (
Болови се [ављају претежено за^време напрезања и нестоју убрзо после пре- 

ТгаЈчка^ап^рЗ'ТЖИТосле узимања таблета њ јтроттиц^ бол је
Јчезовисан од ’на"мерног покретањо грудног коша, дисојних покрета или прити- 
сака "ТаТрздн^Гкбш^ има свој квалитет (у виду стезања у

печења, жарења, рсаЈадраг^.утрн^^ги или осе- 
ћаја недостатка воздуха), локализацију [у'средогруђу, иза грудне кости, са лев^ 
стране грудног коша, лево раме, међуплећкеј, провоцш ибен^ ко девом раме-х ■ 
ну и подлаетицњЖдбњбј^вилици, између плећки) и трајање (од два до пет минутајТ"
V клиничкој пракси онгина пекторис дели се на:
а) стабилну ангину пекторис, коју карактеришу пролазне епизоде боло у груди- 

ма^изазванебачно одређеним (дозираним)”физичким напором или неким дру- 
гим узроком коЈи доводи до повећаних потоеба-тхиоУашеГЗ~б'кисебником. 
Ббл обично' ишчезавгГбрзб'.' са'‘п'р'естанком напооа ипи после узете таблете 
нитроглицерина (под језик);

б) нестабилну ангину пектррис,.коју одликује бол после напора, који до тадо
није био примећен, или се јављају епизоде прекордијалних болова који нису 
видно везани за ‘повећанеб1бтребе'Шбка'рДа за кисебникбм.' ) '

Ангину пекторис одликују електрографске промене у већини случајева. Наиме, 
смањена прокрвљеност миокарда изазива ненормалне електричне активносги
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ћели[а срчаног мишића (миофиб- 
рила}, што се манифеоује ЕКГ лро- 
менама. Тако, на пример, за вре- 
ме ангинозних болозо бележи се 
спуштеност сегмента 5Т (чешће) 
или уздигнутост сегмената 5Т (ре- 
ђе). После престакка болова елек- 
трокардиографска слика се нор- 
мализује (слика 16).
Код већике болесника који пате од 
ангине пекторис посгоји потреба 
за специфичном теропи|ом~(китра- 
тни препарати, антагонисти калци- 
јумо, бета-блокатори, седативи).
Међутим, забрана лушења, огра- 
ниченве’ интешивнијег физичког ка- 
презања и придрже&оње опгсдарајућег хигијенско-дијететског режима важни су 
предустови у лечен»у обапепих и превенцији (нестабилна ангина пекторнс.

. срчани удар, изненсдка смрт).

И нф сркт м иокарда  
(!п{агс!1Ј5 туосагс!ј|)
Сврки орган има локалну циркулацију којом се снабдева крвљу. Потпуним или де- 
лимичним прекидомте циркулације долази до пропадања ткива. Инфарктмио- 
.карда (е исхемичка некроза мишиђног ткива срца узрокована наглим и дужим 
прекидом коронарне циркулације, тј. локалне циркулаци(е срца.
Оштећење миокарда утолико је веће уколико (е опструкцијом захваћена већа 
коронарна артерија, већи број коронарних артерија одједном и уколико је брн 
же наступило запушење. За настајање некрозе у срчаном мишићу потребна је 
не само хипоксија (смањено снабдевање кисеоником) већ и њено трајање ви- 
ше од двадесет минута. Нагли прекид коронарног протока већином је узроко- 
ван тромбом, и то на већ постојећим атероматозно измеЊеним крвним судови- 
ма. Остали узроци акутно настале некрозе јесу емболизација коронарних кр- 
вних судова (порекло тромба из леве коморе, код облика ендокардитмса, ем- 
болија у току сепсе и код срчаних манс), прскање атероматозних плоча са ми- 
крокрварењима у зиду коронарних судовс, пролазни дужи спазам коронарних 
артерија (које не морају бити видно атероматозно оштећене), тешка анемија 
(због недовољног броја крзних елемената неопхадних за транспорт кисеони- 
ка), нагли пад артеријског крвног притиска (не упумпава се довољно крви у ко- 
ронарну циркулацију), интензиван физички напор оболепих од лакших облика 
короксрне болести и друго.
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К линичка сли ка . ~ Бол у средогруђу је на[изразити|и симтпом. Док се тра- 
јангв бола у ангини пекторис мери минутима, у акутном инфаркту миокарда 
ангинозни бол је продужен и траје сотима. Описује се као печење, жарење, 
чулање у грудима, стезање или паљење у целом грудном кошу. Бол је смештен ' 
иза грудне кости, ређе са леае стране грудког коша, напред или испод грудне 
кости, а шири се зракасто или само ка левом рамену, ретко ка врату и доњој 
вилици и не престаје ни на поноено узимање таблете нитроглицерина. 
Болесник је видно узнемирен, постоји страх од смрти, убрзано дише и неретко 
је орошен хладким знојем. Артеријски крвни притисак обично је снижен у пр- 
вим часовима, да би се кеколико дана каскије. нормализовао. У моменту на- 
стснка акутног инфаркта чешћа је брадикардија од тахикардије као пдследи- 
ца изражене ваготоније. Убрзан срчани рад, посебно ако је још и неправилан, 
јавља се у болесника са' масивним икфарктом -због лоспедичне срчане инсу- 
фицијенци[е.
Д и ја гн о за . "  За постазљање дијагнозе акутног инфаркто миокарда, поред 
карактеристичне клиничке слике, неопходна [е електрокардиографска, често 
векторкардиографска, ехокардиографска и лабораторијска потврда. Измење- 
на електрична збивања, настала услед недовољне прокрвљености срчаног ми- 
шића, бележе се електрокардиограмом и векторкардиограмом. Тиме се прибли- 
жно утврђују локализација и величина настале некрозе. Промене у ЕКГ-у, тили- 
чне за акутни инфаркт (уздигнутост, спуштекост сегмента 5Т, рана појава О-зу- 
пца), налазе се већ после неколико-десетина минута или часова од лочетка бо- 
лести, а бележе се знаци исхемије, лезије и/или некрозе [слика 17а).
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Ултразвуком (ехокардиографијом) уочава се приметно умањена контрактил- 
ност или потпуна непокретност инфарктом захваћеног предела миокарда.
Нема сигурне дијагнозе акутног инфаркта миокарда без позитивног биохемиј- 
ског синдрома, при чему су поједине лабораторијске анализе мак.е или више 
специфичне. Пропадањем миофибрила оспобаћају се ензими ко(и дослевају у 
циркулацију, па се регисгрује њихово пролазно повећање у серуму.
Од значаја су 5 0 0 Т  (глутамин-оксал-ацетстна трансаминаза), 10Н [лактична 
дехидрогеназа), СРК (креатинин-фосфокиназа) и најспецифичнија СРК-МВ (ва- 
ријанта СРК), која се искључиво напази у срчаном мишићу, па постојање по- 
вишених вредности тог ензима недвосмислено говори о актуелном разарању 
миокарда. Леукоцитоза се јавља неколико часова од почетка болести и одр- 
жава се два до три дана. СедИментацијо еритроцита се убрзава после неколи- 
ко дана и одржава се две до три седмице. Пролазна лака хипергликемија и по- 
вишен ниво катехрламина највероватније су поспедица стреса.
Компликације. -  Компликације у акутном инфаркту миокарда су бројне, по- 
себно у прве три недеље. Најчешћи су поремећо(и срчаног ритма, као и смет- 
ње у спровоћењу импулса из синусног чвора. Срчана инсуфицијенција се јавља 
код скоро полоеине оболелих. Ређе компликације су кардиогени шок, руптура 
(прскање) миокарда, поријетални тромб, перикардитис, тромбоемболија, поспе- 
инфарктна анеуризма и реинфаркт.
Лечењ е. -  Исхемијска болест срца водећи је узрок смртности у развијеним 
земљама и код нас. Прогноза у обопелих зазиси од претходног општег здра- 
вственог стања, величине, односно обима оштећења мишићне масе срца и при- 
сутних комппикација. Значајан фактор у преживљавању има организација здра- 
вствене спужбе, а под тим се подразумева брзина смештаја оболелих у специ- 
[ализована болничка одељења за интензивну негу и лечење, тзв. коронарне 
јединице, опремљеност интензивних јединица и професионална оспособљено- 
ст медицинског особља. У лечењу акутног инфаркта миокарда на располагању 
су три приступа:
* медикаментно лечење со рехабилитацијом,
* хируршко лечење — реваскуларизоција оштећених коронарних артерија и
* комбинација хируршког и медикаментног лечења.
Медикаментна терапија обухвата широку лепезу медикамената -  лекова, 
од којих су најважнији аналгетици (лекови за уклањање болова). Они су, зајед- 
но са кисеонично-оксигено терапи|ом, прва и најхиткија мера у пружању по- 
моћи (петидин, морфин и његови деривати, метадон, фенацетин, ацетил-сали- 
цилна шселина).



ФибрИНОЛИТИЧКа терапија се примењује у  првим часовима акутног инфаркта у 
цил>у покушаја реканализације (разбијањем угрушка) запушене коронарне ар- 
терије. Фибринолитици (урокиназа, стрептокиназа) активирају поједине крвне 
чиниоце (као што је плазминоген), који појачавају ензимску фибринолизу. На 
тај начин могуће је код неких (не свих) откпонити нагпо насталу оклузију. 
Лекови који утичу на смањење исхемије миокарда могу се поделити на:
+ нитрате и нитрите (изосорбид-динитрат, изосорбит-мононитрат, глицерил- 

тринитрат), такозване коронарне дилататоре који неоспорно имају брз и/или 
продужени ефекат. Доеољно је подсетити се да једна таблета нитроглицери- 
на аављена под језик (где се најбрже и најбоље растопи) прекида или смању- 
је бол код ангине пекторис;

+ антагонисте калцијума (верапамил, дилтиазем, нифедипин и др.), који омета- 
ју улазак Са++ у ћелију, па на тај начин, индиректним путем, штеде енергију 
неопходну за активност миофибрила, а уз то имају и мањи вазодилататорни 
ефекат;

* бета-блокаторе (пропанолол, карведилол, отенолол, метапролол), који сма- 
њују утрошак кисеоника на рачун успорења брзине срчаног рада и смањују 
контрактилност миокарда.

Антикоагупантна терапија примењује се тамо где нема контраиндикоција за 
њену примену (улкусна болест, тежа оштећења јетре, актуелна крварења) у ци- 
љу спречавања тромбоемболијских компликација. Хепарин се даје прва три да- 
на, а зотим дикумаролски препарати (Ре1еп1ап, Рапп и др.) перорално. Предо- 
зираност куморинским препаратима клинички се испољава крварењем из де- 
сни, хематуријом, петехијалним осипом по кожи, а лабораторијски продужењем 
протромбинског времена, што представља упозорење и за болесника и за ме- 
дицинско особље да се обуставе или смање дневне дозе.
Антиагрегациона терапија има за циљ смањење адхезивности (спепљивање) 
тромбоцита. Лекови са доказаним антиагрегацијским својствима су ацетил-са- 
лицилна киселина (аспирин, андол) и тиклопидин-хлорид (тиклодикс). Контраин- 
дикације за њихову употребу су гихт, улкусна болесг и алергијска преосетљи- 
вост.
Седативи (диазепам и др.) и анткиолитици (алпразолам и спични) имају посеб- 
но место у лечењу акутног инфоркта срчаног мишића, јер се болесник изнена- 
да иађе у коронарној јединици, окружен инфузијама, мониторима, ужурбаним 
људимо у белом, уз већ присутан страх од болова у грудима. Ови лекови се 
дају да би се болесник опустио и умирио; међутим, због њиховог могућег де- 
пресивног ефекта на центар зр дисање мора се водити рачуна о дневној дози. 
Антиаритмијски лекови се примењују још у на(ранијој фози болести како због 
превенције, тако и у лечењу разноврсних поремећаја ритма. Најефикаснији лек
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(со најмање нежељених дејстава) јесте лидокаин (Ху1оса'|п), који се даје у болусу 
(брзо, наједном) и/или полако, интравенски у инфузији. Вогусни ефекат, крји се 
испољаза успорењем срчане фреквенције, о.тклоњс се атропином.

чким условима и на терену при иктервенцији кордиолошких екипа, услешно се 
примењује електрошок (ОС) и друге методе реанимације. Лечење срчане инсу- 
фицијенције спроводи се од првог дана појаве ове компликације диуретицима, 
периферним артеријским дилататорима и кардиотоницима.
Реваскуларизација после миокардног инфаркта све више постаје рутинска ме- 
тода у лечењу. Неким болесницима хируршко лечење, поред тога што проду- 
жава живот/побољшава и сам кзалитет живота. Коддругих, нажалост, нема би- 
тног побољшања. Вишегодишњи добри резултати посгишути су такозеаним пре- 
мошћавањем оболеле — зачепљене коронарне артерије (Ву-разз). Циљ оваквог 
радикалног хируршког захвата [есте да се узетом артериЈом (ређе веном) гру- 
дног коша или ноге премости критично сужен или потпуно непропусган коро- 
нарни суд ради успостављања задоеољавајуђег крвног протока.
Могућа је реваскуларизација и ангиопластиком, која се изводи од 1977. годи- 
не. О за метода кнтензивног лечења коронарне болести састоји се у дилатаци- 
ји (ширењу) сужене артерије на та[ начин што се катетер са балоном поетавља 
(пласира) на место стенозе, а потом се болон надува, при чему притиска зидо- 
ве коронарне артерије и м.еханички је проширује.
Трајнији резултат балон-дилатације посгиже се уградњом стена (цевчице) уну- 
тар проширеног крвног суда да ке би дошло до рестенозе (поновног сужења 
оболелог предела).

Кардиолошка јединица је специјализована [единица у болничким услозима где 
се смештају животно угрожени коронарни болесници [акутни инфаркг миокар- 
да, малигни поремећаји срчаног ритма, кардиогени шок и друга ургентна кар- 
диолошка сгања). Због тога свака коронарна јединица мора бити опремљена 
Мониторима (ради континуираног праћења срчаног ритма), затим нојмање јед- 
ним електрокардиографсшм апаратом, дефибрилотором (за елекгричну коре- 
кцију тежих облика срчане аритмије), прибором за испитивање венског прити- 
ска, ултразвучним апаратом за преглед срца, инсталираним доводом кисеони- 
ка до сваке постеље, инфузионим бројачима капи (код неких облико болести 
лекови се дају непресгано, у дужем временском периоду, векском инфузијом, 
оли због токсичности и нуспојава самог лека потребно је прецизно дозирање), 
специјализованим антишок-кутијама ко)е садрже ендотрохеалии тубус, амбу-

У  тешким облицима поремећаја срчаног ритма (фибрилацкја коморо) у болни-

Кардио.пошка интензивна јединица -  
коронарна јединица



-маску и остали прибор за ургентну интервенцију, терморегулаторам и пречи- 
стачем ваздуха (еркондишн). Од посебне је важносги додатна обука (едукација) 

■ медицинских 'радника (техничара, сестара' и лекара) који раде у коронарно[ 
[единици. Болесници у корокарно[ јединици чесго су животно угрожени; везани 
су за постељу двадесет и четири сата дневно и захгевају апсолутан мир. Стогс 
је неопходно сгално присуство медицинских радника. При пријему болесника у 
коронарну јединицу уобичајен је следепи редослед поступака:
+ болесник се смешта у постељу и електродама прикопчава за монитор;
+ намешта му се моска или носни катетер за кисеоник (3-5 I у минуту);
+ укључује се интравенски инфузиони расгвор (о,9%-на ИаС1, 5%-на глукоза); 
+ даје се одговарајућа терапија;
+ сгавља се урокатетер, ако лекар интензивне неге не одреди другачије;
+ узима се крв за хитне лабораторијске налазе. .

Поремећаји срчаног ритма
Правилна електрична и механичка активност срца неопходна [е да би се свакој 
Вепији организма могла допремити одговарајућа количина хранљивих матери- 
ја и кисеоника, као и да би се сзака ћелија могла ослободити сувишних проду- 
ката метаболизма. Срце поседу[е посебан систем за стварање и спровођење 
надражаја, ко[и омогућава његов ритмичан рад. Акцијом срца управља синус-, 
ни чвор, чије ћелије стварају 70-80 им.пулса у минуту. Одатпе, кроз преткомор-' 
ска влакна, импулси доспевају до преткоморско-коморског чвора, а даље кроз 
Хисов сноп, његову десну и леву грану, преко Пуркињеових влакана до миши- 
ћних ћелија комора.
Акциони потенцијал путује и шири се лако и брзо од једне ћелије до друге. Сва- 
ка промена у наведеном начину одсшиљагва и ширења импулса доводи до по- 
ремећаја срчаног ритма или спровођења.
Електрокардиограм [е графички приказ електричних потенцијала срчаног миши- 
ћа, који омогућава уочавање арктмије, Особље које пружа стручну карди- 
олошку помоћ мора да буде упознато са начином рада прибора за електро- 
ксрдиографско праћење болесника, укључу[ући и могуће проблеме и техничке 
грешке ко[е се могу дагодити.
Велику помоћ у запажању неправилног срчаног рада може пружити и опипа- 
вање пулса периферних артери|а (најчешће а. гас!!а11з и а. сагоћз 1п̂ егпе). Овом 
једноставном 'методом могу се >тврдити фреквенција и ритам коморске' акти- 
вности срца.'



Акутни поремећаји ритма могу се поделити на тахикардне и брадикардне обли- 
ке. У  тахикардне облике акутних аритмија (нагпо настале и оне којима је лече- 
ње хитно потребно) убрајају се синусна и суправентрикуларна тахикардија, ле- 
прша.ње преткомора, треперење преткомора, коморске ексграсистоле, комо- 
рска тахикардија и коморска фибрилација. У брадикардне облике спадају си- 
нусна брадикардија и преткоморско-коморски блокови.

Тахикардни облици аритмија
Синусна тахикардија је фреквенмија од 100 до 160 откуцоја у минуту, а сваком 
комплексу ОК5 претходи талас Р. Сама по себи, синусна тахикардија најчешће 
не предстовља органско обољење срца. У већини сгучајева разлог је ван- 
срчаног порекла и не зохтева посебно лечење, осим кадо је у скпопу основне 
болести. У ређим спучајевима, када је реч о правом срчаном болеснику, она 
може бити први знак попуштања срчаног мишића.
Пароксизмална суправентрикуларна тахикардијо је изненадна појава веома 
брзог (фреквенције 1 5 0-250/тт ) и најчешће пролазног поремећа|а срчаног 
ритма. Убрзање срчаног рада настаје под дејством надражаја створеног негде у 
преткоморама, а на електрокардиограму (ЕКГ) бележе се уски комплекси ОК2 
са измењеним једнаким таласима Р (слика 18). Ургентно лечење зависи од осно- 
вне болести, као и од симптома. Уколико лупање срца дужетраје, а болесник се 
жали на јако гушење и болове у средогруђу., треба приступити лечењу. 
Посгоје три начина лечења пароксизмалне суправентрикуларне тахикардије: 
нефармаколошко (поступци који повећавају тонус вагуса, као масажа кароти- 
дног синуса и др.}, фармаколошко и примена електротерапије.
Масажа каротидног синуса обавља се тако што се никад не масирају оба си- 
нуса истовремено. У друге нефармаколошке облике лечења убрајају се Валса- 
лвин оглед (савијање главе праћено дубоким удисајем, уз задржавање вазду- 
ха). Ови поступци подесни су само утолико је болесвик прикључен на ЕКГ мо- 
нитор и уколико има успостављен интравенски пут (укључену инфузију), однос- 
но испрепарисану вену.
Уколико су ови поступци без ефекта, примењује се медикаментно лечење. Лек 
избора |е верапамил (исоптин), који се мора даваги у лежећем ставу, јер може на- 
гло да обори крвни притисак и доведе до синкопе. Болесници који не реагују. по- 
вољно на верапамил могу се лечити применом препарата дигиталиса, бета-бло- 
катбра, седацијом и одмором.
Трећи начин лечења )е електротера- 
пијски. Превођење у синусни ритам 
(кардиоверзија) сбавља се после 
седације или краткотрајне ане- 
сгезије, синхроним ОС шоком.



Преткоморско треперење (фибрилаци- 
(а) је аритмија везана за веома разли- 
чугга обољења срца и других органа, Но 
електрокардиограму запажају се мно- 
гобројни (350~б00/т1п] ситни таласи 
фибрилације уместо таласа Р, уз непра- 
вилан ритам комора (размак између 
комплекса ОК5 је неједнак, слика 19). 

Тегобе болесника могу варирати од појаве акутног попуштања срца, тј. плу- 
ћног едема, до осећаја лупања срца код особа које не болују ни од каквог кар- 
диореспироторног обољења. У болесника са сзбиљном митралном стенозом, 
коронарном болешћу, хипертрофично.м кардиомиопатијом, као и синдро-
мам нагли настанак преткоморске фибрилоције (треперење) може да угрози 
живот, па се тада пркступа хитном лечењу -  синхроној електроконверзији. За 
већину болесника преткоморско треперење је хронично стање, а лечење се 
спроводи препаратима дигиталиса, бета-блокаторима, као и антагонистима ка- 
лцијума (исоптин).

Лепршање преткомора (флатер) је 
правилан, убрзон ритам преткомо- 
ра, со нормалном или повећаном 
фреквенцијом рада комора. На еле- 
ктрокардиограму се запажа одсу- 
ство нормалних таласа Р, који су за- 
мењени симетричним тестерастим 
таласима чија је фреквенција изме- 
ђу 200 и 4 0 0 /т 'т  (слика 20).

Преткоморски флатер може настати у разним органским срчаним обољењима, 
а нарочито у оних артериосклеротичне природе, затим због инфаркта миоЈ 
карда, реуматских срчаних болести и запаљења срчаног мишића.
Вентрикуларне екстрасистоле насгају када један центар у  миокарду, који нор- 
мално не ствара импулсе, пошаље превремен импулс каји се прошири на целу 
комору. Коморске екстрасисголе се на електрокардиограму препознају по ка- 
рактеристичном изгледу комплекса ОК5, који (е превремен, проширен, непра- 
вилног облика, а не претходи му талас Р (слика 21). Појава екстрасистола (ЕС) 
чесго се виђа код здравих особа, као последица надражаја вегетатиеног нерв- 
ног сисгема, дејства никотина и кофеина и не захтеза никакво лечење. Хитно ■ 
лечење се спроводи при појави коморских екстрасистола код болесника са аку- 
тним инфарктом миокарда и болесника со боловима у грудима (ангина пек- 
торис), као и при појави неколико екстрасистола у низу, затим када ЕС „падне* 
на талас Т претходне контракције (феномен В на Т) и када се појаве честе ЕС 
различитог изгледа. Лечење се састоји у примени антиаритмика као што је ли-
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докаин (Ну1оса1л). У коронарној јединици 'се еваком болеснику са акутним ин- 
фарктом миокорда даје превентивно лидокаин у инфузији од 60 т д , а уколико 
се (аве ЕС  у низу, даје се одједном ј. V. 50“  100 глд. Ако се овим леком не по- 
стигне ефекат, даЈе се прокаин-амид или бретилијум.
Вентрикуларна тохикардија предстаБља појаву више од шест ком.орских 
екстрасистола у кизу, које се јављају у правилким рсзмацима (спика 22). 
Фреквецнија се креће од 100 до 200/т'ш. Најчешће се јавља код арте- 
риосклеротичних обољења срца, коронсрне болести, анеуризме срца и у 
конгестивних кардиомиопатија. Може се регистровати и код особа са клинкч- 
ки здравим срцем. Симптоми пароксизмалне вентрикуларне тахикардије 
зависе од трсјсња и учесталости, као и од стања миокарда. Најчешће долази 
до пада крвног притиска, појаве срчане декомпензације, ангинозних тегоба, 
несвестице и слике кардиогеног шока.
Лечење зависи од клиничке слике, ксо и од ситуације у којој се болест јавила. 
Код болесника са претећим знацима кардиогеног шока (веома низак крвни пр- 
итисак, без опипљивог пулса) поступак је идектичан оном када [е у питању вен- 
трикуларна фибрилсција. Уколико је пулс опипљив, али кардијални статус не- 
сгабилан (болови у грудима, хипотензија, зкаци полуштан>а миокарда, знаци 
инфаркта миокарда), препоручује се хитно извођење синхронизованог еле- 
ктрошока. Код хемодинамски стабилних болесника први корак [е применс 
антиаритмика, па уколико се не 
постигне супресија, примењу[е се 
елекгротерапи(а. Поступци за ме- 
ханичку конверзију ритма, као што 
је „удорац у прекордијум", одно- 
сно „ксшљање", могу се пакушати 
ако се располаже дефибрилатор- 
ом, |ер ови посгупци могу да иза- 
зову вентрикуларну фибрилацију.



Вентрикуларна фибрилација {комор- 
ско треперење) најтежи је поре- 
мећај ритма, залраво клииичка смрт. 
На електрокардиограмској траци 
виде се бизарни комплекси разли- 
чите величине и облика (спика 23). 
Механичка активност срца у овим 
условима је немогућа и ударни во- 
лумен посгаје једнак нули. Клинич- 

ка слика је врло драматична; болесник [е бг.ед, са знацима цијонозе, често без 
свести, со једва мерл.изим крвним притиском, без пулса и уколико се моментал- 
но ке предузму мере, болесник умире. Коронарна болест, инфаркт миокарда, 
хипотермија, ацидоза и електролитни дизабаланс стања су ко[а могу болесни- 
ко да уведу у коморску фибрилацију. Једино решење је хитна дефибрилација 
(кардиоконаерзија), јер је спонтана конверзија ритма изузетно ретка. Уколико 
је фибрилација разлог срчаног застоја без опипљивог пулса, прва мера |е уда- 
рац у лрекордијум и одмах затим кардиопудмонална реанимација, док се не 
обезбеди и не напуни дефибрилатор. После сваког електрошока обавезно се 
морају проверити пулс и ритам. Затим треба успоставити интравенски пут за 
адреналин 1:10000, 0 ,5-1 ,0 шд. Адреналин се може понављати на сваких пет 
минута. Интубација болесника воома је корисно уколико је могућа, а понекад 
треба понављати електрошок уз давање лидокаина.

Брадикардни облици аритмијаја
Асистолија коморо (лрестанак електричне активности срца) обично је последи- 
ца опсежне исхемије миокарда због дугих периода недовољног снабдевања 
срчаног мишића кисеоником и хранљивим материјама. Нс монитору се, пра- 
ктично, не бележи никаква електрична активност (разна линија), а прогноза у 
погледу реанимације је лоша. Обавезно треба покушати кардиопулмоналну ре- 
анимацију, укључити инфузију и дати одреналин 1:1000, 0 ,5-1 ,0 глд ј. V . Уколико 
је могуће, баље је интубирати болесника, размотрити примену бикарбоната и 
пејсмејкера (еештачког водича).

Синусна брадикардија је ритам фр- 
еквенције мање од 60/гп1п (спика 24). 
Она у већи.чи случајева не пред- 
стазља знак органског обољења 
срца и углавном настаје под утица- 
јем аутаномног нервног система. 
Атрио-вентрикуларни блок настаје 
због успореног или прекинутог ши- 
реља импулса кроз преткоморско-



-комореки чвор, што се на електрокардиограму белехи као продужен интер- 
вал КО (блок I степена). У блоку II степена повремено изостаје комппекс ОК5, 
а у блоку III степена преткоморе раде својим ритмом, а коморе својим (слика 
25), јер посгоји потпуни прекид спровођења у преткоморско-коморском чвору.

На брадикардију је нарочито осетљива мождана циркулација, те се у овим ста- 
њима мора обратити пажња на сгање свести болесника, његово понашање и 
кретање, као и на крвни притисак. Тако болесници могу имати нагли губитак 
свести или »мрак пред очима". Понекад брадикардни облици могу бити праће- 
ни гушењем, знацима попуштања срца, боловима у грудима. У  случају појаве 
било ког симптома лечење је неопходно, а започиње давањем атропина.
Ако се појави АУ блок II или III степена, треба што пре увести трајни пејсме- 
|кер. У међувремену применити атропин или спољашњи пејсмејкер до би се 
одржао погребан ударни волумен срца.
Електрошок теропија је пресудна за стопу преживљавоња после срчаног за- 
стоја који се јавља као последица вентрикуларне фибрилације. ПосгаЈи одре- 
ђени праг зо дефибрилацију, јер шокови неадекватне јачине неће окончати ле- 
пршање комора, а дефибрилација која се изводи већом енергијом може да 
изазове оштећење миокарда.
Препоручу[е се да се прва дефибрилација обави јачином од 200 Ј. Друга и све 
остале не треба да прелазе ниво од 360 Ј. Данас се углавном употребљавају 
аутоматски дефибрилатори, чије пуњење захтева у просеку 30 секунди. Еле- 
ктротерапија преткоморских поремећаја ритма обавља се знатно мањом ене- 
ргиЈом, од 25 до 100 Ј. Стандардно елеетроде се постављају на следећи начин: 
прва кепосредно удесно од горњег дела фудне кости, а испод кључне кости, 
док се друга посгавља улево од мамиле. Електроде треба чврсто притиснути, 
а кожу претходно на тим местима намазати желеом. Ако се кардиоверзија из- 
води на болеснику који носи стални пејсмејкер, треба насгојати да се избегне 
стављање електрода сувише близу генератора пејсмејкера, јер дефибрилаци- 
|а може изсзвати његов неправилак рад.

Обољења артерија и вена
Циркулација крви одвија се захваљујући раду срца, функционисању артерија и 
вена и зависно од својства крви. Брзина протока крви важан је показатељ ста- 
ња крвотока и највећим делом зависи од притиска и периферног отпора. При
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промени величине лумена крвног суда мења се и брзина протока крви, тако 
да она у аорти износи 33 с т /з , да би се у капиларима смањила на 0,5 т т / з .  
Према функцији.крвни судови се деле на оне који врше дисгрибуцију (розмеш- 
тај) крви и на оне велике резистенције (отпора). Аорта и артерије великог и 
средњег калибра врше расподелу крви периодично избачене из срца у једној 
систоли. Ова крв се у виду пупсног таласа шири према периферији. У крвне су- 
дове са великом резистенцијом убрајају се мале артерије и артериоле. То су 
судови малог пречника, у чијем зиду се налази широк глаткомишиђни слој који 
активно мења ширину лумена крвног суда. Контрола крвотока се врши на не- 
колико начина: нервно, хормонски, дејством иззесних хемијских супсганци и ау- 
торегулацијом. Венски систем поседује највећи капоцитет за задржавање крви. 
Захваљујући саставу зида који претежно садржи везивно ткиво, а мањим делом 
мишићно, вене су способне за велике промене лумена и расподеле крзи. У вен- 
ском систему налази се 70% целокупне крви.

Болести артерија
Болест аорте. -  Болести аорте могу бити сгечене (дегенеративни процеси, 
инфекција и траума) и урођене. Стечене болести аорте примарно су последи- 
ца дегенеративних промена у зиду аорте. Најчешћи узроци који доводе до де- 
генероције су старење, атеросклероза, хипертензија, специфичне упале или 
аутоимуне болести које захватају аорту ограничено или дифузно. Последица 
тих промена је слабљење зидо и настанак анеуризме (проширења), опструк- 
ције или измене учешћа њених огранака са последичном исхемијом.
Болести периферних артерија. -  Поремећаји у артеријском крвотоку мо- 
гу бити функционалне или органске природе. Функционолни поремећаји оби- 
чно се испољавају спазмом органски неизмењених артерија, а њихов узрок је 
у већини случајева непознат.
Рејноов (КаупаиЈ) феномен (болест) је стање ко(е се клинички манифестује па- 
роксизмалном цијанозом прстију шака, насталом због сметњи у периферној цир- 
кулацији. У  основи овог феномена ]е спазам артерија, вероватно изазваном по- 
вишеном функцијом симпотичког нервног система, који даје краткотрајну ис- 
хемију прстију шака. Болест се јавља претежно код млађих жена или секундар- 
но, у оклузивним болестима артерија. Напади цијанозе наизменично се испо- 
љавају за време великих емоционалних узбуђења или при излагању хладноћи. 
У  почетку, до ове промене долази само на врховима прстију, а касније захва- 
та све прсте до корено. Ако болест дуго траје, а напади су учестали и дуготрај- 
ни, јавља се атрофија ткива и појава некрозе на врховима прстију. Промене 
су обостране, зо разлику од Рејноовог феномено у оклузивним болестима арте- 
рија> где се најчешће јављоју на једној шаци. Лечење се саетоји, пре свега, у 
заштити прстију шако од хладноће и инфекције, а од медикомената користе се 
вазодилататори. У тежим случајевима потребно је хируршка помоћ (дорзална 
симпатектомија).



Много чешћи узрок поремепзног артеријског крвотока су органске бопеаи 
ортерија, Главни етиолошки чинилац је атероскпероза (95%); Зависно од брзи- 
не сужавања лумена артерије долази до акутне или хроничне исхемије одго- 
варајупег ткива или органа. У  најчешће хроничне оклузивне болести артерија 
спадају аг)егозс1его512 оо1!1егапз или ЈћготћоапдВЈв оБПгегапз -  МоЉиз Вцдег.
Агтегозс1егоз!5 оо^Негапз већином погађс мушкарце изнад четрдесет година, ко- 
ји иначе болују од повишеног артеријског крзног' притиска, 'шећерне болесге 
и/или имају повећање масти у крви. Атероматозне промене зида артеријског 
крвног суда сужавају лумен, што ствара исхемију, атрофију и гангрену (некро- 
зу) ткива или органа које тај крвни суд исхрањује. У  кпиничкој слици доминира 
хладна, бледа кожа екстремитета, ноћни болови у ногама, грчеви у потколени- 
цама при ходању, који пресгају после краћег одмора (с1аиб1сађо т1еггт1ћеп5) и 
одсуство пулса на периферним артеријама. У печењу ове болести најбитније 
је правилно лечити шећерну болест и хипертензију и прекинути пушење. У спе- 
цифичној терапији примењују се вазоактивни лекови, а у одмаклим облицима 
болести слроводи се хируршко лечење.
ТКготбоапд|ћз оБ1ћегап5 (МогБцз Вајдег) је хронично запагоењско тромбозно 
обољење артерија и вена, посебно изражено на екстремитетимо, које се пре- 
тежно испоњава код мушкараца између 25. и 35. године жизота. Етиологија је 
непозната, али је очигледна директна повезаност са пушењем. Ова чињеница 
наводи на помисао да никотин изазива алергијску реакцију (у предиспонира- 
них особа) у зиду крвних судова. Кожа.ножних прстију код ових болесника по- 
казује црвенило, цијанозу или бледило, а касније долази до влажне гангрене. 
Процес започиње око једног прста, па се шири на остале, изазивајући јаке бо- 
лове. Важна мера у лечењу |е престанак пушења, потом кинезитерапија и но- 
шење топле обуће и одеће. Некада је потребно и хируршко лечење.

Болести вена
Болести вена могу се поделити на запаљењске и незапаљењске, зећ према то- 
ме да ли домикира упалс спољашњег зида (а увек Је у већој или мањо) мери при- 
сутна). Сваки запаљењски процес на венама изазива тромбозно запушење, а 
свака тромбоза у венама доводи до запаљењске реакције.
Флеботромбоза (рН1еђо-(ћготћо515] означава присусгво венског тромба без знат- 
не запаљењске реакције, док флебитис {рћ1еБ1Нз) и тромбофлебитис указују на 
јаку улалу зида венског суда. Тромбофлебитис се јавља лрвенство на површним 
и дубоким венама доњих екстремктета. Тромбофлебитис површних вена најче- 
шће насгаје у току и после гравидитета, при давању инјекција и при повређи- 
вању (траума). Тромбозирана површина вена се олипава као вијугава врпца 
осетљива на додир. У акутном стадиЈуму изражене су упалне промене [црвени- 
ло, бол, локално ловишена темперотура коже). Знаци запаљења трају до.две
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недеље. Лечење се состоји у тражењу и деловању на узрок ностанка болести, 
примени одговарајуће медикаментне терапије и саветозању ношења компре- 
сивног завоја у лределу оболеле вене. Прелоручују се умерене лагоне шетње 
(забањено је двадесетчетворочасовно лежање у кревету). Тромбофлебитис ду- 
боких вена доњих екстремитета и карлице јавља се поспе прелома ногу (фрак- 
тура), оперативних захвата у карлици, порођаја и у хроничним болестима које 
захтевају вишемесечно лежање.
Оснозни патолошки лроцес је у делимичном или потпуном запушењу вене тро- 
мбом, са секундарном запаљењском реакцијом венског зида. Главни клинички 
знаци су: бол у потколеницама, локална повишена температура и цијаноза ко- 
же, уладљиво већи обим ноге на месгу запаљења и тахикарди[а. Најтежа ком- 
пликација је плућнс емболија, ко[а се препозна[е по изненада насталом. болу 
у грудима, паду артеријског крвног притиска, убрзаном и отежаном дисању, 
појави цијанозе и, на крају, шока. Једна од последица прележаног тромбофле- 
битиса дубоких вена је хронична венска инсуфицијенција. У лечењу тромбо- 
флебитиса дубоких вена саветује се лежање са благо уздигнутом оболелом но- 
гом првих неколико дана; код свежег тромба користи се интравенска тромбо- 
литичка терапија или стрептокиназа, а касније антикоагулантна терапија (хе- 
парином и дикумаролским лековима) уз антибиотике. У најтежим случајевима 
примењују се хируршке мере. После десетск дана ставља се компресивни за- 
во( и дозвољава умерено ходање':
Проширене вене. — Проширене вене су веомо честа појава код људи чи[и 
је посао скопчан са сгајањем, код гојазних особа, а јавља се и у труднопи. У 
основи, то је ненормално проширење ве.че сафене и њених огранака, узрокова- 
но урођеном слабошћу венских зидоеа или стеченим оштећењем венских зали- 
стака (секундарна појава после тромбофлебитиса и артериовенских фистула). 
Клиничка слика је оскудна. Уочљиве су набрекле, изувијане вене доњих екстре- 
митета при стајању. Болесник се жали на трњење, пецкање, жарење и повре- 
мене благе грчеве у потколеницама. Нису ретке компликације _  тромбофлеби- 
тис и улцерација. Болест се не може зауставити, али се може знатно успорити 
њен ток. Препоручује се ношење еластичних чарапа, а код оних са равним та- 
банима и коришћење ортопедских уложака и ципела. Избегава се дуготрајно 
стајање (када је то могуће) и саветује повремено одмарање ногу у уздигнутом 
положају. Лечење мањих варикозитета могуће је склерозирањем, а већих и хи- 
руршким путем.

Атеросклераза (е дегенеротивна болест средњих и великих артери(а, која се 
одликује местимичном појавом (жаришно) атероматознкх плоча у зиду крвног 
суда. Атероматозне промене налазе се у интими аорте, можданих и коронар- 
них артерија и састоје се од нагомиланих масги, сложених ксмплекса шећера,
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везмвног ткива, разграднкх продуката крви и исталоженог калцијума. То дово- 
ди до смањења еластичности и прераног старења ових артерија. Временом се 
атероматозне плоче уздижу према лумену артерије сужавајући је, а ређе, про- 
цес може напредовати у смеру медије, стварајући некрозу зида крвног суда са 
поспедичном анеуризмом. Треба разликовати атеросклерозу од артериоекле- 
розе. Артериосклероза се јавља у малим артеријама, са доминантим латоло- 
шким променама у медији, дифузно распоређеним, које не сужавају лумен крв- 
ног-суда. Атерасклероза [и артериосклероза) је подмукла вишегодишн>а бо- 
лесг, која лротиче асимптоматски све док се не испоље њене компликације [за- 
кречење, тромбоза, анеуризма или емболија). Када су доњи екстремитети зах- 
вапени атероматозом, може се јавити гангрена. Бубрежно инсуфицијенција и 
хипертензија, као и мождани удар честе су последице ове болести, а убедљи- 
во је најзнача|нији узрок обољавања од коронорне болести.

Фактори ризика
Главни узрок прераног старења артерија се не зна. Зна се да је у неким бо- 
лестима учесталије, да има важног удела наслеђе и начин живота [погрешне 
животне назике). Код мушкараца се јавља пет до шесг пуга чешће него код жено. 
За гојаву атеросклерозе вероватно је одговорно више изазивача, фактора ри- 
зико, који удружени доводе до балести. Најзначајнији фактори ризико су пови- 
шен артеријски крвни 'притисак, повишен ниво масги у серуму, пушење и ше- 
ћерна болест. Чиниоци који подстичу настанак и развој отеросклерозе могу се 
поделити на оне које се може и на оне на које се не може утицати. У факторе 
ризико на који се не може утицоти убраја[у се пол, године живото и породична 
склоност (наслеђе). Фактори ризика на које се може утицати подељени су на: 
■* главне, у које спадају хилерхолестеролемија и хипертриглицеридемија, арте- 

ријска хипертензија, шећерна болест, пушење и гојазност; 
ч споредне, а то су рђаве животне навике, емотивни-стресови и орални конт- 

рацептиви.
Атеросклероза је обољење познијег животног доба. Међутим, последњих деце- 
нија гроница се помера наниже, између осгалог и због непровилне. исхране, 
стресова који су чести услед убрзаног темпа живота и ограничене физичке ак- 
тивности. Пушење је значајан атеросклерозни чинилац, |ер никотин верованто 
неповољно утине но метаболизам масти. У појединим породицама отероскле- 

. роза је чесга појава (наслеђена склоност) и испољава се утолико раније уко- 
лико су присутније рђаве животне навике (исхрана богата животињским масти- 
ма, смањена физичка акгивност и друго). Има болесги које подстичу настанак 
и убрзавају ток атеросклерозе — хиперлипидемија у шећерној болести, хипер- 
тиреоза (повишека функцијо штитне жлезде), хипотиреоза (смањена функција 
штитне жлезде), хиперкортицизам (појачана функција надбубрега), имуне и ауто- 
имуне болесги, урођен поремећај метаболизма масти,.есенцијална хипертен- 
зија и др.



Атеросклероз.а се најчешће дијагностикује касно, када се испоље љене ком-
плигације. Клиничш слиш и симптоми зовисе од оболелог ткиво или органа, 
чија прокрвљеност зависи од атероматозно измењене ортерије. Атероматоза 
у коронарним артеријома је врло честа и према степену оштећења развија се 
неки од облика исхемијске болести срцо. Девет од десет оболелих имају атеро- 
матозно промењене коронарне артерије, које су местимично сужене и због то- 
га недовољно способне да омогуће коронарни проток крви према потребама 
срчаног мишићо. Због тога се развија ангинозни синдром у разним бблицима 
и акутни инфаркт миокарда. Атеросклероза можданих артерија испољава се 
поремећајима у централном нервном систему, од којих је најдраматичнији мо- 
ждани удар (који се може завршити смртних исходом или инвалидитетомј. 
Компликације атеросклерозе су бројне и озбиљне. Испољавају се претежно у 
познијем животном добу, мада акутни инфаркт миокарда, мождани удср и по- 
линеуропатија нису више ретки и код особа које имају тредесет или четрдесет 
година. Занемраује се чињеница да је атеросклероза вишегодишња болест ко- 
ја напредује и отпочиње рано и да се на њен ток и прогресију може благовре- 
меџо деловати. У досадашњем медикаментном лечењу није било знатнијег успе- 
ха, што је и разумљиво имајући у виду дефинитивне органске промене које у 
овој болести настају. Прави лек су превентивне мере ради спречовања морби- 
дитето од атеросклерозе и у основи се состоје у сузбијању фактора ризика. 
Нормализовоњем повишеног крвног притиска смањује се учесталост срчане 
инсуфицијенције, срчаног и можданог удара. Правилним лечењем шећерне бо- 
лести успорава се прерано старење артеријских крвних судова (периодичне 
контропе гликемије, одговарајући хигијенско-дијететски режим, амбулантна кон- 
трола у дијсбетолошким саветовалиштимо и др.). Од давнина је познато до по- 
вишене масти у крви доприносе настанку атеросклерозе. Зато је при појави 
хиперлипидемије неопходно из исхране избацити масти животињског порекла, 
а код гојазних редуковати тепесну тежину (масу). Саветује се умерена физичка 
активност, а свим болесницима забрањује пушење.

Инсуфицијенција периферног крвотока
Под инсуфицијенцијом перифернот крвотока означавају се стања знатно огро- 
ниченог протока крви у целом организму (општа инсуфицијенција перифернот 
крвотоко) или у једном његовом делу (локална инсуфицијенција периферног кр- 
вотока). Најзначојнији клинички видови инсуфицијенције периферног крвотоко 
јесу колапс, синкопа и шок.

Колапс
(СоНарзџб)
Колапс представља клинички синдром који се одликује наглим и краткотрајним 
падом крвног притиска, са последничном можданом исхемијом и општим сла- 
бошћу мишићо. Јављо се код троуматизованих, кордиолошких, а често и код здра-



вих особа у којих је из неког разлдга дошпо ДО ПОПуШТОЊО СШПОТИЧШГ не- 
рнног сисгемо. Поремећај се састоји у тренутпО[ ПараЛИЗИ СИМПОТИКуса, Са по- 
следичном вазодилатацијом. Због тога се крв недоваљно враПа у срце и потОм 
У М О З О К , што се м.анифестује бледилом, хладним, презнојаеањем, осећајем сла- 
бости у ногама и помупељем свести. При појави овог функционалног порем.е- 
ћајо углавном је довољно поставити оболелог у лежећи положај, со лако узди- 
гнутим ногама (да би се олакшао прилив крви у срце).

Синкопа
(Зупсора)
Синкопа је један од облика инсуфицијенције периферног крвотока, који се исло- 
љаво изненодним и пролазним губитком свесги насгалим због'смањеног про- 
тока -  довода крви у мозок. У већини случајева [67%) свих синкопалних стања 
узрок је у вазовагапној реакцији (надражени вагус надвладова симпатикус, који 
је главни вазоконсгриктор). Све ове синкопе могу се поделити на кардијалне, 
вазомоторне, церебролне и аноксичке.
Кардијапна синкопа. -  Под кардијалном синкопом подразумевају се оне 
синкопе које настају услед патолоцЈКИх промена у срцу (поједине урођене или 
стечене мане срца, тешки поремећаји срчаног ритма и спровођења, оилакли 
облици исхеми|ске болести срца, тампонада срца и др.). До губитка свести до- 
лази због смањеног минутног волумена срца.
Вазомоторна синкопа. -  У вазомоторне синкопе убрајају се саа она про- 
лазна стања губитка свесги настала због ноглог пада артеријског крвног при- 
тиска услед смањеног периферног отпора. Разнолики су изазивачи вазомото- 
рне синкопе, али је свима заједничко да својим дејством изазивоју вазодилата- 
ци|у, при чему долази до пада крвног притиска (брза искрварења, обимне опе- 
котине, неке токсичне вазодилататорне материје, снажан бол или јак психички 
надража[).
Церебрална синкопа. -  Церебрална синкопа одликује се губитком сзесги 
ко]и није у непосредној еези са смањеним крвним притиском. Настаје због па- 
толошких промена у моздаким артеријама' (емболија, спазам), када недозољ- 
на артеријске крви доспева до можданог ткиво. До церебралне синкопе дола- 
зи и при опсгрукцији (сужењу) каротидних артерија.
Аноксичне тинкопе. -  Аноксичне синкопе настају услед наглог пада конце- 
нтрације кисеоника у артеријској крви. Последице тога је појава знатне исхе- 
мије мозга. Јавља се код неких комбинованих срчаних мана и у асфиктичним 
стањима.
Поред набројаних, посгоје разна синкопална стања различите гечезе, ко[а се 
ређе јављају (микциона синкопа, тусиногена, ортостатична -  нагли псд крвног 
притиска при устајању, у неким болестима једњака и друго).



Шок
(5Носк)
Једно од најхитниЈих стања у интерној медицини предстазлЈа појава шока. На- 
стаје због акутне инсуфицијенције крвотока коју карактерише снажан минутни 
волумен срца и знатно смањен проток крви кроз виталне органе и ткива (мо- 
зак, бубрези, срце). Услед недовољне прокрвљености јовља се „ткивна глад" за 
кисеоником, с једне стране, и нагомилавање штетних продуката метаболизма, 
са друге, што доприноси још већем разарању пелија. Клинички се запажају хи- 
потензија или немерљив сртеријски крвни притисак, олигурија или анурија, 
убрзано дисање, хладно презнојавање, психичка конфузија, немир, потом сом- 
ноленција, сопор и најзад кома. Шок по сзом исходу може бита реверзибилан 
(повратан), у случају када се присгупи лечењу у раној фази болести) или иреве- 
рзибилан (непсвратан), када и најенергичније лечење остаје без резултата. Ра- 
зковрсни су узроци шока, али према механизму настанка сва шокна стања ра- 
зврставају се на кардиогена, хиповолемијска и септичка.
Кардиогени ш о к . -  Кардиогени шок се јавља у стсњима знатно смањене 
контрактилне способности срчаног мишића, праћеним смањеним минутним 'во- 
луменом срца. Најчешћи узрок кардиогеног шока је акутни инфаркт срца, када 
из функције изостаје више од 40% миокарда, малигни поремећаји срчаног ри- 
тма (лепршање и треперење комора), руптура међукоморске преграде или па- 
пиларног мишића, акутни миокардитис, терминална фазс хроничне срчане ин- 
суфицијенције.
Најзад, сва одмакла шокна стања различите еткологије еволуирају у кардиоге- 
ни шок. Болесник |е изразито блед, ређе цијанотичан, орошен хладним знојем, 
помућене свести, ануричан, са малим или немерљивим крвним притиском. Про- 
гноза кардиогеног шока је лоша и све је неповољнија ако се касни са поче- 
тком интензивнаг лечењо, нојбоље у слецијализованој јединици за интензивну 
негу. Инфузија 5%-не глукозе или физиолошког раствора прва је мера која се 
примењује у свим врстама шока, ради повећања прилива течносги (и крви) у 
срце како би се повећали ударни и минутни волумен. Обавезно се користе ва- 

. зоактивни лекови (допамик), ко(и побољшаво[у контрактилност миокарда и 
подстичу вазоконстрикцију периферних крвних судова. У лечењу шока значајно 
место има регулисање асцидобазног и електролитног поремећаја. У  акутном 
инфаркту миокарда неопходна је издашна аналгетска терапија (морфијум и 
његови синтетски деривати), уз оксигенацију крви кисеоником преко маске или 
носног катетера.
Хиповолем и[ски  ш о к . — Хиповолемијски шок настаје успед великог и наглог 
губитка течности из организма. Одликује се малим централним венским и плу- 
ћним капиларним притиском, ниским минутним волуменом срца и сниженом пе- 
риферном вазоконстрикци|ом. Узроци хиповолемијског шока су многобројни, а

е



најчешћи су тешка искрварења (хеморагијски шок), просгране тешке опекоти- 
не, знатна вехидратоција (упорни ббилни проливи, повраћање, кетоацидоза 
код болесника са нерегулиотном шећерном болешћу, претерано знојење и сли- 
чно). Основни принцип у лечењу хиповолемијског шока је брза надокнада цир- 
кулишуће течности, а код хеморогијског шока потребна је брза надокнада кр- 
ви. При свему томе борба против примарног узроко хиповолемије у првом је 
плану.
Септички ш о к . — Септички шок се јавља у условима сепсе, обично изазване 
грам-негативним бактеријама (80-90%), мада се виђа и код грам-позитивних 
бактеријо, вируса и гљивица. Бактеријски токсини ометају периферну циркула- 
цију тако што коче нормалну вазоконстрикцију. То је разлог смањеног прилива 
крви у срце. Исто токо, бактеријски токсини својим непосредним деловањем ош- 
тећују ткива и органе. Септички шок лечи се превасходно антибиотицима пре- 
ма антибиограму, уз надокнаду течности, оксигенацију крви, регулисоње елек- 
тролитног и оцидо-базног дизболансо и давањем антикоагулативних лекова у 
случају интраваскулорне коагулације.
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Стварањ е крвних елем ената  
и њ ихова функција

ЛКрв је течно ткиво које чини крвна плазма, у којој пливају крвне ћелије, 
еритроцити, пеукоцити и тромбоцити. Однос крвних елемената (ћелија) и

уским границама. Сталност ових односа одржава се захваљујући непрекид- 
ној обнови крвних ћелија и њиховом прелажењу из крвотворних (хема- 
топоезних) органа у крв, као надокнада за њихову сталну разградњу и 
губљење.
Органи у којима се стварају крвне ћелије, хематопооезни органи, јесу ко- 
стна срж, тимус, лимфне жлезде, лимфне творевине у тонзилама, Пајеро- 
ве плоче у зиду црева и слезина. У патолошким стањима хематопоеза је 
могућа изван ових органа (екстрамедулска хематопоеза). Главни хемато- 
поезни орган после рођења је косгна срж. У костној сржи сгварају се цр- 
вена крвна зрнца (еритроцити), бела крвна зрнца (гранулоцити) и крвне 
плочице (тромбоцити), а њихово стварање је тако регуписано да постоји 
равнотежа између броја изгубљених ћелија у косгној сржи. Основна уло- 
га еритроцита је преношење кисеоника (Ој ) и угљен-диоксида (СОг) хе- 
моглобином између ткива и плућа, као и заштита хемоглобина од денату- 
рисања. Еритроцит је ћелија без једра, пречника од 6,7 до 8,3 микрона, 
дискоидног, биконкавног облика.
Гранулоцити су ћелије леукоцитне лозе са сегментираним једром и гран- 
улама (лримарна зрнца) у цитополазми.
Основна улога неутрофилних гранулоцита је заштита човека од пиогених 
клица (које стварају гној), фагоцитозом и варењем бактерија. Еозинофилни 
гранулоцити имају важну функцију у уклањању паразита, затим реакција 
преосетљивости и неимуних запаљењских реакција. Базофилни грануло- 
цити стварају хисгамин и друге медијаторе. који делују на ток запаљења.
Тромбоцити учествују у заустављоњу крви (хемостаза): спонтано зауста- 
вљање крварења из повређеног крвног суда прекидом тока крви ствара- 
њем тромбоцитног чепа (бели тромб), наг.омилавањем (агрегацијом) тром- 
боцита на месту повреде и учествовањем у стварању тромбоцита и сле- 
пљивањем (адхезијом) тромбоцита на ендотел повређеног крвног суда. 
Тромбоцит је најмања ћелија у периферној крви, пречника 2-3  микрона.

крвне плазме углавном је сталан код здравих особа, мењајући се у врло
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ЈПозе костне сржи V 5)
По донашн.ем схватању посгоји јединствена плурилотентна, матична ћелија хе- 
мстопоезе, из које сложеним процесом диференцирања настају укипотентне 
матичне ћелије, програмиране тако да из њих после више деоба насгају опре- 
дељене матичне ћелије, ћелије само једне крвне лозе.
Еритроцитопоеза. -  Одвија се у костној сржи после рођења. Под утицајем 
еритропоетина (хормон регулатор) из матичне ћелије опредељене за-еритро- 
цитопоезу ствара се проеритроблост. Деобом и сазревањем проеритробла- 
ста настају ериторбласти, чије се сазревање и диференцирање углавном своди 
на синтезу хемоглобина. Целокупна маса еритроцитопоезних ћелија у костној 
сржи и еритроцита у крвотоку чини функционалну јединицу еритрон. Век ери- 
троцита је око 120 дана.
Леукоцитна л о за .— Води порекло из матичне ћелије у костној сржи: Леуко- 
цити се деле на две груле: фагоците (гранулоцити, моноцити и макрофаги) и иму- 
ноците (лимфоцити и плазмоцити), који имају улогу у стварању хуморалног иму- 
нитета.
Лимфоцити настају из матичне ћелије опредељене за лимфоцитопоезу; сазре- 
вање Т-лимфоцита дешава се у тимусу, а В-лимфоцита и ћелија фагоцитне лозе 
у косгној сржи.
Неутрофилни, еозинофилни и базофилни гранулоцити стварају се у косгној ср- 
жи из прве ћели[е-мијелобласта, која деобом и сазревањем даје промијелоцит, 
чијом деобом и созревањем настаје мијелоцит. МетамиЈелоцит настаје деобом 
и сазревање из мијелоцито. Метамијелоцити сазревањем прелазе у штапасте, 
а затим у зреле гранулоците. Време стварања и трајања гранулоцита је 10-14 
дана. Број леукоцита и њихов међусобни однос прикозан је леукоцитарном 
формулом(табела 2).

ТАБЕЈ1А 2 . — Леукоциторно формуло



Тромбоцитна л о з а .—Л рва ћелија у тромбоцитопоези јесте'промегокориоб- 
ласт; следећа је мегакариобласт, од кога престаје деоба ћелијс, а карактери- 
ше га палиплоидија једарс. Стварањем режњевитости једра мегакариобласт 
прелази у  промегакариоцит. СазреванЈвм промегакариоцит прелози у мегака- 
риоцит. Фрагментисањем псеудопода мегакариоцита настају тромбоцити. По- 
требно је 4-5 дано за ссзревање мегакариоцита и ствароње тромбоцито.

Дијагностички поступци у хематологији
Оснозне анализе у хематологији заснивају се на одређивању броја крвних ће- 
лија у лериферној крви, концентрација хемоглобина, односа уобличених еле- 
мената и запремине крви (венски хематокрит). Број еритроцита код мушкара- 
ца износи 4,2 -  5,8 х  10 '2/\, а код жена 3,7 -  5,2 х  10 '2/1. Вредности концен- 
трације хемоглобина за мушкарце износе 15 (±2) д/1, а за жене 14 (±2) д/1. 
Вредност хематокрита креће се за мушкарце од 0,42 до 0,52 1 /1 , а за жене 
0,35 -  0,47 1/1. Вредности леукоцито крећу се од 4,0 до 10,0 х  10 ’/ 1, а тромбо- 
цита од 150 до 440 X 10 '/1. Значајно је одредити број ретикулоцита, пречник 
еритроцита (МСК), средњу зредкост запремине ерцтроцито (МС'7), као и однос 
леукоцита у периферном размозу.
За одређивање века еритроцита користе се изотопске методе -  обележавање 
еритроцита радиоизотопима и њихово праћење сцинтилационим бројочем (овс 
метода назива се ферокикетико).
Другу велику грулу чине тестови за испитивање поре.мећаја у леукоцитима пери- 
ферне крви, као и докрзивања одређених ензима у леукоцитима. Велику групу 
тестова чине они којима се испитују морфолошке, цитолошке и цитохемијске осо- 
бине костне сржи.
Бројни су и тестови за испитивање хемостазе и коагулације крви. Помоћне ди- 
јагостичке методе су рендгенска снимања, ехотомографска испитвања, сцинти- 
графија органа и ткиво, лимфографиЈа и компјутеризована томографија.

Анемија -  општи симптоми и подела
Анемија, малокрвност, независно од начина настанка одликује се смањењем 
масе еритроцита (Ег), смањеном концентрацијом хемоглобина (НБ), као и сма- 
њењем вредности хематокрита. Сигурне методе за утврђивање сгепена малок- 
рвности, за сада прихваћене, јесу одређивање броја еритроцита, количине 
хемоглобина и вредности венског хемотокрита. Смањена споеобност крви да 
преноси кисеоник, због смањене концентрације хемоглобино, доводи до хипокси-



је ткива, која покреће компензаторне механизме за спречавање или ублажа-
вање настале хипокснје-
Клиничка спика. -  Главни симптоми анемије јесу гушење у напору (диспнеја) 
гушење у миру (ортопнеја), осећа] лупања срца (палпитације) као поспедица 
убрзаног и појачаног срчаног рада. Главобоља, вртоглавица, несвестица, зу- 
јање у ушима, раздражљивост, осећај замора и лосланост такође спадају у еим- 
птоме анемије, као и осетљивост на хладноћу због смањеног протока крви кр- 
оз кожу. Тешка акемија доводи до муке и гађења (анорексије), код жена до 
губитка менсгруације (аменореја), а код мушкарацо до губитка либида. Основ- 
ни физикапни знак анемије јесте бледило коже, као и бледило слузкице уста, 
усана, ждрела и конјункгива. Убразана срчана радња (тахикардија), као и срча- 
ни шумови у пределу срчаног врха и ушћа пулмоналних артерија за време си- 
столе, шумови изнад каротидих артерија и брујање над Југуларним венама 
пратећи су знаци анемије. Од брзине развоја анемије зависи испољавање 
симптома и знакова малокрвности. Посгепено насгала анемија лакше се под- 
носи од анемије која је насгала нагло због искрзарења.
Када се анемија открије, треба утврдити врсту, етиолотју и патогенезу боле- 
сти да би се успешно лечила. Постоје многобројне поделе; једна од њих, пато- 
физиолошка, дели их на:
■» снемије због смањеног стварања еритроцита; 
т анемија због поеећане разградње еритроцита и 
т анемија због повећаног губљења крви.
Без обзира на различите поделе, анемија се може дефинисати као стање у ко- 
ме долази до смањења броја еритроцита или концентрације хемоглобина за 
10% од нормалних вредности у односу на пол и узраст.

Пернициоза анемија
(АпаеглЈа регпЈсЈоза)
Етиологија и патогенеза. -  Пернициозна анемија најчешпи )е облик м.ега- 
лобласгне анемије, изазване недостатком витамина В]2. Недосгатак овог ви- 
тамина последица је непосгојања ,унуграшњег чиниоца' у желудачном соку, 
који је неопходан за његову апсорпцију. Човек мора да уноси витамин В!2, јер 
људски организам не може сам да га ствара. Болест је хронична и прогресив- 
на и, ако се не лечи, завршава се смрћу. Болесници лечени витам.ином В12 до- 
животно се одржавају у стању потпуне ремисије.
Скоро стотину година прошло је од првих описа пернициозне анемије, а разја- 
шњење њеног постанка текло (е лоступно. Дснас је доказано да она настаје 
услед атрофије желудачне слузнице, која због тога лучи мале количине желудоч-



ног соко, без унутрашн>ег чиниоца. Последнзих година указано је на аутоимуни 
механизам као значајан чинилац у настанку ове болести. У  крви болесника до- 
казана су антитела против паријеталних ћелија епитале желудачне слузнице и 
против унутрашњег чиниоца. Блокирајућа аутоантитела везују се за унутраш- 
н>и чинилац или комплекс витамина В12 — унутрашњи чинилац и тако онемогу- 
ћавају апсорпцију витамина В12.
Недостатак витамина В12 доводи до поремећаја синтезе ДНК у ћелијама хе- 
матопоезе у костној сржи. Тако насгаје поремећај сазревања ћелија еритроци- 
тне, гранулоцитне и тромбоцитне лозе. Због поремећаја сазревања крвних ће- 
лија многе од њих умиру у костној сржи, а последица је њихово смањење у пе- 
риферој крзи и измењене морфолошке особине. Недостатак витамина В12 иза- 
зива дегенеративне промене нервног ткива, нарочито у задњим снопозима ки- 
чмене мождине, тзв. фуникуларну мијелозу, чији механизам настанка оштеће- 
ња до сада није потпуно разјашњен.
Клиничка слика. -  Болест се ређе јавља код млађих од 30 година, а жене 
оболевају чешће од мушкараца. Болест почиње постепено, са малаксалошћу, 
поспаношћу, брзим замарањем, осећајем недостатка ваздуха и лупањем срца. 
Већина болесника има осећај печења језика, губитак апетита, надимање и про- 
ливе. Чести су поремећаји памћења, боцкање и трњење у ногама; на које се 
касније надовезују болови, отежан ход, а врло ретко одузетосг, поремећај у пра- 
жњењу мокраће и столице. Кожа болесника је бледожута, језик је гладак и без 
папила, јасно црвен и сјајан, као прелакиран; ређе се виђа Хантеров глоситис 
с ерозијом слузнице.
Срчана радња је убрзана, са тишим тоновима и чујним шумовима; на ЕКГ-у че- 
сто се бележе знаци коронарне инсуфицијенције. Јетра и слезина обично су 
увећане. Код неких болесника јавља се оштећење нервног система, али степен 
тежине нервних поремећаја није у корелацији са тежином анемије. 
Пернициозна анемија одликује се већим смањењем броја еритроцита у одно- 
су на количину хемоглобина. Изражене су анизоцитоза и поикилоцитоза јпро- 
мена величине и облика еритроцита), са преовлађивањем мегалоцита (овални, ве- 
лики еритроцити, пречника 8,5 микрона). Анемија је често тежег степена, ЕК -  
1,5 х  10,г /I, а Нћ — 60 д/1, са нормалним вреднОстима ретикулоцита, што го- 
вори о слабој регенератизно) способности еритроцитозе. Број леукоцита умере- 
но је смоњен, од 2,0 до 4,0 х  109/1, са великим бројем хиперсегментованих гра- 
нулоцита и- број тромбоцита умерено је смањен од 100 до 150 х  105/!. Мије- 
лограм стернума показује хиперцелуларну костну срж и еритроцитопоезу ме- 
галобластног типа. Мегалобласти су веће ћелије у односу на еритробласте, спо- 
рије сазревају, са видљивим хроматином у једру до ацидофилног сгадијума. Гра- 
нулоцитопоезу одликује такође спорије сазревање; најкарактеристичнија ће- 
лија. је џиновски метамијелоцит. До поремећаја сазревања долази и у мегака- 
риоцитима, што се испољава хиперсегментацијом једра.



У серуму је смањена копичина витамина В]2, а поеећана вредност серумског 
гвожђа са повећаним засићењем трансферина.
Секреција желудачног сока је смањена, а слободна НС1 недостаје и после сти- 
мулоције хистамином. Гастроскопским прегледом може се утердити атрофични 
гастритис, што се потврђује хистолошком анолизом слузнице узете биолсијом. 
Шилинговим тестом помоћу В15 обележеног радиоактивним кобалтом (“ Со] до- 
казује се смањена апсорпција В12. Болесници са пернициозном анемијом излу- 
чују мокраћом. мање од 8% унетог В]2 обележеног са иСо.
Лечењ е. -  Састоји се у надокнади витамина В]2 интрамускуларно, 100-500 
гама дневно. Рост ретикулоцита почиње другог дана, а максималан раст 
(ретикулоцитна криза} после 5-7 дана. Наредних 7-10 дана бро[ ретикулоци- 
та се нормализује, а поспе ретикулоцитне кризе В]2 даје се једном недељно 
500 -  1000 гома, све до нормализоције количине хемоглобина,
Болесици обично при крају ретикулоцитне кризе имају нижи степен засићења 
сидерофилина, па треба додавати и препарате гвожђа. Уколико су јаче изра- 
жени нервни поремећаји, дозе витамина В12 се повећавају.
Лечење трансфузијама издвојених ерктроцита примењује се само уколико ане- 
мија угрожава живот болесника (Нд < од 5 д/1 и Мђ1 < од 0,160), а потом се 
лечење наставља давоњем витамина В]2 и препарата гвожђа. Лечење се спро- 
води до краја живота.
Нега болесника. — Пернициозне анемије тежег стелена лече се обавезно у 
болници, где се спроводи општа нега. Лакши болесници не захтевају посебну 
негу.

Хемолизна анемија
(АпаетЈа Наето1уНса)
Хемолизна анемија последица је скраћеног века еритроцита у организму бо- 
лесника, а узрокована је патолошком хемолизом. Хемолизна анемија се испо- 
љава тек када се вер еритроцита скрати за око шест пута, тј. на мање од 20 
дона, а  костна срж не може да надокнади разграђене еритроците. Хемолизна 
анемија скоро је увек праћена жутицом због повећане концентрације билиру- 
бина у крви. Хемолизне анемије најчешће се деле у две групе, и то на:
+ наследне корпускулске анемије, кода је розградњо еритроцита последица 

наследних поремеђаја у њиховој грађи и
+ екстракорпускулске хемолизне анемије, када је.разградња последица штет- 

ног деловања разних чинилаца на еритроците у креотоку.



Стварање билирубина и разарањ е  
е р и т р о ц и т а

Створање билирубина последица је пове- 
ћоне розградње еритроцита (независно од 
чинилца који је узрокују и повећане разгра- 
дње хемоглобина који се нашао у крвотоку 
после оштећења еритроцита). Разградњом 
еритроцита у ретикулоендотелском систему 
слезине ослобађа се хемоглобин, ко)и се 
састоји из четири хема (хем је простетична 
групо хемоглобина који садржи четири пи- 
ролска прстена везана за атом гвожђа) и 
по два истоветна полипептидна глобулинска 
ланца, 2 а  и 2(3 (слика 27).
V слезини из хема дејством специфичног ен- 
зима оксидазе настаје холеглобин зелене бо- 

је. Губитком гвожђа из холеглобулина ствара се биливердин плавозелене боје; 
одва]ањем од глобулина, дејством ензима редуктазе, билизердин прелази у би- 
лирубин који је црвене боје. Овако створени билирубин (слободни индиректни) 
везан за албумин, преноси се у јетру. Када количина слободног билирубина 
премаши функционе способности јетре да га излучи у жуч, повећава се њего- 
ва концентрација у крви (хипербилирубинемија). Повећано излучивање билиру- 
бина путем жучи доводи до повећања жучних боја (уробилиногена, уробилина 
у столици /хиперхолична/ и мокраћи /уробилиногенурија/). Повећано излучи- 
вање билирубина у жучи може изазвати стварање билурубинских каменаца. 
Уколико је распадање еритроцита велико, а количина ослобођеног хемоглоби- 
на не може да се метоболише у билирубин, хемоглобин се излучује мокраћом 
(хемоглобинурија).
Кпиничка слика. -  Основне карактеристике хемолизне анемије су бледило, 
жутица (жута боја коже и видљиве слузнице) и обично увећана слезина. Болест 
може да се испољи у акутном и хроничном облику. Акутни облик почиње језом, 
главобољом, гађењем, боловима у пределу јетре и слезине и боловима у кич- 
меном стубу и екстремитетима. Могу се јавити знаци шока, обавезно жутица и 
анемија, а тешке хемолизке кризе праћене су хемоглобинуријом и акутном 
бубрежном инсуфицијенцијом.
Хроничан облик има знатно бложи ток, а жутица постаЈе израженија при инфек- 
цијама и физичком напору.
Ј1ечен»е. — Код болесника са корпускулским хемолизним анемијама треба 
одсгранити слезину (спленектомија), а све инфекције лечити снтибиотицима. Екстра- 
корпускулске хемолизне анемије изазване спољним штетним чиниоцима (неи- 
муни чиниоци) лече се прво њиховим уклањањем, а потом трансфузијом крви.



Имун.е екстракорпускулске хемолизне анемнје настапе због ПОСТОЈаља анти-- 
тела у крвотоку болесника на сапствене еритроците лече се спречазањем иму- 
низације (трансфузија неподударне крвне групе), спленеетомијом и већим доза- 
ма гликокортикостероида, а по потреби и имуносупресивним лековима.
Нега болесника, -  Ако се ради о наспедној хемолитичкој онемији, нега није 
потребна, осим код тежег степена болести, где је неопходно да се болесник 
одмара.
Хемолизна анемија у акутном стању лечи се у болници. Док се сгање не попра- 
зи, болесник мора да лежи у постељи. Болесници са хроничним током боле.сти 
и тежим степеном онемије лече се у постељи. Ови болесници су неспособни зо 
тешке физичке послове, о свако, па и најмања инфекција захтева лечење и ле- 
жан.е. Бопесници сс посттрансфузионом хемолизном рнемијом, ако су настали 
знаци шока и акутне бубрежне инсуфицијенције, лече се на одељењу интензив- 
не неге.

Анемија после акутног и хроничног крварења 
(Агшегша ро51НаегпоггНадка аси!а сНгопка)
Анемкјс после акутног крварења

Анемије после акутког креарењо изазване су акутним п/битком већих количи- 
на крви после повреда, из органа за варење (желудачка или дуоденално гри- 
злица, крварења из варикса езогагуто), из полних органо жека (вакматерична 
трудноћа, руптура м.атерице) и у лостоперотивним крварењимо. Акутно креа- 
рења могу бити видљиза или скривенаДизливање крзи у ткива и телеске шупљи- 
ке), којо се теже и слорије откривају.
Нагли губиток крви доводи до смањене запремине целокупне крви, а то може 
изазвати кардиоваскуларни шок и смрт, зависно од брзине крварења и количи- 
не изгубљене крви.
Ако се за кротко време изгуби 1000 т (  крви, не посгоје хематолошки знаци 
анемије (губитак крвних ћелиЈа и плазме је равнбмерон), оли се јављају знаци 
хиповолемије.{вртоглавица, пад крвног притиска, брз, мек пулс, колапс перифер- 
них вена и смањено излучивање мокраће), Када болесник изгуби бко 2000 пп1 
крви, 40% од укупне запремине, настаје иреверзибилан шок и'смрт ско се бр- 
зо не надокн.ади изгубљенс крв. Лечење онемије састоји се у лечењу шока, на- 
доканди изгубљене крви, инфузијамо плазм.е, декстрана, електролита, албуми- 
на и трансфузијама крви, уз отклоњање узрочника акутног крворења.



Анемија после хроничног крварења
Акемијо поспе хроничног краарен.0 најчешће је последица крварења из орга- 
на за варен>е -  гризлица желуца и дуоденума, варикса једњака, хемороида; 
крварења у улцерозном колитису, хијаталној хернији, ерозивном гасгритису и 
из корцинома различитих делова дигестивног тракта. Најчешћи узрок хронич- 
них крварења код жена су крварења полних органа: обилне, продужене мен- 
струације, као и крварења изазвана бенигним и малигним туморима материце и 
интраутериним слиралама. Карактеристично за ову анемију је мањак гвожђа 
{Ре} у организму, т|. већи [е губитак гвожђа него његово уношење храном. Боле- 
ст почиње постепено, спабошћу, замарањем, вртоглавицом, главобољом., пос- 
паношћу, осеђајем лупоња срца и недосгатка ааздуха. Кожа и видљиве слузни- 
це су бледе, велики број болесника има промене на слузници желуца (гастри- 
тис), често се јавља утрнулост прстију. Прегледом периферне крви запажа се 
смањен број еритроцита, са смањеном количином хемоглобина; еритроцити су 
различите величине, облика и изгледа, са различитом количином хемоглобина 
(анизоцитоза, поикилоцитоза, микроцитоза и хиг.охромија). Број леукоцита је 
нормалан, а број тромбоцита (е различит, нормалан, лако смањен или пове- 
ћан. број' ретикулоцита је нормслан или умерено повећан. У косгној сржи 
запажа се хиперплазијс еритроцитне лозе. Серумско гвожђе је смањено. 
Лечење. -  Лечење анемије тежег степена са хипоксијом треба зопочети транс- 
фузијама издвојених еритроцита одговорајуће крвне групе. Најбољи начин 
лечења постиже се преларатима гвожђа узетим преко усто. Дневно треба узети 
200 гпд гвожђа у виду феросулфата, ферогликонта или ферофумарата, које се 
најбоље ресорбује када је желудац празан, али како код већег броја бо- 
лесника изозива стомачне сметње, узима се с храном или један час после об- 
рока. Успех лечења мери се у зависности од пораста ретикулоцита, које је нај- 
веће од седмог до дванаестог дана после узимања гвожђа. Вредност хемогло- 
бина повећавс се лосле друге недеље, а вредности се нормализују тек после 
два месеца. Лечење треба ноставити још шест месеци да би се попуниле резер- 
ве гвожђа у организму.
Кадо постоји лоша апсорпција гвожђа због обољењо органа за варење или 
због муке, гађења, металног укуса у устима, горушице, затвора или пролива, 
треба давоти препарате гвожђа у виду инјекција (интрамускуларно). Тако се 
доје гвожђе са сорбитексом или са декстраном, и то искључиво интрамускулар- 
но. Уз лечење препаратима гвожђа неопходно је лечита и узрок хроничног кр- 
варења.
Нега болесника, -  Болесници са акутним крварењем хитно се смештају на 
одељење интензивне неге. Негују се као болесници у стању шока. Узима се крв 
да би се одредили крана група, Кћ-фактор и интерреакци|а, како би што хитни- 
је добили трансфузију крви. Сваких тридесет минута контролишу се витални зно- 
ци -  пулс, артеријски крвни притисах, дисање. У пределу крвног судо, одакле 
болесник крзари, стовља се кеса са ледом.



Права полицитемија
(Ро1усу|Нает1а -  шНга уега)
Права полицитемија је хронична болест из групе мијепопролиферативних бо- 
лести. Узрок болести је непознат, али се претпосгавља да постоје два клона 
матичних ћелија еритроцитозе у костној сржи. Један клон је нормалан, зависан 
од еритропоетина, а други независан. Права полицитемија је ретка болест. Од 
ње чешће оболевају мушкарци него жене, и то у средњем и старијем животном 
добу.
Клиничка слика. -  Болест почиње полагано и обично се открива случајно 
при прегледу крвне слике. Најчешће тегобе изазване су повећаном запреми- 
ном крви и њеном вискознишћу (повећана лепљивост). Болест се манифесгује гла- 
вобољом, вртоглавицом, несвестицом и зујањем у ушима. Често болест почи- 
ње замућењем вида и посгојањем мрља у видном пољу. Понекад се јављају пе- 
кторална ангина, венске тромбозе и тромбофлебитиси. Код неких болесника 
јављају се крварења у кожи и слузницама. При прегледу уочљива је црвена, 
лако цијанотична кожа и видљива слузница. Слезина је обично увећана, а ви- 
ше од 50% болесника има повишен крвни притисак. Број еритроцита је изрази- 
то повећан, око 7,0 X 10 ,2/1 - 12,0 х  101" д/1, хемоглобин достиже вредност до 
250 д/1, а хематокрит и до 0,80 1/1; седиментација је изразито успорена због 
великог броја еритроцита. Код две трећине болесника повећан је број леукоци- 
та, од 15,0 х  109/1 до 20,0 х  109Д  понекад и до 100,0 х  109/!. Број тромбо- 
цита је повећан од 800,0 х  109/1 до 2 000,0 х  109/1. За потпуну дијагнозу нео- 
пходно је урадити и стерналну пункцију (мијелограм показује хиперцелуларну 
костну срж); одредити засићење артеријске крви кисеоником, које је нормално, 
као и вредности еритропоетина у крви и мокраћи, које су смањене. 
Компликације. -  Права полицитемија је болест дугог тока, од 5 до 25 годи- 
на, уколико се не јаве компликације које доводе до смрти. Најчешће комплика- 
ције су тромбозе и крварења, као и различите инфекције. Полицитемија може да 
пређе у друге болести -  акутну леукемију, мијелофиброзу, хроничну лимфатичну 
леукемију, лимфом, плазмоцитом, апласгичну анемију и пернициозну анемију. 
Лечење. -  Најчешће |е симптоматско, а циљ лечења је смањење масе ери- 
троцита и вискозности крви. Једносгавна и брза метода је цитофереза (узима- 
ње 500 т1 крви из кубиталне вене), а поспе издвајањо уобличених крвних еле- 
мената враћање сопствене плазме сваки други дан, до смањења вредносги хе- 
матокрита од 0,47 на 0 ,4 2 1/1. Уколико је такво лечење неефикасно, користи се 
радиоактивни фосфор (32Р), хлорамбуцил, бусулфан, циклофосфамид и мелфалан. 
Нега болесника. -  Полицитемија је лакша болест. Болесник се смешта у бол- 
ницу док се вредности у периферној крви не нормализују. Ако се јаве компли- 
кације (тромбоза, крварења, хипертензија, срчана инсуфицијенција), примењу- 
је се одговарајућа нега.



Акутна леукемија
(1еисает‘|а аса!а)
Леукемија је злоћудна болест крви изазвана неконтролисаним бујањем једне 
од матичних ћелија хематопоезе и ћелија ко]е воде порекло од ње. Злоћудно 
бујање леукемијских ћелија праћено је поремећајем сазревања и диференто- 
вања, као и патискивањем нормалних хематопоезних ћелија.
Акутна леукемија (АЛ) дели се но две велике групе -  на акутну лимфобластну 
леукемију (АЛЛ), која се чешће јавља код деце него у одраслих, и акутну нелим- 
фобластну леукемију (АНЛЛ), која је знатно учесталија код одраспих него у деце. 
Клииичка слика. — Код болесика са акутном леукеми]ом заједнички су већи- 
на симптома и знакова инсуфицијенције косгне сржи, која је инфилтрисана про- 
дирањем леукемијских ћелија, што важи и за виталне органе, системе и ткива.



Болест почиње слабошћу и малаксалошћу, брзим замарањем, вртогпавИЦОМ, 
лупањем срца и бледилом коже и видљивих слузокожа због анемије настале ус- 
лед потискивонјо црвене лозе у костној сржи од леукемијских ћелија. 
Последица гранулоцитопеније је повишена температура због инфекције у усти- 
ма, ждрелу, дисајним и полним органима. Узрочници инфекције су бактерије, ви- 
руси и гљивице.
Због потиснуте тромбоцитопооезе леукемијским ћелијама јавља се тромбоци- 
топенија; последица је појава хеморагијстог синдромс -  спонтана крварења у 
деснима, слузници уста и носа, менорагије и метрорагије код жено, као и спон- 
тана крзарења у кожи у виду петехија и екхимоза.
Инфилтрација леукемијских ћелија у зглобозе и покосницу изазиеа болозе у 
зглобовима и костима, нарочито код деце. Увећање лимфних жлезда, јетре и 
слезине такође је последица продирања леукемијских ћелија.
Менингеални знсци (главобоља, повраћање, сметње са видом) јављају се због 
продирања леукемијских ћелија у централни нервни систем. Инфилтрација леу- 
кемијских ћелија изазива оток и уеећаље десни, оток коже и увећање тесгиса. 
У периферној крви уачљиве су анемија и тромбрцитопенија, а број леукоцита 
је различит -  може бити смањек, нормалан или повећан, али прегледом обоје- 
них размаза периферне крви запажају се младе, патолош.ки измењене леуке- 
мијске ћели[е (леукобласти), карактеристичних цитолошких и цитохемијских осо- 
бина (слика 28). У косгној сржи повећана је целуларност, тј. број ћелија, у којој 
више од 75% ћелија чине леукобласти. Разликовање група АЛЈ! и АНЛЛ могуће 
је тек после цитолошко-цитохемијских и имунолошких испитивања. костне сржи. 
Лечењ е. -  Кадс се говори о лечењу акугних леукемија, морају се раздвојити 
у групе. Акутна лимфобласгна леукемијо је, пре свега, болест деце, чије је ле- 
чење веома успешко, док су ток болесги и успех лечења много лошији у одра- 
слих особа. Раније је просечна дужино живота оболелих од акутне леукемије 
износила 2-3 месеца; данас ј'е продужена на више година, а неки се и .трајно 
излече.
Напредак у лечењу осгварен је проналаском нових цитосгатика, њихоеим ме- 
ђусобним комбиновањем, превенцијом и лечењем леукемијских инфилтрата у 
централном нервнбм систему применом цитосгатика и радиотерапије-. Болесни- 
ка треба изоловати у посебну чисту собу, уколико нема стерилних соба. Како 
цитостатски лекови делују на све ћепије хематопоезе, долази до тешких инфек- 
ција због гранупоцитопеније, која се лечи антибиотицима одређеним лрема ан- 
тибиограму, антимикотицима и трансфузијом издвојених гранулоцита. 
Крварење код болесика са акутним леукемијама лечи се трансфузијама концен- 
трованих тром.боцита, а анемија се компензује трансфузијама концентрованих 
еритроцита подударних довалаца у погледу А 6 0  и КН-антигена.



Лечење АЛЛ обухвата индукцијску, ремисиону и послеиндукцијску терапију и 
терапију одржавања. Прихваћено је мишљење да лечење треба да траје две 
до три године.
Оцене о делотворности примене имунотерапије врло су лротивречне. Лечење 
трансплантацијом алогене Н1_А [идентичне костне сржи) захтева претходну при- 
прему болесника великим дозама цитостатика и озрачењем целог тела. 
Могућности оваквог лечења су увећане узимањем и конзервисањем аутологне 
[сопствене) костне сржи за време ремисије, а поспе тога њеном транспланта- 
цијом ако дође до погоршсња болести.
Већину болесника са АНЛЛ чине одрасле особе. Лечење се заснива на поли- 
хемиотерали|и (неколико удружених цитостатмка), сузбијању инфекције и крва- 
рења. Имунотерапија се показала знатно ефикаснијо у лечењу АНЛЛ.
Нега болесника. -  Болесници са акутном леукемијом лече се на одељењу 
интензиене неге, а најбоље је изоловати их у сгерилне собе. Велика пажња у 
нези посвећује се профилакси декубитуса и инфекцијама које се јављају на слу- 
зокожи уста, као и крварењима.

Хронична мијелоидна (гранулоцитна) 
и лимфатична леукемија
(1е1ЈсаетЈа дгагш1осуНса сНгоп!са е! 
1еџсаетЈа 1утрКаИса сћгопјса)
Хроничне леукемије су врло разнолика група обољењо различитог токс, клинич- 
ког испољавања, лратећих компликација и реаговања на лечење.

Хронична мијелоидна (гранулоцитна ) леукемија
(1е1)сает1а дгапи1осуЛса сКгоп1са)
Хронична гранулоцитна леукемија (ХГЛ) чини 20% свих леукемија. Најчешће се 
[авља између 50. и 60. године, премда може да се јави у сваком животном добу. 
У већине болесника болест почиње малаксалошћу, ноћним знојењем и м.рша- 
вљењем успед убрзаног метаболизма.
Бледа боја коже и еидљиве слузнице, диспнеја и лупање срца последица су ане- 
мије. Код неких болесника долази до крварења из носа, а  код жена до менор- 
агија и метрорагија
За ову болест карактеристично је увећање слезине, која изазива болове испод 
левог реборног лука, као и поремећаје у варењу.



Преглед периферне крви указује на повећан број леукоцита, најчешће од 100 
до 200 х  10?/1. У  леукоцитарној формули јаељају се мијелоцити, метамијелоцити, 
промијелоцити и мијелобласти [слика 29). Косгна срж је хиперцелуларна, са 
предоминацијом патолошки измењених ћелија гранулоцитне лозе. Цитогенет- 
ска испитивања у 90% спучајева указују на филаделфија-хромосом (РН) (деле- 
ци[а хромосома 22-ог пара и трансплантација на 9-ом пару).
Постоје различите поделе ХГЛ,' а једна од њих је на:
■» класичан облик, са позитивним филаделфија-хромосомом;
-» атипични облици, без лозитивног филаделфија-хромосома;
■» [увенилни (дечји) облик;
■» хроничне моноцитне леукемије.
Ток болести код свих болесника усмерен је ка настанку бластног преобража|а. 
Време од почетка болести до бластног преображаја је различито и указује на 
брзи развој болесги и лошу прогнозу.



Ј1ечен>е. -  Лечење ХГЛ у хроничној фози треба да одлох<и бластну кризу и 
наЈуспешније се спроводи бусулфаном, свакодневно 4-6  гпд, а потом треба 
смањивати дозу паралелно са смањивањем броја леукоцита и наставити са 
интермитентним лечењем малим дозама. Хкдроксиурејс |е такође ефикасан лек 
у дози 150-200 т д  на дан; доза одржавања је 500 т д  дневно. Просечан век 
болесника (медијана преживљавањс) износи око 40-50 месеци.
У лечењу акугне фазе -  бластног преображаја — користе се велике дозе ком- 
бинованих цитостатика, као и родиотерапија, нажалост са краткотрајним по- 
бољшањем.
Све више се за време бластне кризе болесницима изазива аплази[а костне ср- 
жи цитостатицима и зрачењем, а потом им се даје сопствена костна срж узета 
у хроничној фази болесги и чува на врло ниским темперотурама. Лечење транс- 
плантацијом сопствене костне сржи и даље оста[е недефинисано.



Хронична лимфатична леукемија
(1еисает1а 1утрКа^са сНгопЈса)
Хронична лимфатична леукемија (ХЛЛ) је летална, прогредијентна болест не- 
приметног почетка, која се најчешће .јавпза између 45. и 70. године. То је моно- 
кпонска болесг настала малигном пролиферацијом Б-лимфоцита код 95% и 
Т-лимфоцита код 5% болесника.
Бенигни (неактивни) облик ХЛЛ почиње постепено, без икаквих симптом.а, са по- 
већањем апсолутног броја лимфоцита у периферној крзи, уз увећање лимфних 
чворова и слезине или без тога.
Активни (агресивни) облик почиње малокрвношћу и мршавгвењам, увећањем лим- 
фних чворова и слезине и броја лимфоцита у крви, са развојем анемије, грану- 
лоцитопеније, тромбоцитопеније и учесталих инфекција лраћених повишеном 
температуром.



Дијагноза ХЛЛ поставља се на основу прегледа периферне крви; број лимфоци- 
та је већи од 10 х  10?Д  а у леукоцитарној формули не сме бити више од 5% 
лимфобласта (слика 30). Костна срж је хиперцелуларна, са више од 30% лим- 
фоцита. Лимфоцити у периферној крви и костној сржи су једноликог изгледа, 
тзв. мали лимфоцити (слика 31).
Ток ХЛЛ је врло различит, а дужина еволуције зависи како од трајања „неак- 
тивних' облика, тако и од реакције болесника на примењено лечење.' На ток 
болести неповољно утичу компликације -  инфекциЈе (дисајних и мокраћних путе- 
ва) и аутоимуни поремећаји (аутоимуне хемолизне анемије или тромбоцитопени- 
је). Насгале компликације лече се антибиотуцима, уз гама-глобулине. 
Лечење. — Активни облик хроничне лимфатичне леукемије лечи се хлорамбу- 
цилом у дози 4 ппд/т5 до смањења леукоцита на 10 х  105/ 1, а потом се лечење 
обуставља или прелази на интермитентно лечење 7—14 дана у месецу. Једном 
броју болесника са увећаним лимфним чворовима и слезином треба додати и 
преднизон у дози 0,5-1 ,0 т/кд  телесне масе (тежине).
У  великог броја болесника значајно побољшање поостигнуто је озрачењем це- 
лог тела или медијастинума. Спленектомија (вађење слезине) не мења ток бо- 
лести, али је треба урадити код болесника са хиперспленизмом, аутоимуном 
хемолизном анемијом и тромбоцитопенијом које не реагују на дате лекове. 
Нега болесника. -  У почетку, хроничне леукемије се лече у болницама. Ка- 
сније се лечење наставља амбулантно.

Малигни лимфови
(1утрНодгапи1ота1-о5!5)
Лимфоми су малигне неоплазме имуног система, првенсгвено солидни тумори 
лимфоцитног система, ређе од малигних хистиоцита. Лимфоми насгају из лимфо- 
цита у различитим фазама њиховог сазревања, па стога могу имати различи- 
ту клиничку слику и прогнозу, а значајна метода у њиховом дијагностиковању 
је имунолошко фенотипизирање. Имунолошко фенотипизирање мембранских 
антигена (обележивача) врши се помоћу монокпонских антитела.
Лимфоми обично примарно почињу у лимфним чворовима изнад дијафрагме или 
испод ње, одакле се шири непосредно крвстоком или лимфом у ближе и даље 
лимфне чворове, слезину, тимус, лимфно ткиво назофаринкса и желудачно-цре- 
вног тракта. Понекад могу примарно настати изван лимфних чворова или од 
почбтка збхватити и костну срж. \
Лимфоми се деле у две велике подједнако заступљее групе -  Хочкинову болест
и нехочкинске лимфоме.



Хочкинова болест
(МогВиб Кос1д1п)
Хочкииова болест јавља се у сеим животним добима, а са старењем је учеста- 
лија. Узрок болести није сигурно доказан, али највероватније су то онкогени 
вируси. Мушкарци два пута чешће оболевају од жено.
Клиничка слика. -  У 70-90% случајева болест пачиње у лимфним чворови- 
ма, чешће спољним него унутрашњим, који се безболно увећавају. Обично пр- 
во бивају захваћене вратни лимфни чворови, па медијастинумски, аксиларни и 
интвинални. У око 10% спучајева болест примарно почиње у органима. 
По[едини болесници немају никакве сим.ттгоме осим увећаних лимфних чворо- 
ва, док други имају температуру рекурентног типа (Г!ел-Епста[нове темпера- 
туре) или неправилног тока, уз ноћно знојење, мршављење и дифузан свраб. 
Дијагноза се посгавља хистолошким прегледима биоптираних лимфних чворо- 
ва, као и њиховим испитивањем рендгенским прегледима и компјутеризованом 
томографијом. Испитивања интраабдоменских лимфних жлезда и органа врши 
се лимфографијом, сцинтиграфијом, ехотомографијом и компјутеризованом 
томографијом.
Болесници се по критеријумима из Ану Арбора (1971) разврставају у четири 
стадијума:
I стадијум -  локализација само у једном лимфном подручју или једном ван- 

жлезданом органу;
II стадијум -  локализација у два или више подручја са исте сгране дијафра- 

гме или промене у ванжлезданом органу и лимфним чворовима са исте сгра- 
не дијафрагме;

III стадијум -  локализација у лимфним чворовима са обе стране дијафрагме, 
удружена са променама у сгезини или са захватањем ванжлезданих органа, 
или оба ова подручја;

IV стадијум -  лимфузна захваћенаст једног или више ванжлезданих органа . 
или ткива, са лимфним чворовима или без њих. Најчешће су захваћени плу- 
ћа, јетра и косгна срж. ■ _ 

Хочкивову болест карактеришу двоједарне и вишеједарне ћелије -  Рид-Сте-
рнбергове (К5) ћелије, као и једноједарне Хочкинове ћелије. Но основу хисто- 
лошких испитивања Хочкинова болест је подељена на четири хистолошка типа, 
чија је најважнија одлика однос лимфоцита и Р5-ћелијо; у повољнијим типови- 
ма преовлаћују лимфоцити и обрнуго.
I тип — лимфоцитна предоминација;
II тип -  нодулска склероза;
III тип -  мешовита целуларност;
IV тил -  лимфоцитни дефицит.



Хематолошке промене су ретке, а у леукоцитарној формули присутна |е лимфо- 
цитопенија. Неоспорно је доказан дефицит ћелИЈСКОГ ИМуНКТбТО, КОЈИ Сб ПОГОр- 
шава са ширењем болести, о испољава се алергијом на туберкулин и динитро- 
-хлоробензен (ОМСВ).
Лечен>е. ~ Применом радиотерапије у 1 и 1! стадијуму, уз хемиотерспију или 
хемиатерапије у !11 и IV сгадијуму, посгигнут је знача[ан успех, тако да се може 
говорити о излечењу у 70% случајева. Један од најефикаснијих протокала у ле- 
чењу Хочкинове болести јесте МОРР (мехлоретамин, онковин, прокарбазин и 
преднизон).

Нехочкински лимфови
(1утрНота попНос1дк1п)
Нехочкински лимфоми (НХЛ) су-разколика група м.алигних обољења лимфоцита, 
а ерло ретко хистиоцита, који се међусобно веома разликују, различито реагу- 
ју на лечење и имоју различиту прогнозу.
Задњих година коришћено је шесг различитих подела, а по (едној од њих, не- 
хочкински лимфоми према степену малигности деле се на:
+ лимфоме ниског степена,
+ лимфоме средњег степенс,
+ лимфоме високог степена и 
+ разне.
Лимфоми ниског и средњег сгепена малигносги имају бољу прогнозу. У две тре- 
ћине случајева болест почиње безболним увећањем лимфних чворова врата, а 
затим у препонама и пазушним јамама. По локализацији увећаних лимфних 
чеорова подела се такође врши на четири стадијумс, као и за Хочкинову бо- 
лесг, За прогнозу је значајни[и хистолошки тип него дисеминацфа [распростр- 
ањеност), која се утврђује истим методама као и код болескика са Хочкиновом 
болешћу.
Најбољу прогнозу има[у лимфоми са локализацијом у костној сржи, који при 
спором току не захтезају лечење.
Лечење. -  Радиотерапија локализованих нехочкинских лимфома (Т-стадијум) 
може да доведе до трајног излечења. У дисаминованим облицима примењу[е 
се хемиотерапија и различити протоколи -  полихемиотерапија, чију оснозу чи- 
ни СОР (циклофосфамид, онковин, преднизон). Коришћена имунотерапија није 
довела до значајних побољшања, Просечна дужина живона износи преко се- 
дам година, а  неки болесници живе 15-20 година, па и дуже, док је просечна 
дужина живота болесника са високим степеном малигности око годину дана. 
Нега болесника. -  Код лимфогрануломатоза спроводи се општа нега.



Мултипли ми|елом
(Муе!ота ти1+!р!ех, р!а5тосу!ота,
КаМегоуа Во!ез!)

Мултипли мијелом је малигно обољење из групе имунопролиферативних боле- 
сти, које је резултат малигног бујања једног клона В-лимфоцита, тј. плазмоци- 
та , који нормалко луче' имуноглобулине у крвну плазму. Патолошки измењени 
плазмоцити стварају и излучују у крвну плазму повећане количине појединих ти- 
пова имуноглобулина [1д А, 1д С , 1д М, 1д 0  I 1д Е) или лске панце имуноглобу- 
лина (капа и ламбда) и изазивају остеолизне промене у косгима. Измењени, 
малигни клон плазмоцита ствара хо.могену моноклонску — М-беланчевину 
(М-компоненту), тј. имуноглобулин или његов део (лаки или тешки ланац). Бујање 
патолошких ллазмоцита може бити дифузно (мултипли мијеломј или ограничено 
(солитарни мијелом) у косгно] сржи. Патолошки измењени плазмоцити ретко се 
срећу у периферној крви (плазмоцитна леукемија); локализовани су у другим 
органима, обично у горњим деловима органа за дисање. У костно) сржи их 
нема (спика 32).



Мултипли мијелом је болест сторијег животног доба. Чешће се јавља код муш- 
караца него код жена, а узрок је непознат, као и код других малигних болести.
Бујање патолошких плазмоцита у костној сржи доводи до анемије, гранулоци- 
топеније и тромбоцитопеније због поремећаја и потискивања ћелија хематопо- 
езе. Изазива остеолизу костију, болове у костима и патолошке преломе кости- 
ју, са повећањем концентрације калцијума у плазми.
Измењени плазмоцити сгеарају патолошке имуноглобулине и лаке ланце ( Ве-

псе-Јопе%>ве беланчевине), који се излучују преко мокраће и при томе изази- 
вају оштећење бубрега због дегенерације и некрозе ћелија бубрежних канали- 
ћа, као и таложења у самим каналићима у виду хијалиних цилиндара. Последи- 
це ових промена јесу бубрежна инсуфицијенција са азотемијом и уремијом. 
Стварање патолошких имуноглобулина доводи до смањеног стварања нормал- 
них имуноглобулина и честих бактеријских инфекција. Патолошки протеини 
(парапротеини) таложе се у разним ткивима и органима и изазивају амилоидо- 
зу коже, слузница, бубрега, јетре, црева и миокарда, а исто тако могу да иза- 
зову појаву хеморагијског синдрома везујући се за поједине чиниоце фактора 
коагулације.

К линичка с л и к а г  Болесници који болују од мултиплог мијелома жале се на 
болове у кичменом сгубу, карличним косгима и ребрима. Долази и до спонта- 
них прелома костију, најчешће ребара. Рендгенографским снимањем пљосна- 
тих костију (лобања, карличне кости, ребра), као и других костију откризају се 
остеолитичке промене на костима („као да су их појели мољци"). Код болесни- 
ка са променама на кичми може доћи до одузетости ногу и инконтиненције мо- 
краће и столице. Често су присутни анемија са бледилом коже и слузница, 'сла- 
бост и малаксалост због потискивања хематопооезе у костној сржи, као и хе- 
морагијски синдром који се испољава петехијама и екхимозама у кожи и спуз- 
ницама. Због хиперкалциемије јављају се анорексија, мука и повраћање, као 
и инфекција оргака за дисање и мокраћних путева. Бубрежна слабосг се ра- 
звија са напредовањем болести без присуства хипертензије.
Дијагноза се поставља на основу прегледа костне сржи и биопсије кости, ренд- 
генографских промена на костима, повећане концентрације целокупних бе- 
ланчевина плазме и једне фракције имуноглобулина (М-беланчевина), као и на- 
лаза Вепсе-Јопе%Вих беланчевина у мокраћи.
На основу резултата лабораторијских испитивања разликују се три стадијума 
болести. Дужина преживљавања је различита и креће се од 20 до 30 месеци 
до десет и више година. Болесници се лече цитостотицима, кортикостероидима 
или радиотерапијом и терапијским плазмаферезама (одстрањивање плазме, уз 
враћање крвних ћелија после флеботомије), или одстрањивањем плазме пре- 
ко специјалних филтара у апаратима за плазмаферезу. Најчешће коришћени 
лекови су мелфалан, циклофосфамид, кармустин, винкристин и пронисон. Ле- 
чење интерфероном, као и моноклонским антителима с антитуморским делова- 
њем још увек нема свакодневну примену.



Хеморагијскн синдром
(5упсЈгота НаетогНад1са)

Хемосгаза је скуп међусобно повезаних физичко-хемијских реакција, које прате 
једна другу и спречавају спонтана крварен.а и омогућавају брзо заустављање 
крви поспе повређивања малих крвних судова (мале артерије, вене и капила- 
риј. Поремећај хемостазе испољава се њеним смањењем или повећањем. 
Хеморагијски синдром је поремепај хемостазе који карактерише појава спон- 
таних или продужених и обилних крварења поспе повреде коже, слузнице или 
других ткива и органа. Појачана хемостаза испољава се локалним стварањем 
крвног коагулума -  тромбозе, а појачана општа коагулабилност крви је дисе- 
минавана интраваскуларна коагулација (ДИК). Захваљујући врло споженомме- 
ханизму хемосгазе онемогућава се насгајање хеморагијског синдрома, тром- 
бозе или ДИК у нормалним условима.
Хем.ораги[ски синдром може насгати услед: 

чпоремећене грађе и функције малих крвних судова (васкуларни хеморагијски 
синдром);

•жвалитативних и квантитативних промена тромбоцита (тромбоцитопенија); 
^примарних лоремећаја коагулације крви (коагулопатија).

Поремећаји хемостазе могу бити наследни и стечени. Најчешће се манифесту- 
ју крварањем у кожи (петехије, пурпуре -  тачкасга крварења) или по[авом крв- 
них подпива у кажи -  екхимоза и хематома. Остали знаци хеморагијског синдро- 
ма јесу епистакса -  крварење из носа, крварење из материце -  менорагија и 
метрорагија, крварење из бронхопулмоналног стабпа -  хемоптизије и хемоп- 
тоја, крзарење из дигестивног тракта -  мелена и хематомеза, као и крварење 
у зглобовима -  хемартоза, мишићима и другим ткивима.

Т ромбоцитопени је
(ТНготђосу!ореп1ае)

Хеморагијски синдром као последица смањења броја. тромбоцита назива се 
тромбоцитопенија. Број тромбоцита у периферној крви код здравих особа из- 
носи од 150 до 400 х  109/1; мање од 100 х  109/1 сигуран [е показатељ тром- 
боцитопеније. Смањење до 70 х  10’/! не изазива спонтана крварења, али до- 
води до продуженог крварења после хируршке интервенције или повреда. Сма- 
њеше броја тромбоцита од 20 до 1 9 x 1 09/! доводи до спонтаних крварења. 
Тешка крварења, која могу да угрозе и живот болесника, јављају се када је бр- 
ој тромбоцито мањи од 10 х  10’ /!- Спонтана крварења јављају се у кожи и
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слузницама било којег органа -  усне дупље, носа, мстерице, желуца и друго. Нај- 
опосније је креорење у централном нервном систему, које се често заершаза 
смрћу.
Тромбоцитопенија може настати услед:
•» о«\ан>еног броја тромбоцито;
+скраћеног веко тромбоцита;
■»недовољног ствароња и брже разгродње тромбоцита.
Према етиологији може да буде наследна и стечена. Урођена (наследна) тром- 
боцитопенија открива се при рођењу или врло брзо после того и манифесту'(е 
се масивним хеморагијским синдромом. То су тромбоцитопеније у болесгима 
са Вискот-Олдричовим, Фраконијевим и Козабах-Меритовим синдромом, уро- 
ђена амегакариоцитна тромбоцитопенија, урођена имуна тромбоцитопенија и 
тромбоцитопенија услед дефицита тромбопоетина.
Стечене тромбоцитопеније су чешће ад наспедннх и деле се на две основне гру- 
пе -  имуне и неимуне.

Имуне тромбоцитопеније
Имуне тромбоуитопеније су идиопатска (имуна) тромбоцитопенијска пурпура 
(ИТП), изоимуна тромбоцитоленија, имуне тромбоцитопеније изазвоне лекови- 
мо и секундарне аутоимуке тромбоцитопеније. За све ове поремећаје караете- 
ристично је смањење броја тромбоцита, са ловећаним бројем мегакариоцито 
у костној сржи, скраћеним веком тромбоцита и манифестним знацима хемора- 
гијског синдрома.
Имуне тромбоцитопеније настају успед потискивања тромбоцитопооезе или сма- 
њеног обнављања тромбоцита у костној сржи. Јављоју се у различитим боле- 
стима -  апластичној онемији, леукемији, мијелофибрози као поспедица инс/фици- 
јенције костне сржи. Токсично деловање лекова и вирусне инфекције, као и не- 
ефективна тромбоцитопоеза разлог су настанка неимуне тромбоцитопеније. 
Брза разградња и скраћени век тромбоцита у ДИК, хемолизно-уремијском син- 
дрому р<УС), хиперспленизму и тромбозно-тромбоцитопенијској пурпури тако- 
ђе су узроци и неимуне тромбоцитопеније. Последица тромбоцитопенија, неза- 
висно од механизма настанка, јесте хеморагијски синдром, хемопизна акемија 
со повишеном температуром, изразитом малаксалошпу, психичким и неуроло- 
шким поремећојима, као и са поремећајима у раду саих витапних органа.

Хемофилија
(НеаторНШа)

Хемофилија је најтежи хеморагијски синдром који се нослеђује рецесиеним ге- 
ном на Х-хромосому, због чего од ње скоро искључиво болују мушкарцм, а же- 
не су преносиоци потолошких гена. Хемофилија може да се дефинише као на-



следни хеморагијски синдром, са слабије или [аче испољеном сман.еном аетив- 
ношћу. Тако  по рем ећ а ј VIII чиниоца коагулације, антихемофилог глобулина 
Д/АНЕ-А, узрокује хемофилкју А; смоњено етварање IX чиниоца коагулације 
антихемофилног глобулина В/АНЕ-В/ изазива хемофилију В. Хемофилија С  је 
поремећај који се одликује смањеним ствароњем XI чиниоца коагулације пре- 
тходника ллазминог тромбоплосгина (АНЕ-С).
Заједничко за све хемофиличаре су дуготрајна крворења различите локолиза- 
ције [зглобови, кожа, мишићи, телесне шулљине, гасгроинтестанални и генито- 
уринарни тракт} и при најмањим повреда.ма. У превентивне мере спада поду- 
чавање чланоза породице и самог болесника да се чува повређивања и што 
брже уочи крварење.

Лечењ е. -  У случају крварења лечење је супституционално -  свежа крв, све- 
жа замрзнута глозмо -  криопреципитат, концентровани лиофилизован хумани 
антихемофилни глобулин А (АНО-А).
Болесници са хемофилијом морају да се припреме за своку хируршку интервен- 
цију давањем АНО-А пре, за време и после хируршке интервенције. Дснас су 
хемофиличари ризична група која оболева од синдрома стечене имуне дефи- 
цијенције (А105) због лечења концентрованим АНО-А, који је до 1985. није те- 
стиран на А1Р5. Сви хемофиличари из Србије регистровани су у Центру за хе- 
мофилију при одељењу за коагулацију Завода за трансфузкју Србије.

Трансфузија крви
Трансфузија крзи је вид лечења при чему се крв даваоцо (за коју је претходно 
доказано да је компатибилна -  подударна) даје преко вене примаоцу као суп- 
ституциона терапија. За избор компатибилне крви треба одредити систем крз- 
них група АВО и Кћ-фактор. Систем, крвних групо, тј. антигене на еритроцити- 
м о А и В  појединачно или заједно, или пак њихово одсуство, открио јеЕапсЈз!- 

егпег 1900. године. Овај сисгем садржи и дза алоактитела -  аглутинина, анти-А 
и анти-В, који су појединачни, или заједно присутни у плазми, или оба могу 
недостајати. Постоје четири крвне групе — А, В, АВ и 0, а 1939. је доказана 
важност још једног еритрацитног антитена -  Шт-фактора. Крв групе А има у 
плазми онтитело анти-В, крв групе 8 антитело анти“ А, крв групе 0 садржи 
антитела анти-А и онти-В, а крв групе АВ нема антитела у плазми.
Крв припремљена за трансфузију испитује се на Нђ5-антитен, сифилис и анти- 
тела но НИУ-Ш вирус, а пре давања обавезно се одређује крвна група прима- 
оца и даје се само подударна крв доваоца у АВО и КН-сисгему.
Пре давања крви треба увек испитати деловање еритроцита и серума примао- 
ца на еритроците и серум крви даваоца. Тек када се докаже да је крв у давао- 
ца и примаоца компатибилна, може се дати трансфузија болесни.ку.



Основно правило за трансфузију краи зосниво се на томе да крз треба надок- 
надити када је изгубљена., по могућству истом брзином којом [е настао губитак. 
Најчешћи разлози за даван,е трансфузија јесу акутна, обимна крварења без 
обзира но узрок, затим дуготрајне анемије са изразитим смањењем броја ери- 
троцита и зредностима хемоглобина, недосгатак одређених чинилаца коагула- 
ције крви, тешка оштећења организма после опертивних захвата, хемолизна бо- 
лест новорођенчади, неке зсразне болесги (тифус, сепса и друго), болести на- 
стале као последица радиоактивног зрачења и др.
Током давања трансфузија крви могуће су и компликације; пирогене реакције, 
дрхтавица и висока температура јављају се за време или неколико сати после 
давања трансфузи[е. Уколика се пирогена реакција [ави у току трансфузије, бо- 
лесника треба добро утололити, о крв која је изазвала такву реакцију треба 
испитати у лсбораторији службе за трансфузију да би се открио узрочник. 
Посттрансфузионе хемолизне реокције настају због давања инкомпатибилне 
крзи или веп хемолизиране крви, а могуће су и ако је давалац сензибилисан 
често понављаним трансфузијамо. Посгтрансфузиона хемолизна реакци[а по- 
следица је интраваскуларне аглутинације еритроцита (даваоца или примаоца). 
Клинкчка слика ових реокција је различита, а симптоми се јавља[у у току транс- 
фузије или непосредно после ње, Чим се симпотоми јове, треба прекинути транс- 
фузију. Болесник поцрвени, па побледи, има дрхтавицу и високу температуру, 
профузно се зно[и и има болове у слобинама, стезање иза грудне кости, уз пад 
крвног притиска. Уколико се не прекине тронсфузи.јс, болесник пада у кла- 
сично шокно стање. Касна последица јесте појава жутице и хемоглобинури[е. 
У најтежим елучајевима долази до тешког оштећења бубрега, када је неопход- 
на хемодијадиза, У лакшим случајевима примењује се класична антишок те: 
рапија. Кре се увек испитује у лаборатори[и службе за трансфузију. Уртикарија 
је такођа могућа компликаци[а током трансфузије крви. Ако се јави, треба 
одмах прекинути са давањем трансфузије и дати антихистаминике, препарате 
калцијума и кортикостероиде.
Давање трансфузије крви захтева максималну ангажованост и лекара и меди- 
цинске сестре како би се обезбедила апсолутна сигурност болесника и искљу- 
чила случајна грешка која би могла бити фатална.

Васкуларни хем орагијски синдроми
(Рџгригае НаетоггНадЈсае)

Васкуларни хеморагијски порем.ећаји, који се најчешће манифестују у виду пур- 
пуре на кожи и крварења из слузнице, настсју збрг структурних промена капи- 
лара, венула и артериола.



Крзарење је бпаго, а број тромбоцита, време крварења и остали тестови хе- 
мостазе у границама су нормале. Зависно од узрока постоји неколико стече- 
них форми пурпура. Једна од честих је Хенох-Шенлајнова пурпура, која је после- 
дицо оштећења венула имуним комплексима, а антигени део имуног комплекса 
је непознат. Лретлоставља се да је то можда алерген хране или стрептокока. 
Болест најчешће лочиње тамноцрвеним пурпурама на доњим екстремитетима, 
ређе на рукама и трупу. Промене су некад сливене, праћене сврабом и тр- 
њењем. Чести су болови у зглобовима. Код неких болесника јављају се абдоми- 
налне колике и крвави подливи. Хематурија и протеинурија последица су ош- 
тећења бубрега. Алергијска пурпура обично спонтано пролази за око шест не- 
дељо. Лечење по м.огућности треба да буде узрочно (етиолошко), тј. да се ук- 
лане евентуални слергени, уз одмор, седативе, антихистаминике, а у тежим слу- 
чајевима и уз давање преднизонских препарата. Друге врсте прупура настају 
у току инфективних балести или су токсичне (медикоментне), затим успед ави- 
таминозе С  (скорбут), због метаболичких (шећерна болест, уремија) или меха- 
ничких поремећа(а (ортостатика, сенилна).

Нега балееника. — Тромбоцитопеније у акутном стању лече се на одељењу 
интензивне неге, док се хронични облици испитују и лече амбулонтно. 
Болесници са хемофилијом лече се у стационарним здравственим устоновама 
у спучају било какве повреде, и то антихемофилним глобулином. Ако (е реч о 
већим повредамо, болесник се смешта на одељење интензивне неге. Посебна 
пожња обраћа се при обављању личне хигијене (обрада усне шупљине), како 
се болесник не би повредио, јер крварења могу да буду интензивна.
Код болесника са нападом алергијске пурпуре са највећом пажњом се лрати 
столица, као и мокраћа због могућих крворења (хематурија).

Агранулоцитоза
(Адгап1|1осу!о515)

Агранулоцитоза је најтежи облик генерализоване инфекције, настсше због сма- 
њења броја неутрофилних гранулоцита испод 1,0 х  109/1 или њиховог недо- 
стстка у лериферној крви. Болест је први описа§с|11ј|}7 (1922) као смртоносну 
ангину непознатог узрока, али без неутрофилних граулоцита у крви. Аграну- 
лоцитоза је ретка болест, најчешће последицо преосетљивости на лек, при че- 
му (е механизам насганка болести имуноалергијски. Механизам сензибилиза- 
ције није разјашњен, али једном створена сензибилизација је трајна. Више од 
500 лекова могу изазвати агранулоцитозу (оминопирин, сулфонамиди, хлорам- 
феникол, цитостатици и др.). Осим лекова, агранулоцитозу изазива и јонизујуће 
зрачење током лечења малигних болести радиотерапијом, као и родна. места

Ш



у близини извора јонизујућег зрачењо или лри хазарији нуклеарих реактора. 
Н а јче ш ћ о  '|Онизу'|ућа зраче њ а  су Х-зраци, ко ]е  ем иту|у рад и оа кти вне  м атери ]е  — 
изотопи.

Етиологија и патогенеза. — Основни поремећај дешова се у костој сржи, 
где бива уништена матична ћелија гранулоцитне лозе, док су еритроцитна и 
тромбоцитна лоза нормалне или су присутне само младе ћелије гранулоцитне 
лозе, уз очувану црвену и тромбоцитну лозу. У првом случају агранулоцитоза 
је последица деловања чинилаца на матичну ћелију гранулоцитне лозе, а у 
другом узрочник изазива стварање антитела против зрелих гранулоцита. 

Клиничка слика. -  Болест лочиње високом температуром до 40° С , малак- 
салошћу, општом слабошћу, боловима у грлу и ждрелу. Најчешће улцеро-не- 
кротичне промене су у грлу и ждрелу, на кожи и у пределу вагине и ануса. У на[- 
тежим случајевима јављају се пнеумонија и пијелонефритис, када и поред инте- 
нзивног лечења долази до смртног исхода. Болест траје око две недеље, поне- 
кад и дуже, а побољшање се поклапа са повећањем и нормализацијом броја 
неутрофилних гранулоцита у крви.

ЈПечење. -  Жене оболевају чешће од мушкараца, а основа за успешно лечење 
је отклањање евентуалних узрока (лек, јонизујуће зрачење). Потом се лечење 
наставља антибиотицима и антимикотицима према антибиограму (хемокултура 
и брисеви) и компонентном хемотерапијом (трансфузија издвојених гранулоци- 
та). Смртност од агранулоцитозе и данас износи око 25%. Излеченима од агр- 
анулоцитозе трајно се забрањује додир са чикиоцима за које је утврђено или 
се сумња да су изазвали агранулоцитозу. Поновно узимање најмање количине 
лека и излагање најмањим дозама зрачења може изазвати агранулоцитозу те- 
жег тока, која се често завршава смрћу.

Нега болесника. -  Код агранулоцитозе нега болесника мора да буде интен- 
зивна. Лечење се спроводи у сгерилним собама или специјалним коморама ко- 
је се одржавају у стерилном стању.
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Болести неправилне исхране
Гојазност
Гојазност је стан>е настало као последица преобилне исхране.
Главна караетеристика гојазности је претерано нагомилавање масти у орга- 
низму.
О  гојазности која заслужује пажњу лекара говори се када телесна маса пре- 
лази идеалну за више од 20%, а тешке последице гојазности настају када ре- 
лативна телесна тежина прелази идеалну за 150%.
Да би се то схватило потребно је разјаснити појам идеалне и релативне теле- 
сне масе.
Идеална телесна маса израчунава се помоћу формуле коју је дао Де Моле, где 
је идеална телесна маса (ИТМ) дата у килограмима, телесна висина у центиме- 
трима, а животно доба у годинама. Ова формула важи за особе између 20 и 
50 година живота. Релативна телесна маса (РТМ) је однос између стварне и 
идеалне масе, што се изражава у процентима.
Гојазност се данас најчешће процењује на основу релативне телесне масе.
За нормално ухрањене особе сматрају се оне чија се релативна телесна маса 
креће између 90 и 110%, гојазне особе су оне чија |е релативна телесна маса 
већа од 110%, а потхрањене особе су оне чија се релативна телесна маса кре- 
ће од 80 до 89%.
Формула по Де Молу је следећа:

‘ ИТМ = (ТВ -100)- ТВ ~150 + А -2 0
4

за мушкарце
ИТМ = (ТВ-100)- ТВ-150 , А -2 0  

2,5 + 4

за жене
РТМ = -24-х100 ИТМ

Данас се уместо израза телесне тежине употребљава израз телесно маса 
(ИТМ одговара идеалној телесној маси). ТВ је телесна висина у центиметрима, 
А -  године живота.



Као што је већ речено, ова формула важи за особе између 20 и 50 година ЖЦ- 
вота. За особе сгариЈе од 50 година добиЈају се по правклу веће ВреДНОСТИ ОД 
реалних. Међутим, и тада се ова формула може користитк око се после 50. го- 
дине за сеаку следеђу годину до 80. одбија ло 0,5%.
По неким ауторима телесна масо се израчунаеа око се од телесне висине оду- 
зме 100.
Етиологија гојазности углавном је позната. Култ према калоричкој храни 'Јављо 
се већ у раном детињству. Наставља се и дорније да би кулминоцију достигао 
у пето[ деценији живота.
Поред преобилне исхране, гојазност може бити услоељена разним поремећа- 
јима у функцији ендокриног сисгема, као и неких делова мозга (хипотсломус). 
Лаборагоријске анализе у гојазних особа често карактерише повећана концен-' 
трација липопротеина гшазме, и то триглицерида, холестерола или и једног и 
другог. Узимање већих количина слсггкиша временом доеоди до исцпљења гуш- 
тераче, по се јазља поремећа) гликорегулација. Главни сигкал за то је повише- 
на концентрацијо триглицерида плазм.е, што се веома често среће у предијабет- 
ском периоду. Шећерна болест и повећане вредкости масти у крви доводе, по- 
ред осталих компликација, до убрзаног процеса атеросклерозе, која са своје 
строне успед слабије исхрање.чости срчаног мишића и честе хипертензије по- 
годује настанку срчаног инфаркта или цереброваскуларких инсулта. Сзе то скра- 
ћује живот гсјозних особа.
У компликоције гојазности спада и повећано таложење мссти у јетри, токозва- 
на „масна јетра", што се утврђује ултразвучним прегледом абдомена, Масна 
јетра је хиперехогена, „бела", може бити или не мора лако увећана. Постоја- 
ње масне јетре доказује се и биопсијом.
Поред ове компликације у гојазних особа постоји позећана склоносг ка ства- 
рању каменца у жучној кеси и жучним путевима, ране тешко зарастсју не само 
после холецистектомије зећ и поспе других операција. Гојозне особе у већини 
случајева има(у проширене вене, поремећај плућне вентилације, оптерећење 
кичменог сг>'бо со отежаном статиком и боловимо при ходању, а понекад и 
седењу.
Мождани удари уз хипертензију чести су узроци смрти у гојазних особа. • 
Лечењ.е.- Гојазност се лечи лримарном и секундарном профилаксом. 
Примарна профилакса веома је вожна и у њеном реализовању има великог 
удела медицинска сестра. СталНим радом на терену, почевши од трудница и 
дојиља, и тимским радом са лекаром нутриционистом и кеуропсихијатром тре- 
ба спречавати лоше навике у исхрани.
Секундарну профилаксу, лечење дијетотерапијом, спроводи у саветоволишти- 
ма за гојазне асобе тим сгручњака (нутрициокиета, интерниста-ендокринолог, 
интерниста-гастроентеролог, неуропсихијатар, социјалки -радник, психилог, ме- 
дицинска сестра).



Него болесника у стационарној здравственој установи заснива се на, као што 
је речено, дијетотерапији и контроли оброко и понуда донетих за време посете. 
Међутим, и поред свега назеденог, људи се несто заваравају слуша|ући и читајући 
разне нестручне савете и упутства о брзом ..слобљењу” ломоћу неких ,водица” 
и разноразних чајева. Тиме заваразају себе и на крају, после свега, остају ра- 
зочарани, па нсстављају са још жешћом потребом за храном упадајући тако 
у затворен круг.
Пошто гојазне. особе веома често имају повећану концентрацију липида пла- 
зме, у приказаним табелама дата је дијетотерапија, тј. шта сме|у, а шта не, да 
конзумирају од жизотних намирница. Поред све правилне дијете, неопходни су 
шетн>а и бављење спортским активносгима, што се не односи на особе које су 
хипертоничори и акО те активности доводе до повећаног напора. У сваком слу- 
чају, гојазним особама и онима ко[е болују од ловишеног крвног.притиска пре- 
поручују се шетње, али не претерано, уколико би то довело до јачег замора и 
повишења крвног притиска.

Упутство за дијету при 
хипертриглицеридемији
1Доживотно се придржавати улутства за правилну исхрану.
2Успех лечења првенствено зависи од правилне исхране.
ЗТелесну масу одржавати у границама нормале (од телесне висине у центи- 

метрима одузети 100). За количински унос хране консултујте свог лекара.
4Мерити тежину најмање једном у две или три недеље.
бСвакодневно се базити физичком активношћу (брзи ход, трчање, пливање, во- 

жња бицикла итд.).
бАлкохол и пушење нису дозвољени. Потребно је смањити унос кухињске соли.
7Хрону припремати искључиво на уљу. Поврће скувати и додати уље на крају 

кувања. Једном употребљено уље не сме се поново користити.
8Препоручу(у се мање количине меса, о дво оброка меса недељно заменити 

мсрском рибом. Део меса у исхрани заменити сојом.
9Повећати унос дијеталних влакана (хлеб од непросејаиог брашно, мекиње, 

целе јабуке, пасуљ, грашак, нељуштени пиринач, кељ, краставац, целер).
103а заспађивање користити вештачке заслађиваче или се навићи на неза- 

слађену храну.
11 Јести што више разноврске сзеже салате са. мало уља или без њега.
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Болести недовољне исхране
Потхрањеност

Потхрам.еност је стан.е које настаје ако се исхраном не обезбеђују довољне 
количине енергетских материја, угљених хидрата и масти, т|. ако организам гла- 
дује. Премо аутору А. Кејсу, разлику[у се четири степена потхрањености, и то:
I. -  лака потхрањеност ако је телесна маса за 10% мања од идеолне;
II. -  умерена потхрањеност ако је одступање од идеалне телесне масе 10-20%; 
III: -  тешка потхроњеност ако |е одступање 20—30%;
IV -  врло тешка потхрањеност ако је одступање веће од 30%.
Етиологија и клиничка сли ка.- Етиологија потхрањености је еишеструка.

V многим сиромашним земљама услед недостатко хране не уносм се довољна 
количина енергетских материја и организам хронично гладује.
Потхрањеност се затим јавља и услед недовољног искоришлавања хранљивих 
материја у извесним обољењима оргона за ваење, као што су тешке форме 
хроничног зопаљења гуштераче, тешка малигна обољења једњака, желуца, де- 
белог црева. Тада'се јавља тзв. карциномска кахексија. Потхрањеност се може 
јавити и у извесним психичким поремећајима, коо што је ментолна анорексија 
-  апогех!а пегуџоза затим у синдрому лоше спсорпције итд.
У сгучају гладовања организам |е приморан да своЈе енергетске потребе под- 
мирује разградњом сопствених резерви масти и гликогена, а уколико се гладо- 
вање настави, организам разграђу|е сопстзене беланчевине и то прво из ми- 
шићног ткива, а касније из сопсгвених органа. Услед скгањивања нивоа белан- 
чевина у крви и смањења онтотског притиска јовљају се за гладовање каракте- 
ристични хипопротеински едеми, ббље познати као едеми глади.
За време гладовања долози до губитка телесне масе, прво на рачун масних 
наслага, а доцније и мишићне масе, што је праћено општом спабошћу органи- 
зма. Уколико гладовање дуже траје, јављају се знаци хроничног глодовоња. У 
таквих болесника кожа постаје танка, суеа, бледа, губи своју еластичност, ско- 
ро је провидна и хладна. Могу се јавити и местимичне тачкасте пигментације 
мрке боје. Честа је и појава перифоликуларне кератозе, Коса је сува, крта и 
опада. Присутни су проливи и охпорхидија. Мсса срчаног .мишића се смањује, 
као ињегов ударни волумен/Јавља се брадикардија, а смањују се систслни, ди- 
јастолни и венски притисак, као и број респирација у минуту и дисајни капаци- 
тет. Главни ендокринолошки поремећај је атрофи[о гонада са губитком либида 
и аменорејом код жена. Хипотермија је често предзнак емрти. 
Лабораторијски честа је анемија услед неуношења чинилаца еритроцитопоезе 
или услед њихове лоше апсорпције. Може постојати повећана концентрација 
аминокиселина и масних киселина плазме као доказ катаболизма ткивних про- 
теино.



Кода се говори о поткроњеиостИу моро се истоћи једон пссебон синдром, ко[и 
се иазмва синдромом протеинског де<Ј>ицита, познат ј о ш  м као квашиоркор. 
Наиме, у тропским пределима, као последица нбдостсггка или неадекватног уно- 
шења беланчевика, уз велику засгупљекост зисококалоријске хроне, кастаје 
стање слично хроничном алкохолизму. Тропска илк малигна малкутрицијс опи- 
сана је под различитим називима у Централној и Јужној Америци, Шпанији, 
Индији, од којих је нсјпознсп-ије »црвени дечак". Ово име је дато услед губитка 
пигмента у длаци косе, која добија црвену боју. Уз то, честе су и лромене на 
кожи, које насгају као последица дефицита беланчевина и многих витамина. 
Најкарактеристичнији поремећај јесте појава масне јетре, која се јавља у нај- 
ранијем детињству. У  то времв. деца су већ увелико одвојена од природне исх-- 
ране ма|чиним млеком и почињу да уносе храну богату мастима и угљеним хи- 
дратима, а дефицитарну беланчевинама. Уколико се гладовање у беланчеви- 
нама насгави, масна [етра прелази у циротичну, а запажека је и велико учеста- 
лост карцинома јетре у каснијем животном добу. Пошто се синдром проте- 
инског дефицита маже наћи и код деце храњене мајчиним млеком, сматра се 
да у етиологији овог обољења има значаја не салга дефицит већ и квалитет 
унетих беланчевина, а од посебне важности је количина аминокиселина које у 
себи садрже сумпор-метионин.
Лабораторијска испитивања показују умерено или изразито смањење нивоа 
протеина плазме, нарочито албуминске фракције.
Постоји и смањење електролита, поготово магнезијума и калијума, као и вео- 
ма снижена феремија (смањен ниво гвожђа у крви), што доводи до пом.енуте 
хипосидеремијске анемије.
Лечење. -  Лечење лотхрањености сасгоји се у обезбеђивању довољних ко- 
личина енергетских материја када постоје знаци калоријског дефицита (зсстој 
у телесном развоју, мала телесна маса, мишићна атрофија). Уколико посгоји 
синдром протеинског дефицита, најпре треба давати обрано млеко које обе- 
збеђује оптималне количине аминокиселина, а организам не оптерећује мастима. 
Када се ради о недосгатку беланчевина животињског порекла, нешто мање ус- 
пешно могу се користити беланчевине лег/миноза -  пасуља/ грашка, еочива’ и 
соје. У  случајевима тешке потхрањеносги не сме се одмах прећи на оралну ис- 
храну, већ на строгу парентералну, и то под контролом стручњака који се та- 
квом исхраном бави. Тек постепено, полако и стрпљиво, а то траје месецима, 
прелази се на оралну исхрану, и то најпре на лако сварљиву храну, па тек на 
крају на нормалну.

Поремећај метаболизма пурина
Урична атропатија -  гихт
Урична артропатија — гихт, метаболички је поремећај који карактерише хиперу- 
рикемија, тј. повећана концентрација урата у крви и мокраћи. Ови поремећа- 
ји доводе до рецидивких напада акутног артритиса, уз тенденцију ка таложењу



урата на предилекционим местима -  ушна шкољка, зглобози или у уринарном 
тракту (калкулусиј. Учестолост стваран>а бубрежних калкулуса код ових бо- 
лесника је хиљоду пута већа него у нормалној популацији, Таложење карактер- 
ише стварсње огнвишта исталожених урата, тзв. тофа у ткивима. Огњишта се 
стеарају најчешће у лределу лакта -  олекранону, у тетивама, нарочито у Ахи- 
лово|, на задњем дорзалном делу шаке и ушноЈ шкољци.
Гихт се може јавити као примарно обољење и он је последица урођених греша- 
ка метаболизм,а. Као секундарно обољење настаје услед појачане разградње 
нуклеинских киселина, на пример, у  мијелопролиферативним болестима, и то 
карочито у правој полицитемији и хроничној гранулоцитној леукемији. Узрок ]е 
прекомерна продукција мокраћне киселине из нуклеопротеина расладнутих 
ћелија. Поред тога, секундарни гихт може се јавити услед оштећења бубрежне 
функције због смоњеног излучивања пурина, затим у гладовању и псоријази, 
чему ]е узрок, поред повећаног стварања, и смањено излучење.
Гихт се чешће ]авља код мушкараца него у жена. Болест почиње изненада, и 
то нарочито ноћу, у виду фулминантног артритиса који се на]чешће локализу- 
је у палцу ноге. Нагзади трсју недељу до две, а потом могу да прођу спонтано. 
После смирења првог напада болесник нема тегобе и такво стање може да 
потраје дуже или краће време. Али, напади се обично покављају све чешће и 
све су тежи, захватајући исти зглоб или друге зглобове, са тежњом да посгану 
полиартикуларни.
При акутном нападу лабораторијски се налази повећан ниво мокраћне кисе- 
лине у крви, знаци убрзане седиментације еритроцита, а понекад је и број леу- 
коцита повећан.
Л еч ењ е . -  У акутном артритису примењује се фенилбутазон у дози од 800 т д  
дневно или индометацин, 150 т д  дневно, уз локалну имобилизацију зглоба. Ко- 
лхицин се код нас ретко нолази. Мале дозе колхицина могу се давати и ради 
профилаксе, да се спрече нови напади. Када постоји висока хиперурикемија, 
треба применити лекове који снижавају ниво урата у крви. Неки од њих, на при- 
мер, уратни диуретици -  алопуринол (300 т д  дневно), блокирају ксантин-окси- 
дазу и на тај начин стварање мокраћне киселине. Алопуринол се употребља- 
ва уколико пастоји оштећење бубрега. ■
Кортикостероиди се дају изузетно, а могу се апликовати и локално (рецимо у 
зглоб колена). Апликација 25 т д  преднизолона локално брзо доводи до реми- 
сије. Неопходан је и дијететски режим -  смањено уношење беланчевина, алко- 
холних пићо и неких лекова који могу провоцирати нападе. Стрпљивим лече- 
њем и дијететским мерама болесници могу да доживе нормалку старост.
Нега болесника зависи од општег сгања. У почетку болесници се лече у стаци- 
онарним здравсгвеним установама, а касније амбулантно. Хируршко дрениро- 
ње тофа икдиковано је, кад год је то могуће.



Витамини
Витамини су органска једин>еН)а која л>удски организам није у стању да синте- 
тизује (изузев холекалциферола, витамина К и делиминно рибофлавина), па се 
морају уносити храном.
То су заштитне материје у правом смислу, јер њихов недостатак или неадеква- 
тно уношење храном, неадекватна апсорпција или други поремећаји доводе до 
тешких обол>ен>а која су се некада завршавала и смрћу, То се дешавало све 
док није откривена њихова улога и порекло.
Витамини се, уопштено узевши, могу поделити на оне растворљиве у води и 
оне растворљиве у мастима (хидросолубилни и липосолубилни). У витамине ра- 
створљиве у мастима спадају А, 0 , Е, К. Остали витамини, витамин С  и сви вита- 
мини групе В, тзв. В-комплекс, растворљиви су у води. Витамини растворљиви 
у мастима услед прекомерног узимања током лечења могу дати клиничку слику 
хипервитаминозе у виду тешких поремећаја, док код витамина растворљивих у 
води ових знакова нема. Прекомерно узети витамини изпумују се мокраћом и 
знојем.

Витамини растворљиви у води -  хидросолубилни 
витамини
Витамин В „ тиамин, анеурин делује као естер пирофосфорне киселине — 
тиамин-пирофосфат. Опште је прихваћено мишљење да тиамин има значајну 
функцију у ћелијском метаболизму. Утврћено је да учествује у метаболизму уг- 
љених хидрата, посебно пирогрожђане и млечне киселине. Услед његовог недо- 
статка долози до нагомилавања пирогрожђоне и млечне киселине јер витамин 
В) учествује у њиховој даљој разградњи до коначних продуката. Најпознатије 
обољење које настаје услед дефицита витамина В, познато је под именом 
берибери.
Ово обољење вековима је познато међу народима Далеког истока, који се ско- 
ро искључиео хроне глазираним пиринчом. Сама реч берибери на језику јед- 
ног полинезијског народа значи „ја не могу', тј. оболеле особе не могу из чу- 
чећег да заузму стојећи став. Разлог овоме је неуритис који погађо доње екст- 
ремитете.
Дневно потреба за овим витамином износи 1,0 гпд/дан.
Витамин В, највише се налази у црном хлебу, легуминозама, свињском месу и 
јетри, зотим у пивском квасцу који је извор и других витамина групе В. Најмоње 
га има у млеку, посном месу и воћу, белом брашну и глазираном пиринчу. Због 
тога деца којој се дуга доје могу да оболе од тзв. инфантилног бериберијо. Бе-



рибери се може јавити и услед дугорајног уношења алкохола, односно услед
и схрон е  ко ја  је  деф ицитарна овим  витам ином .

Главни симптоми дефицита тиамина јесу раздражл>ивост, заборавност, несани- 
ца, губитак апетита, мишићна слабост. Ако је погођен срчани мишић, може 
доћи до срчане инсуфицијенције. Едем доњих екстремитета указује на тзв. вло- 
жан берибери, који предстазља најтежи облик овог обољења.
Лечење се састоји у правилној исхрани и давању овог витамина у виду ком- 
плекса В или чистог анеурина у дози од 5 до 15 гпд дневно, (као што је речено, 
дневна потреба износи 1,0 тд ).
Ниацин, никотинска киселина и никотин-амид, ППФ. -  Ниацин, ни- 
котинска киселина и никотин-амид називи су за некад непознати антипелагра 
чинилац -  реНадга ргеуепНуе ГаНог (РРР).
Пелагра настаје услед недовољног уношења исхраном никотинске киселине 
или њеног прекурсора -  триптофана. У нашој земљи највише је било пелагре 
на Косову пошто је у овом крајуисхрана становништва најчешће била базира- 
на на кукурузном брашну.
Испитивања појединих аутора довела су до закључка да до пелагре неће доћи 
ако се поред исхране кукурузним брашном узимају и нормалне количине меса, 
јер месо садржи есенцијалне аминокиселине, међу којима и триптофан.
Главне карактеристике пелагре су промене на откривеним деловима коже (дер- 
матитис), чести проливи (дијареја), промене на централном нервном систему 
које воде у прогресивну деменцију и, на крају, у смрт (тзв. три Д -  дерматитис, 
дијареја, деменција).
Међутим, пелагру не морају увек да пр'ате сви поменути симптоми. Услов за по- 
јаву класичних знакова на кожи пелагричара јесте дејство ултраљубичасгих зра- 
кава, те се стога пелагра сматра фотодермстозом. Основна мера у профилак- 
си ове болести је преоријентација пољопривредне производње, тј. замена 
кукуруза пшеницом. Поред тога, неопходно је повећање потрошње кромпира 
и месних производа, јер су те намирнице богате триптофаном који је нужан за 
синтезу ниацина. Затим, треба повећати потрошњу млека и млечних произво- 
до. Рад на здравственом просвећивању такође је од великог значаја.
Ендемска пелагра се све до 1955. године одржавала на Косову. Лечење се са- 
стоји у давању 300-400 т д  никотинске киселине дневно.
Витамин В2, рибофлавин. -  Витомин В2 неопходан је за нормално одви- 
јање свих ткивних функција. Његов недостатак резултира оралним, очним, 
кожним. и гениталним поремећајима.
Примарни дефицит витамина В2 удружен је са неадекватном исхраном млеч- 
ним производима и другим животињским беланчевинама, а секундарни са хро- 
ничним проливима, болестима јетре, хроничним алкохолизмом или ако се у по- 
стоперативном лечењу инфузионим растворима не додаје овај витамин.
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Најчешћи поремећаји се јављају на угловима уста, тзв.; ангуларни стоматитис. 
Оток и црвенило усана (сће11|Нз), а нарочито доње усне, праћеки су осепајем 
паљења и бола. Често се ове промене компликују још и кандидијазо.м, па се 
јављају беличасто-жућкасте наслаге у устима (1а реНесће).
Кожне манифестације обично се локализују у назолабијалним браздама, у.пре- 
делу носних крила, скротума и великих усана. На очима се јављају комгшикаци- 
је у виду нове ваксуларизације рожњаче и епителијаног кератитиса, што дово- 
ди до појачаног сужења очију и фотофобије. На скротуму се јазља с1егтаИ1$ 
ЗСГОЈаПб.
Да би се избегле арибофлавинозне појаве, треба обезбедити исхрану која од- 
говара антипелегрогеној дијети, с тим што се уместо млека доју веће количине 
сира, јаја, меса и квасца. Ове намирнице најбогатије су извор рибофлавина. 
Лечење се састоји у давању 10-30 т д  рибофлавина дневно у подељеним до- 
зама до постизања првих ефеката, затим се доза смањује на 2-3  т д  дневно 
до излечења. Рибофлавин се може давати и интрамускуларно, 5-20 т д  поједи- 
начно или у подељеним дозама.
Витамин В6, пиродоксин. -  Витамин В6 састоји се из групе веома блиских 
компонената: пиридоксина, пиридоксала и пиридоксамина. Они бивају фосфо- 
рилисани у организму у пиридоксал-фосфат, који функционише као коензим у 
многобројним реакцијама: декарбоксилацији и трансаминацији аминокисели- 
на, дезаминацији хидрокси-аминокиселина и цистеина, конверзији триптофана 
и ниацина (метаболизам масних киселина).
Секундарни дефицит настаје као последица малапсорпционог синдрома, хемиј- 
ске инактивације лековима (хидралазин, 0-реп1а1ат!п), ексцесивног г/бљења и 
појачане метаболичне активности.
Недостатак витамина В6 може изазвати конвулзивне поремећаје код деце и 
анемију у одраслих (у већини случајева нормобластног, мада понекад и мега- 
бластног типа).
Лечење се састоји у давању пиродоксина орално, у дози 50-100 т д  дневно. 
Витамин В 12, цијанкобаламин, антиперницин. -  Витамин В12 и фолна 
киселина представљају неопходне чиниоца.еритроцитопоезе..Дне8на потреба 
је 3 -30  т д .
Цео процес сазревања еригроцита, почев од проеритробласта, траје четири 
дана. Главна.улога витамина В12 састоји се у синтези дезоксирибонуклеинске 
киселине. Његов недостатак доводи до поремећаја синтезе у ћелијама костне 
сржи, тако да еритроцитопоеза, уместо да буде нормобласгног типа, постаје 
мегалобластна. Мегалобластна еритроцитопоеза настаје због успорене син- 
тезе. Стога постоји синхронизам у сазревању једра и цитоплазме, па су мега- 
лобласти крупнији од еритробласта одговарајућег стадијума. Због недостаткс 
витамина В12 у костној сржи распада се велики број еритробласта. Тада се го- 
вори о неефикасној еритроцитопоези.



Структурна формула витамина В12 слична је формули хемоглобина, само што 
се код витамина В12 у центру пироловог прстена налази кобалт, а код хемо- 
глобина гвожђе.
За апсорпцију витамина В12 неопходан је унутрашњи чинилац, који се ствара 
у желуцу. Апсорпција се одвија у илеуму.
Примарни недостатак витамина В12 сређе се код особа које се искључиво хра- 
не биљном храном, ређе код хроничних алкохоличара.
Секундарни дефицит витамина В12 настаје услед недостатка унутрашњег чини- 
оца {пернициозна анемија), деструкције желудачне слузокоже, код разних ен- 
докринопатија, болести танког црева (целијачна болест), спру-синдрома, као и 
у неким постоперотивним стањима код синдрома слепе вијуге услед тога што 
поједине бактерије користе витамин В12 у своме метаболизму. Недостатак овог 
витамина може се секундарно јавити и у случајевима појачане потребе ор- 
ганизма, као што су хипертиреоза, дечије доба, инфестације паразитима. 
Концентрација витамина В12 у плазми веома је висока, а потребе организма 
за њим мале, па су резерве у јетри велике.
Поремеђај апсорпције витамина В12 доказује се Шилинговим тестом, помоћу 
витамина В12 обележеног радиоактивним кобалтом. Болесници са перницио- 
зном анемијом излучују преко мокраће мање од 8% дозе унете орапно. Дија- 
гноза пернициозне анемије поставља се на осиову размаза периферне крви и 
пункцијом костне сржи. Еритроцитопоеза је, као што је већ речено, мегалобла- 
стног типа.
Као ретка комгшикација недостатка овог витамина може се јавити тзв. фунику- 
ларна мијелоза, коју корактеришу дегенеративне промене у задњим снопови- 
ма кичмене мождике.
Лечење пернициозне анемије се сасгоји у давању антиперницина парентерално. 
Начин давања одређује хематолог.
Фолна киселине (птероил-глутаминска киселина).- Фолна или птеро- 
ил-глутаминска киселина је, као и витамин В12, неопходан чинилац сазревања 
еритроцита из матичне ћелије проеритробласта. Осимтога, фолна киселина је 
неопходна за синтезу извесних есенци{алних аминокиселина, а то су метионин 
и тирозин. Фолне киселине највише има у јетри, бубрезима, месу, тамнозеле- 
ном лиснатом поврћу, спанаћу, блитви и у пшеници.
Дневне потребе фолне киселине много су веће него витамина В12. У одраслих 
оссба дневне потребе овог витамина износе 100-200 гама, а зо време труд- 
ноће двоструко су веће — 400 гама.
Дефицит фолне киселине доводи до мегалобластне анемије и других хематоло- 
шких поремећаја, до запаљења слузокоже језика (глоситис) и усне дупље (сто- 
матитис), а надокнађује се дозом од 1 гпд дневно, оралко.



Витамин С, аскорбинска киселина,- Витамин С  или аскорбинска кисели- 
на је витамин растворљив у води. Неопходан је у сгварању колагена. Главни је 
чинилац одржавоња интегритета свих мезенхимских органа и ткива, као што су 
везивно и остеоидно ткиво и зубни дентин. Неопходан је при зарастању рано 
и опекотина. Искључиво је редукујуће средсгво. Сисгем оксидације и редукци- 
је не може правилно да функционише без присуство витамина С. Неопходан 
је у метаболизму фенил-аланина и тирозина, учествује у метаболизму фолне 
киселине, кобалта и гвожђа, одржава бакгерицидну моћ леукоцита тако што 
ловећава моћ њихове фагоцитозе, а самим тим учествује у одбрани организма 
од инфекције. Витамин С  поспешује елиминацију холестерола из јетре и целог 
организма, па је важан фоктор у борби против артериосклерозе.
Витамин С  налази се у многобројним намирницама, воћу, нарочито јужном, ли- 
муну, поморанџи, затим у киселом купусу и поврћу.
При процењивању витаминске вредности одређене намирнице треба водити 
рачуна о начину припремања хране, јер је витамин С  термолабилан. Стога се 
препоручује употребо што свежијег поврћа, најбоље непосредно после бра- 
ња, а намирнице треба чувати у хладњаку. Ломљење, гњечење и сецкање тре- 
ба свести на најмању меру и обезбедити бакарне судове за кување хране и сл. 
Комисија за исхрану Светске здравствене организације предлаже да се вита- - 
мин С  узима у дневној дози од 20 до 30 т д .
Тежак дефицит витамина С  доводи до болести познате под називом скорбут- 
Услед недосгатка витамина С  дефицитно је стварање интерћелијске цементне 
супстанце у везивном ткиву, костима и дентину, па долази до тешких крварења 
дуж костију у периосту и деснима, до поремећаја раста у правилном разво}у. 
Дечји скорбуг јавља се између шестнаестог и дваноестог месеца живота. Рани 
симптоми огледоју се у раздражљивости, губитку воље за јелом и заостајању у 
налредовању детета.
Код одраслих особа скорбут може бити латентан 3-12 месеци пре изненадне 
појаве болести.
Поред крварења, јавља се размекшавање коштане масе, праћено неправил- 
ном калцификацијом у пределу епифизних хрскавица, услед чега долази до 
задебљања епифиза. Ове промене на ребрима подсећају на рахитичне бро- 
јанице, међутим, у рахитису никада нема крварења. Зсггим се јављају промене у 
дентину, ствара се остеодентин, насгаје хиперемија и микрокрварење у зубној 
пулпи, што доводи до атрофије пулпе и губитка зуба.
Анемија је сталан пратилац скорбута, делом због крварења, а делом због тога 
што је овај витамин неопходан у синтези хемоглобина, јер утиче на апсорпци- 
ју гвожђа и кобалта. Услед губитка фагоцитне моћи леукоцита скорбут је удру- 
жен са тешким инфекцијама и општом исцрпљеношћу организма.
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Данас се скорбут ретко среће. Профилакса се састоји у давању свежег воћа 
и поврћа и у пажљивој механичкој и термичкој обради хране.
Лечење се састоји у давању аскорбинске киселине, 3 х  500 т д  дневно, орал- 
ним путем.

Витамини растворљиви у 
мастима -  липосолубилни витамини
Витамим А, ретинол. -  Витамин А највише се налази у рибљем уљу, јетри, 
жуманцету јајета, маслоцу. Жуто поврће садржи бета-каротин и друге провита- 
мине каротеноиде, који се у слузокожи танког црева претварају у ретинол, а 
потом естерификују. Најаећа количина витамина А депонована је у [етри. До 
недостатка витамина А може доћи зато што храна не садржи довољне коли- 
чине ретинола и његових провитамина -  каротина или што не садржи довољне 
количине витамина А у чистом стању, а организам није у могућности да изврши 
конверзију -  претварање каротина у витамин А или што не може да га апсор- 
бује у довољним количинама из хране у случа[у поремећене апсорпције масти. 
Примарне авитаминозе и хиповитаминозе А последица су недостатка витами- 
на А  и .његових провитамина у храни.
Недавољно уношење витамина А доводи до кокошијег слепила -  хемер-алопије, 
тј. до неспособности ока да се одаптира на виђење у сумраку јер је онемогуће- 
на синтезо видног пурпура -  родопсина. Уколико дефицит витамина А потра- 
је дуже, јављају се промене на рожњачи која се суши, постаје непровидна, а 
у непосредној близини ивице рожњаче настају Битотове мрље. Оне предста- 
вљају знак орожавања рожњаче (кератомалација). Поред ових, ]авља'ју се и 
промене око корена длаке, хиперкератинизација коже, која изтеда као гушчија 
кожа.
Недостатак витамина А доводи до кератинизаци[е епителних ћелија дигестив- 
ног, распираторног и урогениталног тракта.
Недостатак еитамина А праћен [е см.ањеном отпорношћу читавог организма, 
удруженог са појавом инфекција и повећањем општег оболевања (морбидитета). 
Данас се као дневна потреба препоручује 250-300 гама у прво[ години живо- 
та, 750 гама за одрасле, а за жене у лактацији 1 200 гама.
Најбогатији извор витамина А  представља рибље месо, односно рибље уље 
добијено од рибо из поларних области. Хипервитаминозу А карактерише главо- 
боља, повраћање, појачана раздражљивост и сл.
Лечење хиповитаминозе А састоји се у профилактичном давању 5 000 КЈ дневно, 
о већ оболелима даје се најмање 30 000 КЈ витамина А дневно.



Витам ин К . -  Овај витамин се у природи напази као аитамин К, ц К2. Ње- 
гова главна функција је контрола стварања протромбина у јетри (II чинилац ко- 
агулације), проконвертина (VII чинилац коагулације), Кристмасовог фактора (IX 
чинилац коагулације), Стјуартовог фактора (X чинилац коагулације). Недостатак 
овог витамина доводи до поремећаја коагулације, што условљсва појаву крва- 
рења.
Дневне потребе за овим витамином износе 2 т д . Витамин К, синтетишу биљ- 
ке, а витамин К2 вероватно је производ бактерија групе коли које живе у цре- 
вима човека и животиња, јер (е примећено да се фецесом излучују велике ко- 
личине овог витамина.
Дијагноза се постаеља на основу симпотома који потичу од смањење концен- 
трације протромбина, што може изазвати тешка крварења, од којих су најдра- 
матичнија она из гастроинтестиналног тракта.
Лечење се састоји у ларентералком, давању витамина К у дози од 10 т д . 
Профилактична доза код новорођенчета износи до 2 гпд интромускулорно, у 
циљу превенције хипопротромбинемије.
Витамин К највише се налази у зеленом лиснатом поврћу (спонаћ, купус, кар- 
фиол, коприза). Велика количина овог витамина у зеленом лишћу објашњава се 
сличном синтезом овог витамина и хлорофила под дејством сунчевих зракова. 
Витамин Е. -  Витамин Е или токоферол, има великог удела у оксидоредукти- 
вним процесима. На основу експеримената на жизотињамо утврђено је да (е 
неопходан за нормалан развитак плода. Токоферол има извесну улогу и у кон- 
троли ендокрине функције предњег режњо хипофизе. Гловни извор токоферс- 
ла јесу зелено лиснато поврће, салата и кпице зрневља, нарочитр јечма и куку- 
руза, пиринча и пшенице. Дневне потребе здравих одраслих људи износе 25 т д . 
Лечење се сасгоји у давању 30-100 т д  дневно алфо-токоферол-ацетата. 
Витамин И. — Овој липосолубилни витамин јавља се угловном у два облика: 
као ергокалциферол -  витамин 0 2 и холекалциферол -  витамин 0 3, који се 
ствара у кожи човека приликом излагоња ултравиолетним зрацима. Витамини 
0 2 и 0 3 налазе се у рибљем уљу, јетри и жуманцету јајета. У млеку се налазе 
оба облика витамина 0  (Д2 и 0 3).
Метаболичко обољење које настаје услед дефицита витамино 0  назива се ра- 
хитис код деце, а остеомалација код одраслих. Рахитис је најчешће болест зао- 
сталих и сиромашних крајева, али и болест у крајевима који имају мало сунча- 
них дана у току године (енглеска балест). Међутим, јавља се и у тропским пре- 
делима, јер се децо из верских предрасуда скривају од сунца или их мајке, док 
их носе у кошарама, прекривају белим тканинама које спречавају продор улт- 
равиолетних зракова.
Витамин 0  повећава апсорпцију калцијума и фосфора кроз зид танког црева, 
те се њихов садржај у серуму уеећава. Изгледа да витамин 0  регулише калци- 
фикоцију костију, стварање дентина и зубног емајло путем активације олкалне 
фосфатазе.



Знаци рахитиса најчешће се јављају код деце од једне до две године и у том 
случају се ради о рахитису са бурним током. Ређе се јавља код старије деце и 
тада је реч о касном рахитису. Код рахитичне деце предња темењача, која се 
нормално затвара између 12-ог и 15-ог месеца, остаје отворена до краја 
друге године живота. На местима где ребарна кост прелази у хрскавицу 
долази до задебљања епифизе услед бујања остеоидног ткива и до стварања 
тзв. рахитичних бројаница. Бујање остеоидног ткива одиграва се и на кројеви- 
ма свих дугих костију, те долази до задебљања на прелазима дијафизе у епи- 
физу. Услед неспособности организма да веже [едињења калцијума и фосфо- 
ра за остеоидно ткиво све кости се криве и јављају се карактеристичне Х-ноге 
и О-ноге. Криви се и кичмени стуб, па се касније јавља кифосколиоза.
Уколико се рахитис јави у старијем животном добу, ради се о остеомалацији 
(размекшавању костију). Ова болест најчешће се јавља код жена вишеротки, 
које живе у недовољно осунчаним становима и лоше се хране. Долази до тешких 
деформаци)а кичме, карлице и доњих екстремитета, а деца се рађају са зна- 
цима урођеног рахитиса, тзв. озЈеодепезЈз 1гпрег1ес!а
Остеомалација се најчешће виђа у неким деловима Индије, где жене — припад- 
нице разних верских секти, не смеју да излазе напоље, а куће су грађене тако 
да сунчани зраци не пролазе кроз прозор.
У циљу профилаксе ове тешке болести важно је, пре свега, здравсгвено про- 
свећивање и исхрана богата калцијумом и фосфором, витаминима 0 , А и С. 
Корисно је јести ситне рибе -  гирице, грицкати их заједно са костима, јер се 
на тај начин уносе витамин 0  и А, протеини, калцијумске и фосфорне соли. 
Огггимапна дневна доза витамина Р потребна организму износи 400 КЈ (10 гама). 
Та количина спречава појаву рахитиса и омогућава нормалан раст и развија- 
ње организма. То су количине потребне за одојчад и труднице, а у деце стари- 
је од седам година оне износе, као и за одрасле, 100 КЈ (2,5 гама). С  обзиром 
на то да ни најквалитетнија исхрана не обезбеђује 400 КЈ витамина Р , неопход- 
но је угроженим категоријама (одојчад, труднице, дојиље) обезбедити оптимал- 
не количине овог витамина давањем рибљег уља.' Дозирање синтетичког пре- 
парата витамина Р 2 треба да одреди педијатар због опасности од нежељених 
дејстава хипервитаминозе.
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Подоци о реуматичним болестима постоје још из времена сгарих Египћа- 
на, Грка и Римљана. Од тога доба вршена су многа истраживан.а да би 
се об;аскила суштина и права природа реуматских обољења. Међутим, 
за већину ових болеети етиологија и патогенеза остале су до данас не- 
познате. Реуматске болести могу имати различиту етиологију и могу се 
испољавати разним симптомима, али главно место њихоее локализације 
јесу зглобови, мада могу бити захвоћени и сви висцерални органи и ткива. 
Заједничка основа реуматских болести јесте обољење мезенхимног 
ткива, тј. он.их ткива која су се из њега издиференцирала. Из мезенхимног 
ткива потичу високодиференциране ћелије коштаног, хрскаеичавог, 
еезивног, мишићног и масног ткива, као и ретикуло-ендотелног сисгема. 
Бројна различита обољењо, која са етиолошко-патогенетског становиш- 
та представљају веома хетерогену групу болесги,' сврстана су у групу 
реуматских болести. Због тога је веома тешко направити поделу реумо- 
тичних болести која би задовољавала све критеријуме.
Учесталост реуматских обољења веома је велика. По распрострање- 
ности она долазе одмах после кардиоваскуларних болести. Због своје 
учесгалосги, трајних и често ирепарабилних оштећења до којих доводе, 
имају велики социјално-медицински значај. Она доводе до инвалидитета 
код великог бро|а оболелих и то у периоду највеће_ рсдне активности. 
Пошто се најчешће јављају код особа средњег доба, умањење радне 
способности или радна неспособност представљају значајан економски 
и социјални, индивидуални, породични и друштвени проблем.

Анатомија зглоба
Акотомски се разликују две врсте зглобова: диортрозе и синортрозе. Први об- 
лик су диартрозе, спободно покретљиви зглобови, са зглобном шупљином, и то 
су прави зглобови. Други облик су синартрозе и они немају згпобну шупљину, 
слабо су покретни или практично непокретни. . ;
Према врсти ткива које се налази и повезује две суседне кости разликују се три 
облика синартроза:
синдесмозе -  кода су крајези костију повезани фиброзним ткивом, као што је 
то код о/туре лобањских костију;



синостозе -  то су везе две суседне кости чији су окрајци повезани коштаним 
ткивом, као код доње вилице,
синхондрозе -  када између крајева кости постоји веза помоћу хрскавичавог 
ткива. У групу синхондроза спадају интервертебрални дискуси.
Диартрозни згпобови данас се најчешће називају синовијским зглобовима, 
[ер имају зглобну пукотину, у ствари зглобну шупљину између два окрајка ко- 
стију, у којоЈ се налози синовијска течност. Епифизни крајеви костију покривени 
су хијалином хрсковицом глатке и сјајне површине и повезани су фиброзном 
капсулом која има два слоја. Унутрашњи део капсуле зто б а  чини синовијска 
мембрана, која затвора зглобну шупљину. Спољну овојницу чини фиброзни слој 
зглобне капсуле која обавија зглоб, □ појачана је и чврстим зглобним везама, 
лигаментима и околном мускулатуром која гроди околни, меки део зглоба. 
Диортрозне зглобове карактерише обилна мрежа крвних судова која опскр- 
бљује синовијску мемброну. Нервних сензитивних влакона такође имо много у 
диартрозном зглобу. Услед обиља сензитивних нерава у синовији и осталим 
меким деловима зглоба, јавља се јак бол но надражај, као што је запаљење 
или троума, па је јосно да је бол често прво и главна манифесгација реумат- 
ског обољења.
Хијалина хрскавица у диортрозним зглобовима облаже крајеве косги и пред- 
сгавља главну клизну површину при покретима зглобо. Коефнцијент трсња из- 
међу окрајака кости у зглобу је веома мсли када нема патолошких промена, за- 
хзаљујући глаткоћи површине хијалине хрскавице и синовијској течности у згло- 
бу. Стабилност зглобо при покретима и при оптерећењу обезбеђена је конфи- 
г/рацијом коштаних окрајака зглоба, фиброзне капсуле, лигамената и околне 
мускулатуре.

Реуматска обољења на основу њиховог главног патогенетског процеса, деле 
се на следеће груле:
+ запаљењска реуматска обољења , у чијо} патогенези запаљењски про- 

цеси, сами или удружени са имунолошким поремећајима, имају важну улогу;
* дегенеративна реуматска обољ ења, у којима преовлађу]у дегенера- 

тивни процеси и у које спадају углавном обољењо кичменог стуба и пери- 
фериих зглобова;

* метаболичке болести зглобова и костију , Где је основни патогенетски
поремећај метаболичке природе;

+ ванзглобне реуматске болести , које обухеатају неколико група обоље- 
ња меких ткива локомоторног апарата;

Подела реуматских обољења



-> инфекцијске реуматске болести
♦ нереуматичне болести са реуматским манифестацијама.
Док код запаљењског, еволутивног реуматизма постоје сви знаци запаљењског 
процеса, код дегенеративног реуматизмо није посреди инфламација зглоба, 
већ дегенерација хрскавице, уз реакцију околне кости и зглобне чахуре.
У групу запаљењских реуматских обољења спадају: реуматоидни артритис, ју- 
венилни хронични артритис, серонегативни артритиси, реуматска грозница, 
системске болести везивног ткива и инфективни артритиси.

Реуматоидни артритис је обољење које спада у групу системских запаљенских 
реуматских обољења. Има хроничан ток који карактеришу фазе ремисије и 
егзацербације, а захвата читав организам. Највише су изражене промене на 
локомоторном систему, али се могу јавити и на висцералним органима, као и 
на свим ткивима. Чешће се јавља код жена него код мушкараца (два до три пу- 
та), и то у добу између 20. и 45. године живота, али се може јавити и касније. 
ЕТИОЛОГИЈА је као и код већине реуматских болести недовољно разјаш- 
њена. Сматра се да је основни узрок болести у самом болеснику, али да су 
потребни и спољни чиниоци који дејствују као фактори који покрећу механизам . 
настајања болесги.
Од унутрашњих чинилаца генетски фактори имају велику улогу у настајању 
реуматоидног артритиса. Могуће је срести у једној породици две или ређе 
више особа које су оболеле од реуматоидног артритиса. Сматра се да посто- 
ји генетски условљена предиспозиција за обољење. Већина генски одређених 
реуматских болести последица су мултигенских промена. Такође се см.атра да 
многобројни ендокрини, биохемијски и метаболички чиниоци могу учествовати 
у настајању реуматоидног артритиса.
Имунолошка збивања имају несумњиво највећу улогу не сомо у патогенези већ 
и у етиологији болести.
Од спољашњих фактора који утичу на по[аву реуматоидног артритиса, у првом 
реду, спомињу се инфективни агенси. МикроОрганизми сеЈСматрају могућим 
покретачима аутоимуног одговора (Ерз1аЈп-Вагг-ов вирус и други вируси).
Многи спољни чиниоци, као што су влага, хладноћа, стрес и микротрауме, фи- 
зички напор .и општи неповољни хигијенски и социјални услови живота, могу ути- 
цати на ток болести, али немају узрочно значење.

Реуматоидни артритис
(КНеута+оЈс! аг+НгЖб)



Најзад, највероватније је да до појаве болесги допази у особа са посебном 
генетском предиспозицијом за реуматоидни артритис, после инфекци[е неким 
икфективним агенсом.

Патогеноза реуматоидног артритиса
Имунолошка збивања, несумњиво, имају највећу улогу у патогенези реумато- 
идког артритиса. У основи системских болести везивног ткива (5ВУТ) јасна је 
патогенеза аутореактивносги имунокомпетентних ћелија. Основни супстрот .пред- 
стављају имуни комплекси настали везивањем антитела за аутоантиген (про- 
теин из групе гам,аглобулина).
Ово аутаантитела позната су под називом реуматоидни фактори (КР). Како 
имуноглобулини (1дО) који су део самог организма постају антигеки туђи орга- 
кизму, ни[е позното. Претпоставља се да се мењају под дејством примарног 
антигена, али да су везани за њега. Имунолошка реакција између тако про- 
мењених антигена (1дО) и артоантитела (реуматидних фактора) доводи до ства- 
рања имуних комплексс, а као паследица тога настају бројна збивоња, која 
доводе до манифестаци)е карактеристичних симптома за реуматоидни артри- 
тис. На имуне комплексе у синовијској течности и синовији фиксира се компле- 
мент и његова укупна количина се смањује. Имуни комппекси хемотаксом при- 
влаче неутрофилне леукоците који их фагоцитују, по тако настају ПА-ћелије или 
рагоцити. Тсда долази до ослобађањс разних лизозомских ензима који- оште- 
ћују синовијску мембрану. На тај начин започиње запсљењски процес. Том при- 
ликом продукти распадања једара постају антигени који изазивају ствсрање 
антинуклеусних антитела. Такви комплекси антигека и антитела заједно са реу- 
матоидним фактором биаају и даље фагацитова- 
ни, настају нове КА—ћелије, при чему се понаво 
ослобађају лизозомски ензими и круг се наста- 
вља, а запаљењски процес даље се сам одржава 
и постаје хроничан.

Патолош ка анатомија
На зглобовима се развија запољење синовије, 
односно синовитис. Процес почиње на синови[- 
ској капсули зглоба. Долази до појачане ексуда- 
ције и ћелијске инфилтраци[е лимфоцита, плазмо- 
цита, полиморфонуклеарких леукоцита, еозинафи- 
лс и фибробласта (слика 33).



Касније долази до стварања и бујањс 
закованог пануса, тј. гранулационог тки- 
ва, које. расге према унутрашњосги 
зглоба, прекрива зглобну површику 
хрскавице, оштећује је и ствара прира- 
слице у зглобу [слика 34].
У супхондралној кости настаје остес- 
пороза, а затим гранулационо ткиво 
разсра и кост и дозоди до ерозија и 
стварања узура и циста,

Клиничка слика
Реуматоидни артритис обично почиње постепено, умором, малаксалошћу, ју- 
тарњом укоченошћу згпобова, губитком апетита. Ретко почиње акутно и пови- 
шеном. температуром. Затим се јављају болови и отоци зглобозо који су обич- 
но симетрични и захзатају ситне зглобове шака и то проксималке интерфалан- 
геалне (Р!Р) и метакарпофалангеслне (МСР) зглобове шака (спика 35). У касни- 
јим фазама настају различите деформације прстију, јер услед лабавости тети- 
за и лигамената долази до сублуксације фаланги. Јавља се улнарна девијација 
прстију (слика 36), деформација палца у‘ виду латиничног слова 2, а остали пр- 
сти ее деформишу у облику лсбудовог врата. Настаје хипбтрофија интеросеал- 
них мишића, а у околини захваћених зглобова јављају се и поткожни реумс- 
тоидни' чворићи. Захваћени су и други згпобови: руч[а, лакта и рамена, што 
доводи до стварања контрактуро и ограничења покрета.



На донзим ексгремитетима присутне су промене на зглобовима стопала, коле- 
на, а у каснијим стадијумима и кукова.
Сваки зглоб може до буде захваћен реуматоидним процесом. Тако, на пример, 
ако је захваћен темпоромандибуларни зглоб, отежано ]е жвокање. Такође и 
зглобови кичме, посебно вратног дела, у пределу атласа и епистрофеуса, могу 
бити ледирани, тако да може доћи до атлантоаксијалне дислокације, што у 
неким случОјевима бива узрок смрти болесника.
Тетиве, тетивне овојнице и бурзе у овом обољењу измењене су и у њима дола- 
зи до стварања гранулација.
Од висцералних промена могуће су промене на срцу (перикардитис, миокарди- 
тис), фиброзе плућа (грануломатозне лезије), као и промене у слезини и очима 
(еписклеритис).

Методе дијагностиковања
Поред короктеристичне клиничке слике, ради дијагностике важно |е урадити и 
лабораторијска испитивањо. Седиментација је већ у почетку болесги убрзана, 
фибриноген у крви повишен, али то су све неспецифични индикатори активно- 
сти зопаљењског процеса. Развија се хипохромна анемија, серумско гвожђе је 
снижеко. Број леукоцита у почетку је нормалан, а затмм може доћи до леуко- 
цитозе. Веома је важно у серуму болеснмка доказати присуство реуматоидног 
фактора, мада се он може наћи и у другим болестима, а некад и у здравих 
људи.
Реуматоидни фактори су имуноглобулини .који припадају кпаси !дС и !дМ. 
Најчешће коришћени ругински тестови за доказивање реуматоидног фактора је 
1а1-ех Р.Р тест и (\А/аа1ег-Коге) тест. Ови тестови се базирају на чињеници да 
реуматоидни фактор ресгује са другим гама-глобулинима неких животиња, али 
и човеко, изазивајући реакцију преципитације. Изтехничких разлога, потребно 
је да се ти гама-глобулини апсорбују на неке видљиве честице -  које ће аглу- 
тинирати. За то се употребљавају сензибилисани еритроцити овце, обложени 
антителима зеца (\/Уаа1ег-Ко5е !ез}], или хуманим Р ! гама-глобулинима. Ако се 
умесго еритроцита овце узму честице полистирена (латекса) обложене Р II га- 
ма-глобулином, то |е тзв. 1а}ех тест, који је једноставнији за извођење. Дода- 
вањем различитих разблажења болесниковог серума (1:8, 1:16 ИТД-] одређује 
се највеће разблажење које још даје позитивну реакцију и закључује се о кОјој 
се количини реуматоидног фактора у крви болесника ради, односно колики је 
титар реуматоидног фактора.
1а+ех КР )е позитиван код болесника са реуматоидним артритисом у 60-80%, 
а \Уаа1ег-Ко5е тест у нешто мањем процекту. У сваком случају, потребно их је 
процењивати у складу са општом клиничком сликом, јер, као што је већ речено,
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могу бити позитивни и код неких здравих особа, а Могу се наћи и у крви особа 
које болују од неких других болести ко|е су праћене хипергамаглобулинемијом. 
Према Штојнброкеру (5Ге1пђгоске  ̂ реуматоидни артритис може се степенова- 
ти у четири анатомска и четири функционална стадијума:
+ I анатомски стадијум -  периартикуларни отоци меких ткива, нема дестру- 

ктивних промена на костима, може постојати лака јуксгаартикуларна остео- 
пороза;

-» Н стадијум - остеопороза са маноом деструкцијом супхондралне кости или 
без ње и сужење зглобног простора;

♦ III стадијум -  постоје знаци деструкције хрскавице и костију (ерозије и ци- 
■ сте), као и деформације зглобова -  сублуксације и девијације. Нема знакова
фиброзне и коштане анкилозе;

+ IV  стадијум -  има све карактерисгике III стадијума, али со фиброзним и 
коштаним анкилозама.

Што се тиче функционалних критеријума, они се могу градирати на:
+ I степен — болесник без сметњи обавл=а све послове;
■» II стелен — умерено ограниченЈе способносги због болсва и смањене по- 

кретљивости једног зглоба или више зглобова;
+ 111 степен — знато ограничење способности -  болесник је слособон само за 

неке активности из дневног живота;
+ IV степен — везаност за постељу или инвалидска колица, неспособност је 

потпуна или је присутна у великој мери.

Дијагностички критеријуми
Америчко реуматолошко удружење (АКА) израдило је дијагностичке критерију- 
ме за реуматоидни артритис. Постоји осам критеријума на основу којих се мо- 
же одредити да ли се ради о реуматоидном артритису и да ли |е класичан, сигу- 
ран или вероватан, То су:
+ јутарња укаченост зглобова,
+ бол при покрету бар једног зглоба,
+ оток бар једног зглоба који траје најмање шест недеља,
+ оток још једног зглоба, а да интервал не буде дужи од три месеца,
♦ симетрични отоци зглобова,
♦ присуство поткожних чворића изнад коштаних проминенција,
+ рендгенске промене типичне за реуматоидни артритис [декалцификација ко- 

сгију),
+ позитиван Ш|ех тесг (односно лрисусгво реуматоидног фактора).



За дијагностику класичног реуматоидног ортритиса потребно је до буде-испу-
њено седам критеријума, сигурног пет, а за ди|а гнозу веровотног реум атоид- 
ног артритисо потребна су бар три критеријума.

Лечење
Концепција терапије реуматоидног артритиса бит.чо се променила у послед- 
н=их десетак година. Пошто је доказано да се пресудна имунопатолошка зби- 
8ан>а дешовају на самом почетку болести, измен.ено је раније схватање да бо- 
лесг треба лечити споро и псклупно. Рано, агресивно и комбиковано лечење 
опште је прихваћено, са циљем да се у највећој мери смаље морбидитет и мор- 
талитет, као и компликациЈе које се јављају у реуматоидном артритису. Болест 
треба лечити чим. се препозна, да би се трајање акутне фазе могло брзо сма- 
њити и бопесгг увести у фазу ремисиЈе коју треба одржавати предвиђеним леко- 
вима.
У лечењу реуматоидног артритиса осноани циљ јесте очување функције зглобо- 
ва, осим у спучајевима када су висцералне манифесгације болести веома изра- 
жене. С  обзиром на то да је етиологија болести непозната, и .лечење је емпи- 
ријско, апи ако се почне благовремено, може да ублажи ток, побољша прог- 
нозу болести, па и да доведе до заустављања процеса. У фазама егзацерба- 
ци[е болести веома је важно болеснику омогућити одмор и мировоње у посте- 
љи. При томе су правилни положаји и нега болесника врло значајни. Профи- 
лактичке удлаге се најчешће користе за ручне и колене зглобове. Да не 6и до- 
шло до контраетуре појединих зглобова, |ер болесник због болова заузима оне 
положаје који њему одговарају и који нису функциснални, мора се водити ра- 
чуна о положају сваког зглоба. Рамена морају бити у лакој абдукцији (одигнутс 
од грудног коша), а лактови у положоју семифлексије (гако савијени). Што се 
тиче доњих екстремитета, од велике је важности спречити флексионе контра- 
ктуре колена и не дозволити болеснику стављање јасгука под кблено, јер ће 
касније то имати велике последице по његов ход и кретање.
Када прође акутна фаза, полако се укључује кинезитерапија, ко]а м.ора да 
буде дозирана и индивидуално одређена према сваком болеснику.
Осим ове опште терапије и општих мера ко|е се предузимају, лечење може би- 
ти симптоматсконестероидним антифлогистицима, базичном терапиЈом, приме- 
ном кортикосгероида, физикалне терапије и хирушког лечења. Осим тога, лри- 
мењује се и локална терапија давањем интраартикуларких инјекција кортико- 
стероида и озрачивсњем синовије радионуклидима.
Такође је потребна едукација болесиика и његове околине, као и сарадња 
болесника, јер је лечење комплексно и дуготрајно,
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Медикаментно лечење
1. Симлтоматска терапија. -  Деловање нестероидних антирематика је не- 

специфично, аналгетско и антиинфламаторно. Примењују се салицилати (при 
дуготрајној, неконтролисаној примени постоји опасносг од настанка јатро- 
гених пептичких улкуса); деривати пропионске киселине (бруфен); деривати 
индола (индоцид); диклофенак-натријум (волтарен), дериват сирћетне кисе- 
лине који (е контраиндикован код болесника са улкусном болешћу) алерги- 
јом и оштећењем висцеларних органа, али чије је симптоматско деповање 
веома повољно; деривати пиразолона. (фенилбутазон, бутазоли.дин-алка), 
који имају одлично аналгетско, антипиретичко и антиинфламаторно дејство, 
али и токсичан ефекат на гастроинтестинални тракт, јетру, костну срж, те су 
контраиндикације за њихови примену бро}не.
Потребно }е избегавати истовремену примену леково Са исгим нежељеним 
својствима и тежити томе да се даје један лек у довољној дневној и добро 
распоређеној дози.

2. Базична терапија. -  Лекови који имуномодулаци|ом1 могу да утичу на ак- 
тивност болесги и доведу до успоровања или чак заусгављања њене прог- 
ресије издво|ени су у посебну групу, такозвоних базичних лекова, или ле- 
кови који модификују болесг (ЛМБ).У базичном лечењу примењују се соли 
злста, синтетски антималарици,- О-пенициламин, сулфосалазин и цитосгатици. 
Соли злата корисге се у лечењу реуматоидног артритиса, иако није са- 
свим објашњен начин њиховог делоесња. Пре него што се примене соли зла- 
Та потребно је проверити да ли постоје контраиндикаци}е за њихову лри- 
мену, о то су: улкусна болест, обољење бубрега, јетре, тешки дијабетес, обо- 
љење хематопоезних органа и улцерозни колитис. Терапијска шема за до- 
зироње иктрамускуларних препарата злата (Таигебоп) |е утврђена. Најпре 
се да|е тест-доза од 10 т д ,  после 7 дана доза од 25 т д . Ако нема алерги}- 
ске реакци}е дају се дозе од 50 т д  недељно, до постизања значајног клини- 
чког побољшања или кумулативне дозе од 1 д.
О-пенициламин (Ме+а!сар1азе} -  Уведен је у терапију реуматоидног арт- 
ритиса нешто касније, али док'се препарати злата дају претежно код ексу- 
дотивних промена, он се даје и у спучајевима фиброзно-пролиферативних 
промено. Механизам де.повања није разјашњен. Главне контраиндикације су 

■ алергијс (која [е често за}едничка и према пеницилину), обољења бубрега и 
Јетре, хематопоезе, сумња на систем.ски лупус и трудноћа. И при давању 0- 
-пенициламика треба контролисати крвну слику и мокраћу једном недељно 
на почетку, затим на 14 дана, коо при дазању препарата злата. 
Синтетски аитималарици (Гбзотг::п, Сћеппосћјп) — Примењују се у лече- 
њу реуматоидног артритиса. Контрсиндицирани су код псоријазе, јер до- 
воде до погоршања промене на кожи. Једна од озбиљних комппикација јесте 
ретинопатија, ко)а је иреверзибилна и тешко оштећује вид, те су потребне 
сталне офталшлошке контроле.



Имуносупресивна средства -  (сМозЈаЈк!). -  је један од нојефикаснијих 
лекова и он Ме1о1геха( |е један од најефикаснијих лекова [е данас лек избо- 
ра у лечењу реуматоидног артритиса (у дози од 7,5 т д  недељно). Има цито- 
статички ефекат пошто Спречава деобу ћелија, антиинфламаторни ефекат, и 
имуномодуларни ефекат, јер инхибиторно делује на имунокомпетвнтне ћели- 
је, Нежељени ефекти овог лека су леукопенија, мегалобластна анемија; апла- 
зија кастне сржи и др., те је потребно стално контролиссти крвну слику бо- 
лесника. Комбинација метотрексата, сунфосалазина и антималарика, сма- 
тра се данас најефикаснијом комбинацијом у лечењу реуматоидног артри- 
тиса. Такође се у новије време примењује и лечење Лефлуномидом (Арава). 
Кортикостероидп. -  Ови хормони надбубрежне коре, најјачи су антиин- 
фламаторни агенс који данас постоји. Они смирују запаљењски процес, а 
њи.хово дејсво на имуне поремепаје није до краја доказано. Примена кор- 
тикостероида има за циљ да спречи брзу деструкцију зглобова у раној фази 
реуматоидног артритиса. Сматра се да кортикостероиде треба дати што ра- 
ни[е, но почетку болести, у мањим дозама рег оз (до 7,5 т д  дневно) најмање 
три и највише до шесг месеци уз обавезну истовремену примену метотрек- 
сата и да са њиховом применом треба прекинути независно од постигнутог 
ефекта, после тог времена. Њихова некритична лримена може довести до 
тешких поремећаја у организму и на то треба скренути пажњу болеснику. 
Најбоље је целу дозу даги одједном, и то ујутру, јер се тиме најмање ремети 
дневни ритам пичења кортизона.

3. Физикална терапија. -  У лечењу реуматоидног артритиса примењују се 
бројни физикални агенси: парафин, разни облици електротерапије, хидро- 
терапија и кинезитерапија.

4. Хируршко лечен.е. -  Хируршко лечење такође има своје место. Рано из- 
вршена синовијектомија на неком великом зглобу, на пример. колену, дово- 
ди до побољшања локалног и општег статуса бар за извесно време, [ер се 
на тај начин уклања из организма [едан део имунокомпетентног ткива (си- 
новијска овојница зглобне капсуле у којој се ствара великим делом реумато- 
идни фактор). Рекокструктивне операције обављају се у већ створених теш- 
ких деформацијо.шака, стопала, кукова и колена, које веома ометају функ- 
цију зглобоеа.
Лечење реуматоидног артритиса је дуготрајан и комплексан процес који за- 
хтева сарадњу болесника, као и његово велико стрпљење и стрпљење ле- 
кара, јер се спроводи током читавог живота оболелог.

Серонегативни артритиси
У серонегативне артритисе убрајају се анкилозантни спондилитис, Реитероз 
синдром, псори[азни артритис и ентеропатски артритиси.



Анкилозантни спондилитис
То је хронично, прогресивно запаљењско реумат- 
ско обољење које захвата сакроилијачне згло- 
бове и кичмени сгуб са свим везивним структура- 
ма, костовертебралне и интервертебралне згло- 
бове, а често и кукове и ромена, ређе перифер- 
не зглобове и неке висцералне органе. На кичми 
долази до бсификаци]е свих везивних структура, 
а често и до анкилозе интервертебралних згло- 
бова, што резултује укочењем кичменог стуба, 
тако да се у терминалном стадијуму на рендген- 
графији види слика тзв. бамбусовог штапа (слиш 
37).

Етиологија и патогенеза. -  Узрок болести до сада ]е непознат. Придаје се 
важност бактеријским инфекцијама урогениталног и гастроинтесгиналног трак- 
та. Улога хередитарности ]е такође вожна, јер је доказано да се болест чешпе 
јавља у појединим породицама, и то чешће код мушкараца него код жена (у 
размери 6:1 до 10:1). Мишљењу о генетском карактеру ове болести доприне- 
ло је истраживање антигена хисгокомпатибилности. Код болесника са анкило- 
зантним спондилитисом нађен је Н1А В27 антиген у преко 95% случа]ева.
Код ове болести на сакроилијачним, интервертебралним и костовертебралним 
зглобовима настају запаљењске промене. Долази и до пролиферације хрска- 
вице што доводи до синходротичке анкилозе тих зглобова. Розно] болести 
доводи до премошћавања интервертебралних простора синдесмофитима, 
коштане анкилозе и до осификације лигамената тако да је кичмени стуб прак- 
тично потлуно укочен.
Клиничка елика. — Болест почиње између 18. и 35. године, некароктерис- 
тичним општим сметњама, боловима у крстима {засго[1еН1з}, моноартритисом 
неког већег зглоба, а јављају се и ентезитиси, тј. запаљења хватишта тетива за 
кост, најчешће калканеуса (Ахилове тетиве), јако ]е ограничена покретљивосг 
вратне и тораколумбалне кичме и као последица промена на кичменом стубу 
карактеристичан је за те болеснике такозвани сгав скијаша са израженом то- 
ракалном кифозом и изравнатом и смањеном лумбалном лордозом. Симптом 
који се може јавити .пре афекције кичме јесге акутни иридоциклитис. 
Лабораторијске анализе. -  СедиментациЈа је у ово] болести убрзана, ја- 
вља се блага леукоцитоза, повећани су глобулини у серуму, КР фактор је нега- 
тиван, Н1АВ27 антиген је позитиван, као итто је већ речено, у великом проценту 
случајева. Сматра се да постојање Н АВ27 антигена код бопесника са анки- 
лозантним спондилитисом потврђује претпоставку о генетски детерминисаном 
имунском одговору на факторе спољашње средине код предиспонираних особа.



Лечење. Пошто ]е узрок болести непознот, немо коузолне теропн[е за озу 
болесг. Да.у се нестероидни онтиреумотици и .тнолгетици до би се смоњио бол 
и стишоо запаљењски процес. Код ових болесника од нсјвелег з начаја и вред- 
ности је физикална терапија. Од ране дијагнозе болести треба почети са интен- 
зивном кинезитерапијом, чији је циљ одржати локретљивост кичменог ауба, грудног 
коша и зглобова екстремитета. Болеснику треба скренути пажњу да ]е' не- 
опходно да свакоднезно ради научене вежбе. Од значаја су и хидротерапија и 
подводна масажа, електротерапија, шо и локална примена ултразвука и маг- 
нетотерапија. Оперативно лечење углавном се односи на мобилизацију укоче- 
ног кука. У  тим случајевима обично ]е индикована уградња тоталних ендопротеза.

Системске болести везивног ткива
Системске болесто везивног ткива раније су називане колагенозам.а, јер се 
сматрало да се промене одвијају у колагену везивног ткива. Касније се увидело 
да промене захватају и друге елементе везивногткива, те су болести добиле да- 
нашњи назив.
Анатомску основу озих болесги чини генерализована фибриноидна некроза 
везивног ткива са запаљењским променама, првенсгвено малих крвних судова, 
уз истовремено измењену реакцију имунолошког система. У ову групу се убра- 
јају следећа обољења: системски еритемски лупус, прогресивнс системска 
склероза (склеродерм.а), дерматомиозитис, полиартеритис нодоза, Сјогренов 
синдром и комбинована сисгемска болест везивног ткива.

Системски еритемски пупус
(1_џр|Ј5 ег/тНета:ос!е5 зузЈетЈсиз)
Системски еритемни лупус је хронично аутоимунско обољење непознате етио- 
логије. Може захеатити све органске системе, испољити се различитам симпто- 
мима и имати различит ток и исход. Постоји више механизама оштећења ће- 
лија и ткива у лупусу. Претпоставља се да настаје под дејством две групе чини- 
лоца: генетске предиспозиције, која услозљава измењени имуни одговор орга- 
низма, и спољног утица[а, највероватније инфективног (вируси), али и друге лри- 
роде, који покрећу ланац патолошких збивања. То могу бити реакције на сгра- 
не -беланчевине, узимање неких лекова, или емоционална напетост, трауме, 
ултравиолетни зраци и др. Чешће обољевају жене него мушкарци и може се 
јавити у свим узрастима, кајчешће између 20. и 50. година.
Патогенеза. -  Основна карактеристика системског еритемског лупуса ]е 
ексцесивно-сгварање аутоантитела лрема солственим актигенима лошлизо-



воним у нуклеоплозми, нуклзусу, цитоллозми или.но ћелијској ме.мбрани. У си- 
стемском еритемном лупусу постоје промене имунитета, како ћелијског, тако и 
хуморског, с тим што је хуморски хилореактиван, а ћелијски инсуфицијентан. У 
ово) болести имунолошки механизми делују у смислу реакције онтиген-онтите- 
ло, која се дешава у једру и цитоплазми ћелија, односно антиген-антитело- 
-комплемент у крвним судовима. У крви се налазе антинуклеусна антитепа про- 
тив бројних протеинских и непротеинских једарних компонената, затим 
антитела која реагују са макромолекулским састојцима протоплазме, антитела 
протиз саставних делова крвних елемената (еритроцита, леукоцита, тромбоци- 
та) и протие гама-глобулина.
Клиничка слика. -  Болест може почети акутно, са високом температуром, 
лошим општим стак>ем, зисцеларним манифестацијама и у извесним случајеви- 
ма може после неколико недеља да доведе до смрти болесника. Иасупрот то- 
ме,.може почети неодређеним тегобома, боловима у зглобовимо, малаксало- 
шћу, субфебрилним температурама, и да се тек поспе аише месеци ипи годи- 
на манифесгује и постави права дијагноза.
Промене се [ављају на зглобовима у виду артралги[а или. субакутног или акут- 
ног артритиса, који захвата два до три велика зглоба или ситне зглобове ша- 
ка, али ретко дозоди до деформација.
Од кожних промена могу се јавити еритем, макулозне или макуло-папулозне 
оспе, пурпуре, булозне лезије или пигментација. Короктеристично је појова та- 
коззоног лупусног еритема на лицу болеснико, који је у еиду лептира, а захва- 
то образе и корен носа.
Кожа показује знаке васкулитиса, пре свега прстију. Дблази и до опадања ко- 
се, ареоларног или дифузног.
Дупусно обољење бубрегс је на]чешпа и најозбиљни]а висцерална комплика- 
ци]а системског еритемског лупуса. У извесним случајевима развија се прогре- 
сивна бубрежна инсуфицијенција која се завршаво смрћу бопесника.
Промене захвотоју и кардиоваскуларни систем, најчешпе срце у облику пери- 
кардитиса, ређе миокардитиса, док ортеритис коронарних артери]а може до- 
вести до инфаркта миокарда. Васкуларне промене на периферним артерија- 
ма екстремитета манифестују се чесго Рејноовим (Раупацс!) синдромом. 
Промене на плућима испољавају се као плеуритис, често ексудативни, интер- 
стицијски пнеумонитис, а код неких болесника долази до фиброзе плућа. 
Промене нервног система најчешће се одиграва]у у централном нервном си- 
стему. Лупус некад може да почне акутном психозом. Обољење периферних 
нерова је. ретко (10%).
Промене дигестивног тракта манифестују се болом у трбуху и најчешће су по- 
спедица ортермтиса мезентеријалних крвних судова. Понекад могу. да дају сли- 
ку акутног абдомена.



У једне трећине болесника долази до хепатом.егалије (увећан>е јетре). Међутим, 
лраги хепатитис са иктерусом ретка је појава. Обољење јетре није увек ве- 
зано за примарну болест, већ се може развити секундарно, у току узиман>о 
лекова или као последица вирусне инфекције..

Лабораторијске анализе. -  У системском еритемском лупусу позитивни су 
неспецифични зноци запаљења: повишена седиментација еритроцита, повећан 
фибриногеи у крви, позитивни С-реактивни протеини, као и патолошке про- 
мене у протеиногрбму (повишен алфа-2 и гама-глобулии). Може бити израже- 
на и анемија.
Леукоцитапенија се (авља у охо две трећине болесника. Серолошке промене 
нарочито су изражене у активној фази болести. Поремећај крвних беланчеви- 
на очитује се појаеом хилерглобулинемије, ко(а се доказу(е одређиваљем иму- 
ноглобулина. Најчешће су повећани имуноглобулини фракције 1дС, ређе 1дМ. 
Од свих тесгова највећи значај има испитивање антинуклеусних антитела и ком- 
племената. Титар антинуклеусних антитела је у системском ерптемном лупусу 
увек веома повишен, док је количина хемолитичног комплемента (СЗ, С4) сма- 
њена.
Откриће 1Е ћелија (лупус-ћелија) имало је велики значај за постављање дија- 
гнозе лупуса. За процес формироња лупусних ћелија неопходно је присуство 
комплемента да би дошло до фагоцитозе измењене нуклеусне масе. За лупус- 
ћелије карактеристично је да садрже у облику телашаца фагоцитован екстра- 
нуклеусни материјал.
У мокраћи је присутно протеинурија која може бити обилна, зависно од тежи- 
не бубрежног оштећења, еритроцитурија, односно микрохематурија, леукоци- 
турија и ћелијски цилиндри.
ЕКГ налаз је карактеристичан у случајевима када је присутан перикардитис ко- 
ји се јавља у око 30% болесника. Миокардитис се јавља ређе од перикордити- 
са, а  клинкчко и епеетрокардиографска спика одговарају миокардитису других 
етиологија. Лупусни артеритис великих коронарних артерија може довести до 
иифаркта миокардо са ЕКГ налазом и зааиснасги од знда који (е захваћен. Ако се 
јави код младих особа, и поред лечења има лошу прогнозу и велику смртност. 
Рендгенграфија плућа показује, услед фиброзних промека у ппеури и плућном 
поренхиму и сгворених адхезија, подигнуту дијафрагму. Видљиве су лругасте сен- 
ке паралелне са дијафрагмом (ателектазе) и смањење прозрачности доњих 
шртија плућо, а некад су при базама плућа присутна засенчења у виду малих 
нодула.
Критеријуми зо дијагнозу. -  V критеријуме за дијагнозу системског еритем- 
ског лупуса спадају: трајни еритем у облику лептиро на оброзима и корену 
носа, фотосензитивносг, неерозивни ортритис два зглоба или више перифер- 
них зглобова, серозитис (плеуритис или перикардитис), бубрежне промене -  
стална протеинурија, хематолошке промене -  леукацитопенија, лимфопенија,



тромбоцитопенија, хемолизнс анемија/иМунолошке промене -  лрисуство ЛЕ 
ћелија или анти-ДНК-онтитела, антинуклеусних антитела у еисоком титру и 
лажно позитивно серолошка реакција на сифилис.
Комлликације. -  Компликације у авој болести су многобројне. Инфекција је 
највећи проблем услед смањене отпорности организма, као и због ленења ко- 
ртикастероидима и цитосгатицима, уз ослабљен ћелијски имунитет. Због опа- 
сности од туберкулозе плућа треба давати еутизон једанпут дневно. Вакте- 
ријске инфекције. уринарног тракта су честе. Из нелечених инфекцијо могу се 
разеити септикемије.
Ток и прогноза. -  Ток и прогноза су воријабилни. Рони[е је системски ери- 
темски лупус сматран за Једно од најтежих обољења које има грогресиван ток 
и завршава се смрћу после неколико година. Захваљујући бољој и савремени-' 
јој дијагностици и раниЈем откривању обољења и увођењу нових лекова у тера- 
пију, прогноза болести данос је знатно боља и живот болесника је продужен. 
Око 98% болесника прежиеи пет, а 90% више од десет година. Рана појава 
болести, нарочито код младих, прогностички је неповољно. Од локализације и 
врсте промене умногоме зависи дужина живото болесника. НоЈ.пошију прогно- 
зу имају болесници са тешким бубрежним пезијама и лупусом централног нер- 
еног система. Нелечен нефритис доводи до смрти успед азотемије, најкасније 
за две године.’ Бопесници који се гече могу живети, као што је већ речено, пет 
да десет и више година, али већина- ипак умире од бубрежне инсуфициЈенције. 
Ако се лечење започне бпагоеремено, имо изгледа да се живот болесника 
продужи.
До смрти лупусних болеснико данас најчешће долази услед тешких церебрал- 
них лезија, инсуфицијенције бубрега или компликоција, инфекција и крварења 
из дигестивног трокта.
Лечење. -  ТерапиЈа Је комплексна и болескик мора да зна да је лечење дуго- 
трајно. У акутној фази потребно је мировање у постељи. У фазама ремисије 
болесник се мора упозорити да не сме да се изпаже сунцу и да треба да се 
чуво инфекције. Ако дође до инфекције, потребно је дати онтибиотике у пуној 
дози. У гравидитету. може доћи до егзацербације болести.
Од лекова, у случајевима зглобних и кожних промена, треба довати нестеро- 
идне антифлогистике, о избегавати салицилате због њиховог хепатотоксичног 
дејства и утицаја но бубрежну функцију после дуге употребе, коо и због опа- 
сности од крварења, услед њиховог дејетва на агрегацију тромбоцита.
Токође се дају онтималсрици (Кезосћјл). Међутим, готребно Је водити рочуно о 
очним комлликацијама, а контрола офтсшмолога обавезна Је на сеака три ме- 
сеца због опасносги од ретинопатије.
Ови лекови су, међутим, без дејства на висцералне.лезиЈе. У случајевимс вис- 
цералних лезијо, морају се дати кортикостероиди.



Доза лека зависи од тежине обољен>а,.као и од дужине лечења. Када ПОСТОЈе' 
тешке форме лупусног нефритиса, потребно |е применити лечење цитостатици- 
ма' -  имуносупресивним лековима (1шигагт, Епбохап, 1еикегап)', односно комби- 
нацијом стероидо и цитостатика. ј
Најновије студије показују да је метотрексат у дози од .7,5 до 15 т д  кедељно 
веома ефикасан у лечењу’ болесника са серозитисом и кожним променама. 
Лечење цитостатицима обавезно захтева контролу крвне слике, нарочито 
леукоцита (гранулоцита). Када бро) гранулоцита падне испод 2000, лечење се 
привремено прекида. .• ■
Лечење лупуса СИ5 веома је тешко. Када постоје тетки васкуларни поремећа- 
ји (хемипорезе, офтолмоплегије), дају се велике дозе кортикостероида. У случа- 
јевима психоза индиковане су ман>е дозе. Добра нега и симптоматска терапи- 
ја важне су за болеснике са епилептичним кризама. Дозе кортикостероида 
треба да буду што мак>е, али их при сваком зноку погоршања болести треба 
повећати. Потребне су сталне и чесге контроле. На тај начин болест се може 
одржавати у ремисији годинама, а болесник се може вратити у своју животну 
и радну средину, лри чему треба омогућити посао на лакшим радним местима. 
У фазама ремисије треба упозорити болесника да се не излаже сунцу и да по- 
стоји опасност од узимања извесних лекова (пеницилина, сулфонамида и орал- 
них контрацептивних средстава), због сензибилације. Преосетљивосг на, сунце, 
тј. на ултравиолетно зрачење, карактеристично је зо системски еритемски лу- 
пус, и чешће је код жена него у мушкараца. Непосредно после излагања сунцу 
јавља се еритем коже, а може да дође и до опште активације балести (повише- 
на температура, артралгија, лупусни нефритис итд.). Доказано је да ултраљу- 
бичасто зрачење изазива структурне промене ДНК у кожи. Оваква измењена 
ДНК има )ака антигена својства и може да повећа .продукцију анти ДНК-ан- 
титела и да доведе до обилнијег стварања и таложењаимуних комплекса у ра- 
зним органима и ткивима.

Полиартеритис
(Ро1уаг+НегЖ5)
Ро1уаг1ћепћз побоза је системско обољење везивног ткива настало као последи- 
ца некротизујућег васкулитиса средње зеликих артерија’ Процес лочиње у ме- 
дији и захвата све слојеве артеријског зида, а шири се и периваскуларно. Ја- 
вља се чешће код мушкараца него у жена.
Етиологи ја . -  Етиологија је непозната, али се сматра да (е механизам наста- 
јања лезија у томе што се при повећаној количини актигена у крви стварају 
растворљиви антиген -  антитело комплекси који циркулишу и депонују се у зи-



дозе крвних судово. Они активирају комплемент, пс услед тога долази до хемо- 
таксе и инфилтрације зида крзног суда гранулоцитима и лимфоцитимо, што до- 
води до некрозе зида, тромбозе и оклузије лумена крвног суда. Некад се услед 
слабљења зида крвног суда могу створити анеуризме и- руптуре зида се појо- 
вом крзарења. Услед организозања анеуризме настају чзорићи уз артерију, 
па отуда потиче стари назив за ово обољење -  нодозни полкартеритис. 
Клиничка слика. -  У зависности од обима промена, захваћених крвних су- 
доза, као и у којим оргакима, клиничка слика је веома разнолика. Од те захва- 
ћености зависи и тежина обољења, које може имати благу форму или тешку, 
са неминозним см.ртним исходом. Због тога и не постоји  тип.ична кликичка сли- 
ко. Болест чесго почиње општим поремећајима праћеним високом температу- 
ром, крјој се не може наћи узрок, слабошћу, малаксалошћу, боловима у ми- 
шићима, губитком апетита и м.ршављењем. Касније се овим општим поремећа- 
јима придружују и фокални 'поремећаји, који зависе од локализације обољења. 
Код највећег броја болесника јављају се бубрежне лезије. У кори бубрега на- 
стају многобројни инфаркти услед пром.ена на артеријским судовимо бубрега. 
Они могу бити узрок бубрежне инсуфицијенције, која се брзо разеија и може 
довести до хипертензије и уремије, што може бити узрок смрти болесника. 
Промене на'срцу могу се јавити у виду артеритиса коронарних судова, што мо- 
же довести до знакова инфаркта миокарда, миокардне инсуфицијенције, док се 
перикардитис развија код једке трећине болесника.
Промене на крвним судовима плућа доводе до пнеумонитиса или плућног ин- 
фаркта, што се манифесгује болом у грудима, кашљем, диспнејом и цијанозом. 
Услед промена, инфаркта и некрозе у крвним судовима трбушних органа може 
се јавити јак бол у трбуху са сликом акутног абдомена.
Периферни нервни систем чешће је захваћен него централни, што се манифе- 

■ стује:појавом болова у мишићима, паресгезијама и моторним слабостима. 
ПромеНе на крвним судозима зглобова и мишића мснифестују се најчешће 
артралгијама и миапгијама, док су артритиси ређи. Понекад се виђају мрљасто- 
-мрежасте кожне промене због лезија на поткожним артеријама, на|чешће пот- 
коленице.
Због захватања гране офталмичне артерије ка очима су могуће различите 

. промене, а насгала крварења могу да оштете вид.
Критеријуми за дијагнозу. -  Дијагноза се поставља на основу клиничке 
слике, ко]а говори о постојању системског обољења, и лаборатори[ских нала- 
за, који нису уек карактеристични. НајваЖнија [е појава неутрофилне леукоци- 
тозе и сМањење укупног ко.мплемекта и СЗ и С4 компоненте, као и налаз анти- 
гена хепститиса В (НВз Адј.
Дијагнозу треба потврдити хистолошким налазом и биопсијом.



Лечењ е. -  Примењују се високе дозе кортикостероида, 60-80 'тд преднизона 
дневно, зотим се дозо смањује у зависности од тока болесги. М извесним случа- 
јевима потребно је применити и цитостатике. Уз основну терапију и негу, дају 
се по потреби и антихипертензиви, кардиотоници и антибиотици.

Прогресивна системска склероза
(5с1егас1егта)
То је хронична сисгемска аутоимунска бопест везивног ткиеа, коју каракте- 
ришу дифузна фиброза, задебљање коже, поткожног ткива, као и везивног 
ткива разних органа (дигестивног тракта, бубрега, плућа, срца и мишића). Фи- 
броза је последица поремећене равнотеже нормалног метабопизма везивног 
ткива, промена на крвним судовима и у имунском систему. Фибробласти обо- 
лелих од склеродерме по[ачано стварају колаген тила I и .11!, у мањој мери 
тилове IV и V!. Жене обољевају четири пута чешће од мушкараца и то између 
30 и 50 година живота. Етиологија и патогенезо су непознате, апи се сматра 
да и у основи ове болести леже имунски поремећаји.
Клиничка сли ка . — Болест обично почиње постепено боловима у  зглобови- 
ма шака, дифузним отоком, осећајем укочености и отежаним сави]ан.ем прсти- 
ју шака. Кожа је бледа, хладно, присутон је Рејноов (Раупаис)) феномен (слика 
38). У 90% случајева болест и лочиње Рејноовим феноменом. У току развоја 
болести може доћи до ресорпције дисгалних фолонги и сгварања колцифика- 
ција које се виде на рендгенском снимку шаке, •
Карактеристичан је и изглед коже лица, са зашиљеним врхом носа, што боле- 
снику да]е птичији израз, уз присуство радијалних бразда око усга, са сужењем 
усног отвора услед настале фиброзе.
Касније, услед васкулитиса крвних судова, могу се јави- 
ти улцерације но ерховима прстију, које осгављају за со- 
бом ожиљке и флексионе кбнтрактуре прстију.
Због промена на дигестиеном тракту, узнапредовале. 
фиброзе, најчешће но (едњаку, мотилитет једњоко је 
смањен, пасажа успорена, па болесник тешко гута 
храну.
Диспнеја је израз развијених интерсгицијалних проме- 
на на плућима.
На срцу може доћи до перикардитиса, миокардитиса и 
фиброзе миокарда. Промене у бубрезима манифесгују 
се протенуријом, азотемијом и олигуријом и чесго изне- 
■надном артеријском хипертензијом.
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Лабораторијски налази. _  У почетку је седиментаци|а нормална. Код неких 
болесника позитиаан је УУа1ег-Когеоу тест и присуство антинуклеусних антите- 
ла. Дијагноза се постовља помоћу биопсије коже, поткожног ткива и мишића и 
на основу хистолошких промена нађених при томе, поред карактеристичне 
клиничке слике и капиларне микроскопије коже прстију.
Лечење. — Лечење се спроводи применом општих мера, избегавањем излага- 
ња хладноћи и хладној води. Обавезна је забрана пушења. Ниједан бд до са- 
да познатих медикамената нема сигурно доказано позитивно дејство у систем- 
ској склерози. У новије време примењује се имуносупресивна терапија, Мето- 
трексат који смањује кожне промене. У раној фази може се покушати лечење 
О-пенициламином. Лечење је углавном симптоматско. У тежим спучајевимо дају 
се кортикостероиди.
Физикална терапија је од користи и спроводи се у циљу спречавања контра- 
ктура и повећања покретљивости зглобова.

Дегенеративна реуматска обољења 
артрозе
(051еоаг1'Нго5Ј5)
Дегенеративна реуматска обољења карактеришу промене и разароње хрска- 
вице и секундарна реокција костију, коо и околних меких ткива. За разлику од 
запаљењских реуматских обољења, она немају системски карактер, опште ста-. 
ње болесника није промењено, не долази до повишене температуре и захва- 
тања висцералних органа, а резултати лабораторијских анализа су у физио- 
лошким границамо, чак и у случајевима кад се јави оток зглоба. Обољење има, 
углавном, локални карактер. Захвата најчешће зглобове који су највише опте- 
рећени — зглобове доњих екстремитета: колена, кукове, сгопала, кичмени стуб 
и зглобове прстију шака.
Ова се обољења развијају постепено, имају хроничан карактер, [ер се дегене- 
ративни процес развија током дужег временског периода. Често се јављају у 
особа средњег и старијег животног доба, удружена са општим старачким по- 
јавама, али се могу [авити и у младих особа.
Учесгалост артроза је веома велика, међутим, прецизних података о томе не- 
ма. Бенет (ВеппеН), на основу бројних анатомских налаза, износи да дегенера- 
тивни процес почиње да се развија још пре двадесете године, а да [е најизра- 
женији у сгарих особа. Други аутори су на основу извршених аутопсија откри- 
ли да 90% четрдесетогодишњака има дегенеративне промене у зглобовима, 
нарочито доњих екстремитета, док се према неким епидемиолошким студијама 
може закључити да око 20% особа изнад 50 година живота има клиничке сим-
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птоме дегенеративних обољења зглобова. Болест се јавља подједнако у му- 
шкараца и жена свих раса и соци|алних кпаса, а може се поделити на дегенера- 
тивне болести периферних зглобова и дегенеративне болесги хичменог стуба. 
Дегенеративна обољења су од прворазредног јавно-здравсгвеног значаја, и 
то због своје мссовности, мултикаузалних узрока настајања, трајности проме- 
на, дуготрајне контроле, лечења и рехабилитације, Резултат тога је високо 
стопа привремене и трајне радне неспособносги и насгајање инвалидносги. 
Велики број изгубљених радних дана, свакака, има и значајне економске по- 
спедице. Због тога је важно посветити велику пажњу превенцији ових болести. 
На оним радним местима где је патогекетски фактор изразито присутан треба 
инсистирати на промени радног места, а у извесним случа|евима потребна [е 
преквалификација.
Етиологија и патогенеза. -  Етиологија и патогенеза дегенеративних реумат- 
ских обољења остале су у доброј мери неразјашњене. У  мезанхимном ткиву 
старењем долази до извесних инволутивних промена које се карактеришу сма- 
њеном отпорношћу ткива. Тако услед физиолошких регресивних промена на 
зглобовима функционолна оптерећења постају патолошка и доводе до клинич- 
ких манифесгација дегенеративних обољења. Међутим, и код кшадих особа, 
где још на хрскавици нема регресивних промена, услед превеликог механичког 
оптерећењс ткива може доћи до патолошких промена у м.езенхиму,
Према узроку настанка артрозе се могу поделити на примарне и секундарне. 
Начин настсика прим.арних артроза је непознат. Постоји више теорија које по- 
кушавају да га објасне. Сматра се да генетски фактори имају извесну улогу. 
На пример, неке форме остеартрозе поспедица су мутације једног гена за син- 
тезу колагена. Дансс се смстра да у етиологији учествују и -имунолошки 
механизми. Конституција такође има важну улогу у настајању артроза, а мани- 
фесгује се урођеном слабошћу везивног ткиеа.
Утицаји ендокриних фактора придаје се велики значај. Инволуција жлезда ендо- 
криног система вероватно утиче на настанак артроза. Посгоје бројне теорије 
које покушаваЈу помоћу разних поремеђаја (метаболичких, васкуларних, не- 
урогених) да објасне настанак примарних артроза, али ниједна од њих ни]е у 
стању да у потпуности објасни разлог њиховог јављања.
Секундарне артрозе су оне чији се узрок настанка може открити. Најчешћи 
фоктори који доводе до стварања секундарних артроза јесу механички (лреоп- 
терећење зглобо, трауме, микротрауме код извесних зонимања -  паркетари, 
доктилографи, кројачи, спортисги и др.).
Превелика телесна маса, поремећена статика због неких конгениталних мал- 
формација (дисторзија кука, инконгруенција зглобних поершина, луксација и 
сублуксација кукова и колена) или услед претходних траума и обољења (рахи- 
тис, дечја парализо) такође доводе до јааљања секундарне артрозе.



Патолошка анатомија. -  Позршина неоштепене хрскавице је глатка, што 
омог>'ћава атрауматско клизање зглобних тела при покретима. Под утицајем 
дегенеративних промена хрскавица постаје крта, губи се н»ена еластинност. 
Хрсковица се састоји од осноене супстанце, колагених влакана и хондроцита 
(ћелија хрскавице). Храни се дифузијом,. и то само из синовијске течности. Ста- 
рењем хрскавице сманвује се број хондроцита, ствара се ман>е основне суп- 
станце и долсзи до огољавања колагенских влакана. Када колагена .влакна 
постану огољена, при покрету зглоба јавља се трен>е и тако пониње артроза. 
У пределу захваћеног зглоба долази најпре до дегенерације хрскавичавог тки- 
ва (регресивне промене), затим до реактивног бујања коштаног ткива са сино- 
вијском реакцијом (реактивно-пролиферативне промене).
Оштећење хрскавице започиње обично на месту највећег оптерећења, где до- 
лази до фибрилације хрскавичавог ткива, стварања фисура и ерозија у хрска- 
вици. Промене се прво јављају на површини, а затим постају све дубље, тако 
да на крају дегенеративног процеса долази до огољавања кости.
На рубовима кости јављају се израштаји различитих облика, који се називају 
остеофити. Поред хипертрофичних промена, јавља се остеопороза, а услед 
пропадоња коштоних ламела сгварају се цисте у субхондролној кости.
Касније насгају промене у синовијској мембрани и капсули зглоба. У извесним 
случајевима долази до излива течности у зглобну шупљину (декомпензована 
артроза).
Дегенеративне промене у зглобовима доводе до сужења зглобног простора, 
али не долази до његове комплетне облитерације. Изузетак чине зглобови ку- 
кова у којима некод може доћи до укочења.
Промене се јазљају и у околним ткивима, лигаментима и мишићима. 
Клиничка слика. -  Клиничка слика зависи од локолизације обољења. Зави- 
сно од тога који је зглоб захваћен јављају се и различити симптоми. Заједнички 
симптом за све артрозе је бол. Бол се појачава при кретању, замору и опте- 
рећењу, а смањује после одмора. Осећај укочености је нарочито изражен по- 
сле дужег мировања, док се смањује после разгибавања. Поред болова јавља- 
ју се и крепитације (пуцкетање, шкрипање) услед храпавости зглобних површи- 
на. Такође долази до поремећаја функције, ограничене покретљивости згло- 
бова, али је то угек мање изражено него код запаљењских промена, јер је згло- 
бна пукотина очувона.
Опште стање није порем,ећено. Еволуција болести је дуготрајна. Болови се пе- 
риодично појачавају и трају дуже или краће време. Некад може доћи и до де- 
формације зглобова. На рендгенграфијама у почетним стадијумима не виде се 
патолошке промене. Касније долази до сужења зглобне пукотине, скперозе ко- 
штаног ткива и до видљивих циста у супхокралној кости, а сгварају се и рубни 
остеофити. Међутим, рендгенолошке промене не морају бити у сразмери са 
клиничком сликом -  могу се наћи опсежне дегенератиБне промене на рендген-



ском снимку без клиничких манифестација и обратно, једва видљиве промене 
уз јасну клиничку слику. Лабораторијске анализе обично су у границама нор- 
мале, са изузетком артрозе кука, где седиментација може бити благо повише- 
на ако дође до синовијске реакције, али тада увек требо приступити диферен- 
цијално-дијагностички, тј. посумн>ати и на неко друго обољење.
Критеријуми за дијагнозу. -  Дијагноза артрозе се поставља на основу 
карактеристичних анамнестичких података о карактеру, интензитету и трајању 
бола у односу на физичку активност, затим на основу клиничке слике, лабора- 
торијских и рендгенских налаза. Некада треба урадити и ултразвук, компјутери- 
зовану томографију и магнетну резонанцу.
Укоченост после дужег мировања зглоба, одсуство инфламације, обично мањи 
функционални поремећај, уз добро опште стање и нормалне вредности лабо- 
раторијских налаза упућују на сумњу да се ради о артрози. Диференцијална 
дијагноза артрозе обично није тешка, осим у случајевима кад се нагло јави си- 
новитис кука или колена због сличности са моноартритисом у запаљењским реу- 
матским обољењима. Одсусгво реуматоидног фактора у серуму болесника по- 
маже у разликовању болести од реуматоидног артритиса.
Ј1ечен>е. -  Пошто је узрок дегенеративних болести непознат, лечење не може 
бити узрочно. Међутим, како се зна до има много спољних фактора који поспе- 
шују настанак обољења, потребно је спроводити превенцију нарочито код се- 
кундарних артроза. То значи да је потребно кориговати статичке деформаци- 
је, смањити телесну масу, избегавати статичко оптерећење зглобова, излагање 
микротраумама и слично.
Симптоматска терапија има за циљ да смањи бол и сачува мишићно-зглобну 
функцију. Дају се салицилати, ВпЛеп, 0јк1о(еп, Уоћагеп, Мјти11с1, МоуаПз, Иарг- 
охеп, 1пс!оаб. Не треба их давати трајно, већ само у фазама када постоје изр- 
ажен бол, тегобе и у случајевима декомпензације артрозе. Такође се локално 
примењују антиреуматичне масти или гел. Кортикостероиде у дегенеративним 
болестима не треба давати, сем у случајевима реактивног синовитиса, и то интра- 
мускуларно, локалном апликсцијом. У фази смирења треба увек применити 
физиколну терапију, у првом реду топлоту у разним облицима, водећи рачуна 
о контраиндикацијама, локалним и општим (варикозне вене, хипертензија и сл.). 
Такође се примењују и електротерапијске процедуре, а веома су важне и вежбе. 
У почетку, у фози када постоји изражен бол, вежбе се морају изводити у расге- 
рећеном положају, да би се хрскавица заштитила од притиска. Касније се по- 
већавају оптерећење и интензитет вежби. Сврха кинезитерапије јесте да. се 
одржи обим покрета одређеног зглоба, да се повећа његова покретљивосг, али 
не насилно, већ је потребно прво релаксирати затегнуту околну мускулатуру, 
а затим је ојачати због ње.не протективне улоге у односу но зглоб.
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Оперативно лечење примењује се кода се другим начином лечења није могло 
постићи побољашње. У првом реду оно се примењује код коксартрозе (остео- 
томије, артропластика, артродеза).

Коскартрозе
(С о х а г1 го 515)

Артроза кука има посебно место међу дегенеративним обољењима зглобова 
због свог хронично прогресивног тока, учесталости и тешкоћа у лечењу. 
Болест се обично јавља после четрдесете године живота. Може настати као 
примарна, када је узрок непознат, и као секундарна артроза. У најчешће уз- 
роке секундарне артрозе кука спадају конгениталне малформације, трауме и 
микротрауме, статичке аномалије (сколиоза, скраћење једног екстремитета) 
хондродистрофије, као, на примерМогђиз РегјНез , прекомерна телесна маса, 
а спомињу се и циркулаторне сметње.
Као и код свих дегенеративних обољења, и код артрозе кука најпре се јавља- 
ју промене на хрскавици, и то на оним деловима који су највише изложени при- 
тиску и оптерећењу. Секундарно, долази до пролиферативних промена кошта- 
Ног система.

Клиничка слика. -  Коксартроза се чешће јавља једнострано, ређе обостра- 
но. Обично почиње постепено боловима у куку, натколеници, више са медијал- 
не стране и колену. Болови се јављају после дужег хода, нарочито по нерав- 
ном терену. Касније болесник почиње да храмље. Прегледом се налази огра- 
ничена покретљивост у куку, а у каснијој фази долази до слабљења околне му-

скулатуре, и то нарочито мускулуса квадри- 
цепса и глутеапне мускулсггуре, као и до ком- 
пензаторне искривљености (сколиозе) кич- 
меног стуба којом се болесник труди да ко- 
ригује привидно скраћење екстремитета. 
Опште стање болесника је добро. На рендген- 
графијама у почетку се види сужење зглоб- 
не пукотине и склероза крова ацетабулума. 
Касније се стварају остеофити и могу се 
видети оштро ограничена цисгоидна ра- 
светљења у  глави фемура и ацетабулума. 
Понекад, у одмаклој фази, долази до суб- 
луксације главе фемура. У  финалној фази 
болесник има стално болове, и у мирова- 
њу; долази до скраћења мишића и укочења 
зглоба, али никада не долази до коштаног 
укочења зглоба. У тој фази ход је могућ са- 
мо уз помоћ штапа.



Лечење. -  У фази појачаних болова потребно је мироаање у постењи и ра-
сгзрећењ е зглоба, а  од медикаменато да[у се аналгетици и антифлагистици. При 
акутном настанку јаких болоаа добар ефекат постихсе се интратикуларним да- 
вањем кортизонских препарота, јер смањују бол и побољшава[у функционал- 
ни статус. У фази смирења примењује се топлота, као и физикална терапија, 
а нарочито су делотворне вежбе у базену (хидротерапија) и различите вежбе 
у сали за истезање скраћених мишића и повећање покретљивости у зглобу 
кука, Такође је потребно и кориговање статичких аномалија, редукција телесне 
масе и откпањање изложеносги факторима микротрауматизације.
Уколико се не лостигне побољшање применом свих ових конзервативних мера, 
индиковано је оперативно лечење.

Гонартрозе
(Оопаг1Нго515)
Гонартроза је нсјчешће дегенеративно обољење. Јавља се у већем лроценту 
код жена него у мушкараца. Може бити примарна (обично код жена у 
менопоузи) и секундарна, услед различитих узрока. То су, као и код артрозе 
кука, најчешће механички фактори: трауме, микротрауме, статичке аномалије, 
прекомерна телесна маса, поремећај циркулације и страна тела у зглобу услед 
различитих обољења и повреда.
Клиничка слика. -  Болест се развија постепено, боловима у копенима, 
нарочито при ходу низ сгепенице и ходу низбрдо. Болови су мањи у мировању, 
већи при кретању. При прегледу се зопажа задебљоње меких ткива колена, 
консгатује се палпаторна осетљизост колена, бол при покретима и крепитаци- 
је. Касније долази до хипотрофије околне мускулатуре, и то најчешће квадрк- 
цепса. Услед јаче трауме или сличног надра- 
жа|а може доћи до отока колена и излива у 
зглоб, што је слика декомпензоване артрозе.
Опште сгање ниЈе измењено, лаборатори)- 
ске анализе су у физиолошким границама, а 
рендгенски налаз не мора да се подудара са 
клиничким. Карактеристично је сужење зглоб- 
ног простора и остеофитоза на рубовима 
зглобних тела и ушиљеност интеркондилич- 
них еминенција (слика 40).
Лечење. -  Лечење секундарних гонартро- 
за треба да буде каузалио: кориговање сга- 
тичких аномалија, редукци(а телесне масе, спре- 
чавање венске стазе и сл. Симптоматска те-



рапија нестероидним антифлогистицима и оналгетицима има за циљ да смањи 
бол и побољша функцију зглоба. У случајееима декомпензоеане гонартрозе 
индикована је аспНрација слободне течности и интраартикуларно давање кор- 
тикостероида продуженог деловања. Такође је у акутној фази потребно ми- 
розање да би се зглоб растеретио и избегле микротрауме. После смирења 
акутног атока, потребно је активирати зглоб дозираним вежбама и применити 
физикалну терапију (парсфин, електротерапија, магнетотерапија, ласер).

Артроза прстију шака
(051еоагтНго815 гпапаз)
Дегенеративна обољења прстију шака јављају се десет пута чешће у жена него 
код мушкараца, и то обично поспе четрдесете године живота, вепином као при- 
марна артроза. На настајање артрозе шака утиче и хередитет. Најчешће се 
јавља за време.мекопаузе. Болест је локализована на дисталним интерфала- 
геалним зглобовима, и то је такозвана Хеберденова ортроза. Манкфестује се 
по;авом чворића на дорзалној страни зглоба, са спољне и унутрашње стране. 
Развој чворића је обично спор и често безболан. У другим случајевима они на- 
ста|у нагло, са појавом бола, топлине, црвенила и отока. Иалпаторно су осе- 
тљиви и обично је највише. оштећен кажипрст доминантне руке. Рендгенским 
испитивањем Хеберденобих чворића виде се остеофити, као што се то види и 
код артоозе других зглобова. Дегенеративне промене могу се јавити и на про- 
ксимслним интерфслангеалним зглобовима шака, а познате су под називом 
Бушарови (ВоцсћагсЈ) чворићи. Клиничка слика слична је оној када су присутни 
Хеберденови чворићи. Обично нема већих поремећајо функције прстију. Некад 
може-бити отежана пуна екстензија прстију, док [е флексија у пуном обиму очу- 
вака..
Артроза се може јавити и на карпаметакарлалном зглобу палца, тскозвана 
ризартроза палца. Манифестује се болом, отоком, односно задебјањем спо- 
менутог зглоба, болом при похретима палца, а некад и крепитацијама. 
Секундарна дегенератиана обољења лрстију јављају се у оба пола, и то услед 
поназљаних микротраума (код дактилографа, кројача и сл.).
Критеријуми за дијагнозу. -  Дијагнозо се постазља на основу клиничког 
налаза, лабораторијских анапиза (које су у физиолошким границама) и рендген- 
ског налаза. Ако дође до наглог развоЈа болести, у диференцијалној дијагнози 
може се сумњати на реуматоидни артритис. Међутим, код артрозе шака про- 
мене су на дисталним интерфапангеалним зглобовимо, док су код реуматоид- 
ног артритиса промене изражене на проксималним интерфалангеалним згло- 
оовима. Бушарови чворићи се обично јављају кад (е Хеберденова артроза 
зећ роззи[ена. Лобораторијске анализе су код артроза у физиолошким грани-



цама, док су код реуматоидног артритиса позитивни знаци инфламације. Реума- 
тоидни фактор је код артрозе увек негативан, док је код реуматоидног ортри- 
тиса позитиван. Рендгенски налаз може некад да поред остеофита покаже и 
знаке коштаних ерозијо и узура, тј. налазе који нису типични за артрозу. Али, 
такви болесници кикода немају позитиван реуматоидни фактор, нити било који 
други знак реуматоидног артритиса.
У  извесним случајевима са јаком, израженом артрозом шака, може бити ума- 
њена радна способност за фине и прецизне радње које се изводе врховима пр- 
стију.
Лечењ е. _  Слично је као и за наведене артрозе: медикаментно (нестероидни 
антифлогистици) и применом физикалне терапије и топлоте, најчешће парафина.

Дегенеративне болести кичменог стуба
(5ропсЈу!аг+Нгоз1з)
Дегенеративне промене но кичменом стубу јављају се веома често. Нојверо- 
ватније до је један од узрока усправан став човека, услед чега долази до већег 
столног оптерећења дуж аксијалне осовине кичмених пршљеново.
Кичмени стуб је састављен од 33 до 34 пршљена и међупршљенских дисхуса. 
Промене се најчешће Јазљају у оним сегментима кичме који су нојпокретљиви- 
ји, а то је тороколумбални прелаз, доњи мобилни сегмент и доњи део вратне 
кичме.
Интервертебрални дискус, који представља фиброеластичну масу, повезује пр- 
шљенове. Сасгоји се из меканог и еластичног језгра које служи као амортизер 
за убложовање удараца и притиска (тџс1ецз рцјрогцз)- Око њега се налазиап- 
ц|цз ћбгозиз ко[и се састоји од фиброзних влакано и снопова који урасгају у те- 
ло пршљена и чврсто их повезује. Осим тога, 
лршљенови су повезани и лигаментима и ма- 
лим интервертебралним зглобовима. Два су- ■ 
седна пршљена са одговараЈућим интервер- 
тебралним дискусом, малим интервертебрал- 
ним зглобовима и лигаментима чине један по- 
кретни сегмент, којк се називо динамички вер- 
тебрални сегм.ент.
Етиологија и патогенеза. ~ Услед физио- 
лошког проподања са годинама настају про- 
мене у интервертебралним дискусима, због 
чега долази до смањења њихове отпорности, 
а ако истовремено постоји и јаче оптерећење
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кичменог стуба,.на н>има се јављају дегенеративне промене. Међутим, то не 
искључује настанак дегенеративних промена на кичменом сг/бу и роније, док 
још није дошло до регресивно-инволутивних промена у дискусу, најчешће услед 
механичког оптерећења. Провокативни фактори који доводе до клиничке мани- 
фестације дегенеративног обољења кичме обично су механички. Најчешћи уз- 
роци који погодују развитку дегенеративних промена кичменог стуба јесу кон- 
гениталне аномалије пршљенских тела, статичке аномалије, сколиоза и преко- 
мерна телесна маса, аномрлије дон>их екстремитета (неједнака дужина екстре- 
митета, деформацијо стопала), трауме које могу довести до хернијације дис- 
куса и микротрауме.
Патолошко-анатомске промене кичме. — Ако се посматрају дегенера- 
тивне промене кичменог стуба са патолошко-анатомског гледишта, могуће их 
је рашчланити на основне елементе појединих подручја. То су:
♦ I интервертебрални простор,
♦ II интерартикуларни простор (предео интервертебралних зглобова) и
♦ III интерспинозни простор.
Прве патоанатомске промене захватају интервертебрални дискус, а затиммо- 
гу захватити цео динамички вертебрални сегмент.
Сћопс)го515 1П+ег\'еПећга1Ј5 је обољење које карактеришу дегенеративне проме- 
не у интервертебралном простору.
Напредовањем дегенеративног процеса у интервертебролном дискусу долази 
до приближавања тела суседних пршљенова. На то се надовезује разарање 
хрскавичавих плоча и реактивна пролиферативна реакција коштаних гредица 
у телу суседних пршљенова и раст остеофита. Тако настаје о$1еосНопсЈго515 т -  
!егуег(еН)Го1|5.
У деловима интервертебралног дискуса развијају се дегенеративне промене. У 
нукпеусу пулпозусу долази до губитка течности, а консекутивно до губитка ње- 
гове еласгичности (<ј|5саг+Нго515 1п1егчег1ећга115)- У  анулусу фиброзусу долази до 
прскања влакана и у њему насгају пукотине у које се увлачи дегенерисани ну- 
клеус Услед притиска на анулусу се сгварају избочења, а може доћи и до руп- 
туре влакана анулуса. Маса нуклеуса пулпозуса пролабира кроз тај отвор и 
тако долази до тзв. дискус херније. Симптоми су различити, зависно од тога да 
ли је пролапс дорзолатерални, медијални или предњи.
Све те дегенеративне промене које се одигравају доводе до сужења интервер- 
тебралног простора, а сужење интервертебралног простора пак, до смањења 
тензије у уздужним лигаментима кичме. То нарушава стабилност сегмента, че- 
му доприносе и дегенеративне промене које захватају околне лигаменте и ос- 
тала мека ткива. Услед тога се јавља нестабилност динамичког ветебралног 
сегмента, што проузрокује затезање и компресију спиналних нерава.



Оваказ нестабилки сеплент може да показује и знаке патолошке покретљиво-
стн и да доведе до клизања пршљенских тела . То је тзв. спондилалистеза '^рОП- 
с1у1о1|Е+Кв515 теЛеВгае).
5ропс1у!о5[5 с!е1огтап5 најчешћа је промена на кичменим пршљеновима. Кара- 
кгерише се коштаним апозицијама на предњем и латералном делу тела пршље- 
ново, који се могу разаити у велике кљунове и спајати тела суседних пршљеноза. 
На интервертебралним зглобовима, у ствари јединим правим зглобовима вер- 
тебралног динамичког сегмента, одигравају се дегенерстивне промене као код 
артроза. Пазнате су под именом спондилартроза (ЗропсЈуГагЈКгозЈз). Оне најче- 
шће настају као последица преоптерећен.а тих зглобова.
Клиничка слика лумбалног синдрома. _  Клиничка слика код дегенерати- 
вних промена лумбалне кичме манифестује се болним синдромом, како локал- 
ним (вертеброгеним), тако и периферним. По дужини трајања вертебрално ба- 
лни синдром може бити акутни, субокутни и хронични. Локални симптоми су: 
искривљеност кичме изазвана болом, ограничена покретљивост кичмеког сту- 
ба и затегнутост паравертебралне мускулату'ре. У периферне симптоме спада- 
ју: парестези|с (трњење) дуж захваћеног нерва, испади сензибилитета и мото- 
рике. Периферни симптоми ]авља]у се у спучајевима притиско дискуса на ко- 
ренове нерава и клиничка спика одговара захваћеном нерзу. У лумбалном, де- 
лу најчешће долози до ишијапгије, тј. болова дуж пегчцза ЈаН 10с11киза, ко|и се 
појачавају при кијању и кашљању. У  извесним случајевима компресије може 
настати пареза или парализс мускулатуре инервисане од нервуса перонеуса 
(немогућност хода на пети: при покушају хода на петама стопало пада), или од 
нереуса тибијалиса (немогупност хода на прс- 
тима). Могу настати и сметње циркулације (хлад- 
нији екстремитети) и трофике, а у тежим слу- 
чајевима и поремећаји мокрења и столице.
Болест може настати акутно, услед неког на- 
глог покрета, дизања терета и слично, али и 
посгепено, тупим боловима у крстим.а и нози, 
који могу бити јачи или слабији, рецидивирати 
и довесги до хипотрофијв мускулатуре натко- 
ленице или потколенице. Рефлекси на доњим 
екстремитетима могу бити нормални, осла- 
бљени или угашени.
Резултати лабораторијских анализа су у фи- 
зиолошким границсма. На рендгенографија- 
ма виде се сужења интервертебралног про- 
сгора (успед притиска и дегенерације дискуса), 
најчешће на сегменткма 14 — 15 и 15 -  51, скле- 
роза ивица лршљенских тела и остеофити.



Критеријуми за дијагнозу, -  Постаеити дијагнозу лумбалног синдрома 
обично не предстазља тешкоћу с обзиром на анамнезу и клиничку слику. При 
томе треба потврдити постојање дегенерстивног обољења и утврдити посто- 
јање радикуларне компресије. Главни симптом је бол. Констатује се смањење 
или појачање лумбалне лордозе, анталгично држање, ограничена покретљи- 
зосг кичменог стуба и појачан тонус паравертебралне мускулатуре.
Ради утврђивања радикуларне компресије неопходно је применити тестове ис- 
тезања притиснутог корена преко ишијадичног нерва. Користи се Лазаревићев 
знак, који се изводи на тај начин што болесник лежи на леђима и из тог поло- 
жаја се пасивно подиже испружена нога у којој-осећа радикуларни бол до угла 
од 90°. У случају посгојања радикуларне иритације или ком.пресије, тај угао Је 
мањи (30°-40°), тј. Лазаревићев знак је позитиван. При покушају даље флекси- 
]е у куку јовља се нсгли отпор, праћен одбрамбеним спазмом трбушних ми- 
шића и мишића лумбосакралног предела, уз одизање карлице од подлоге. Тест 
се може изводити и из седећег положаја. Посебан знача] има укрштени Ла- 
заревићев знак. При извођењу овог знака јавља се и бол у другој нози. Узрок 
је постојање препреке -  дискус херниге.
Знак звонца се изводи када болесник лежи потрбушке. Притиском на одгова- 
ра[ући ргосезаз зртозиз болесник осети бол дуж дисгрибуције инервације за- 
хвсћеног спиналног корена —'знак звонца је позитизан,
Такође се изводи мануелно испитивање.стања мишића и мотилитета, да би се 
утврдипо груба мотарна снага мускулатуре, нарочито дорзолних и плантарних 
флексора етопала.
Једна од дијагностичких метода је и електромиаграфско испитивање. Код лум- 
балних радикулопатија оно има велику дијагностичку вредност. Помоћу њега 
мсгуће ]е установити степен оштећења периферног моторног неурона услед ири- 
тације или компресије моторног коренс. Оно има и прогностичку вредност, а 
подаци су од великог значаја и за одређивање ефикасности конзервативног ле- 
чења или постављање индикације за хируршку интервенцију. 
Дискорадикуларни конфликт сакралних коренова изазива поремећај функције 
'сфинктера (отежано мокрење, см.етње са столицом).
Дијагноза пролалса интервертебралног дискуса у лумбалном делу кичме потвр- 
ђује. ср мијелографијом, компјутеризованом томографијом и магнетном резо- 
нанцом.
ЛеченЈ©, -  У акутној фази најважнији су мировање и примено аналгетика. Бо- 
леснику се саветује лежање на тврдој и равној постељи и заузимање положаја 
који му.највише одгозара. Обично је то полуседећи лоложај, са савијеним ко- 
ленима (ВилијамсозДУ1П[агп5/ лоложај), јер тако смањује истезање п.!$сћ|асћ- 
сиза. Аналгетици се дају перорално, парентерално или у облику супозиторија. 
Такође се могу доти и локалне инфилтраци(е кортикостероида у комбинаци]и
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са неким анестетиком имијадикуса или паравертебрално 2 с т  лево или десно од 
спиналног носгавка оболелог дискуса.
У акутном стадијуму треба избегавати лримену топлоте. У хроничном стан>у оба- 
везна је физикална терапија, примена топлотних и електротерапијских проце- 
дура, затим хидротерапије и кинезитерапије. У  води се постиже релаксација на- 
пете мускулатуре, а вежбама у сали јача се ларавертебрална мускулат/ра и 
врши истезање мишића трупа и задње ложе натколенице и јача абдоминална 
мускулатура.
Осим тога, могу се изводити и мануелне манипулације на кичми ради враћања 
пролабираног дискуса на своје место, али је та метода још увек дискутабилна 
и захтева велико искуство.
Укопико нема побољшања наведеним третманом, а болови су јаки и стални, 
присутни и у мировању, посгоје моторни испади (парезе и парализе) и сметње 
сфинктера, индиковано )е хируршко лечење -  ламинектомија или хемиламинек- 
томија, одстрањење дискуса или само пролабираног нуклеуса.

Торакална кичма
Грудни део кичме је најслабије покретљив и на том делу ређе долази до кли- 
ничке манифестације дегенератиеног обољења. У извесним случајевима јављо- 
ју се тупи болови у предепу лопатице, а у случају компресије нерава, што је 
доста ретко, долази до интеркосталне неуралгије, односно бола дуж захва- 
ћеног интеркосталног нерва. Рендгенографске промене на рендгенграфијама 
су много чешће и израженије од клиничке монифестације обољења.

Цервикални синдром
Симптоми цервикалног синдрома настају код дегенеративних промена вратних 
пршљенова и интервертебралних дискуса.
Патолошко-анатомске промене. — Вратни део кичме се у анатомском и 
функционалном погледу разликује од другмх делова кичме. Посебне су конст- 
рукције и функционалне повезаности прва два вратна пршљена -  атланто-ок- 
ципитални и атланто-аксијални зглоб. Такође је карактеристичан изглед горње 
покровне плоче тела пет доњих вратних пршљенова који имају са латералне 
стране посебне формације, тзв. ргосезцв цпапаЈцзе (слика 43.). Они се налазе 
близу интервертебралних отвора, кроз које пролазе коренови спиналних нер- 
ава, а смештени су медијално од вертебралне артерије у отворима на по- 
пречним наставцимо вратних пршљеново (слика 44.). Остеофити тих зглобова 
могу због тога да врше иритацију и компресију. спиналних нерава и вертебра- 
лне артерије.



Клиничка слика. — Манифестује се болом, редукованим покретима вратног 
дела кичме, исправљеном физиолошком лордозом или чак кифозом вратног 
дела кичме, напетом паравертебралном мускулатуром вратног дела и вегета- 
тивним сметљама уколико дође до надражаја вратног симпатикуса. Уколико су 
промене захватиле горњи сегмент вратног дела кичме, долази до цервико-цефал- 
ног синдрома, а при захватању доњих сегмената настаје цервико-брахијални 
синдром.
Цервико-брахијални синдром представљо скуп симптома које каракте- 
рише појава бола и сметње сензибилитета које се шире у горње екстремитете. 
Мање су изражени локални симптоми, бол у пределу вратног дела кичме, а 
више периферни, у виду трњења и перестезија, нарочито ноћу, дуж целе руке 
и у пределу прстију, зависно од компримираног корена и пратећих крвних 
судова. Болесници са овим синдромом често имају осећај напетости и отока у 
руци. Може се наћи акроцијаноза са влажним и хладним длановима, што по- 
тврђује учешће симпатичког система. Може доћи и до смањења покретљивости 
раменог' зглоба. Ређе насгају трофичке промене делтоидеуса, бицепса, брахи- 
орадијаписа и слабљење грубе моторне снаге шаке. Због компресије одгова- 
рајућих спиналних коренова могу бити оштећени, снижени или угашени рефлек- 
си бицепса, трицепса и брахиорадијалиса, зависно од сегменталне интерваци- 
је горњих екстремитета.
Цервико-брахијални синдром може настати акутно услед протрузије или про- 
лапса интервертебралног дискуса, што је много ређе, или постепено услед 
хроничне иритације и компресије коренова унковертебралном остеофитозом. 
Код акутног настанка уз брахијалгију карактеристичан је анталгичан положај 
главе. Бол се појачава кијањем и кашљањем.
Ток брахијалгије са унковертебралном остеофитозом је хроничан и рецидиви- 
рајући. Погоршавања могу настати услед трауме, дуготрајног нефизилошког 
положаја вратног дела кичме и др.
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И овде су лобораторијске анолизе у границома 
норм але_ И о  рендгенограф ијом а  се види с у ж е н е  
интерзертебролног лростора у разним нивоима, 
ушиљеност ргосезиз ипапакЈза и ствараље осгео- 
фита.
Критеријуми за дијагнозу. -  Дијагноза се по- 
ставља на осноеу елемената клиничке слике, ро- 
диолошке обраде, неуролошког прегледа и осга-- 
лих додатних потребник испитивањо. Ради се фун- 
кционална реоенцефалографија у случајевима це- 
рвико- цефапног, а електромиографија код цер- 
викоброхијалног синдрома ради утврђивања ради- 
куларних лезија.
Лечење. -  Лечење се спроводи у акутном сга- 
дијуму мировањем, расгерећењем вратног дела 
кичме стављангвм оковратника [Томасова /Тћо- 
та з /  крагнај. Може се применити и екстензија 
вратног дела кичме у лежећем положају. Медикаментно. лечење је симптомат- 
ска аналгетицима и снтифлогистицима. Миорелоксанси се да|у да смање болни 
хипертонус мишића врата, Релаксација мускулатуре може и на и.чдиректан на- 
чин да се постигне и давањем седатива, ако клиничком сликом. доминирају веге- 
тативне сметње. Код заскуларних поремећаја да[у се и вазодилататори. V хро- 
кичном сгадијуму индицикована је примено физикалне терапије (парсфин, 
електротерапија и вежбе), као и у осталих дегенеративних обољења.

Метаболичке реуматске 
болести
У метаболичке реуматичне болести спадају: остео- 
пороза, остеомалација, примарни хиперпаратирео- 
идизам, РадеЦова болест косгију, гихт, хондрокалци- 
ноза~и-бубрежуа остеодистрофијс.
О стеопороза је прогресивна системскс метабо- 
личка"болесткости1у, чије су одлике губитак коштане 
масе, оштећење микроархитектуре коштаног ткива, 
ловећање фрагилности костију, што све има за по- 
следицу позећсње ризика од насгајања фрактура. 
Отуда остеопороза лредставља велики социјални и 
медицински проблем. Остеопорозо је најчешћа 
метаболичка болест косгију и она је у сталном пора-



сту и са високим процентом морталитета (21% до 36% ) у прво[ години после 
фрактуре кука у старијих болесника. Такође су честе и фрактуре кичмених 
пршљенова.
Поремећаји метаболизма косгију одговорни за настајање остеопорозе могу 
настати у време формирањо коштане масе (у току раста) или у време физио- 
лошког смањења коштане мосе (у време постменопаузе и старости) услед сма- 
њене изградње костију.
Етиологија остеопорозе је мултикаузална. У њеном настајању имају утицаја 
многи чиниоци: ендокрини поремећаји, генетски чиниоци, наслеђе, процес ста- 
рења, дуга имобилизација, дуготрајно лечење кортикосгероидима, као и дефи- 
цит витамина 0  и С.
Дијагноза се поставља рендгенографијом или скенером, кадо се констатује 
декалцинација кости и откривају евентуалне фрактуре. У новије време рана ди- 
јагноза се постовља дензитометријом, ко|у је неопходно урадити када се по- 
сумња на остеопорозу. Веома су важно рано откривање, превенција и право- 
времено лечење остеопорозе.
Лечење. -  У терапији остеопорозе примењују се вежбе, физичка активност, 
правилон начин исхране, отклањање фактора ризика, физикалне процедуре и 
медикаментна терапија. Користе се естрогени, бифосфонати, калцитонини (Мј- 
аса1с:с 5алс1о5, Са1а1,оп'т Нцћег Галеника), и то интрамускулорно, или као но- 
зслни спреј, витамин 0  и калцијум рег оз.

Ванзглобна реуматска обољења
У вокзглобна реумотска обољењо убрајају се промене везивног ткиво локомо- 
торног апарата, које се клинички манифестују болом и функционалним сметња- 
ма захвоћеног ткива. Вонзглобни реумотизам карактерише групо симптома ко- 
ји насгају као реакција везивног ткива на розличите надражоје.
Скоро једна трећина реуматских болести лрипада овим обољењима. С  обзи- 
ром на њихову учесталост, она представљају велики социјално економски про- 
блем, јер су чест узрок отсусгвовања са лосла и привремене радне неслособ- 
ности.
Етиологија. -  Многи су фактори који могу довесги до појаве ових обољењо, 
али прави узрок њихозог настонка још увек је непознат.
Розликују се примарни и секундарни вонзглобни реуматизам. Примарном, као 
што је веђ речено није позната етиологија. Узроци настанко могу бити трауме 
и микротроуме, утицај хладноће, емоционолни и психогеии фактори, стрес и 
други чиниоци.
Секундсрни вонзглобни реуматизам јавља се у току системских болести вези-
вног ткива. код ортроза, метаболичких артритиса, инфективних стања. На при-



мер, реактивни запаљењски процеси у току вирусних и других болести могу да 
узрокују промене у мушићима које изазивају бол.
Патолошки процес првенствено је дегенеративног карактера, са могућим се- 
кундарним запаљењем, о понекад и дегенеративно-некротичног карактера ус- 
лед хипоксије и онаеробног типа метаболизма.
Не постоји општеприхваћен нозив, нити јединствена подела ових болести. Ној- 
практичнија подела заснива се на врсти захваћеног ткива, па су на основу тог 
критеријума ванзглобна реуматска обољења подељена на:
*  миофиброзитисе,
■» фасциитисе,
•* тендинитисе,
■» ентезопатије,
+ бурзитисе,
* периартритисе,
+ целулитисе,
+ компресивне синдроме,
♦ алгодистрофични синдром,
* синдром фибромијалгије.
Лечење је медикаментно, нестероидним антиреуматицима, анолгетицима и 
миорелаксансима, који умоњују бол и побољшавају функције. Такође се приме- 
њују и локално антиреуматске масти и гел. Физикална терапија је у неким 
случајевима неопходно у лечењу, и то примена топлоте, разних врсто електро- 
терапије, ултразвука, ручне масаже. У случајевима када лостоји ограничење 
покретљивости захваћеног сегмента инди-
ковона је хидротерапијо и кинезитерапија. 
У |ако болним стањима индикована је ло- 
кално инфилтрација кортикосгероида са 
Моуоса1пот или 1т1ек>1от у болна месга 
(једно до три ињекције у размаку од једне 
до три недеље).
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Алергијске реакције -  типови

Имунолошке болести изазване егзоантигенима (антигени спољне среди- 
не) јесу алергијске болести. Оне се испољавају различитим кпиничким син- 
дромима лри поновљеним деловањима чинилаца из_ спољне средине, уз 
присуство антитела (имуноглобулина) и специфичних малих лимфоцита, 
тимус-зависних Т-лимфоцита.
Алергијске реакције по начину настанка и времену испољавања ране и 
позне реакције преосетљизости. Соотђз и 0е11 су на основу нових саз- 
нања о актителима и улози тимуса и лимфног ткивс у настанку сензиби- 
литета алергијске реакције поделкли на четири типа.
I тип — анафилаксна реакција. -  Уласком егзоантигена стварају се 
реагини, антитела класе 1дЕ, који се везују за масгоците, базофилне гра- 
нулоците и неке ткивне ћелије. При поновном додиру са истим антигеном 
они се везују за снтитела ко[а су везана за ћелије сензибилисаних ткива, 
нз ко[их се ослобађају медијатори алергијских реакција -  хистамин, серо- 
тин, брсдикинин и спорореагујућа супстанца (5К5-А). Особе са наслед- 
ном предиспозицијом за овај тип реакција називају се атопичари, а алер- 
гијске реакције атопије. Јачина реакција зависи од места уласка и коли- 
чине унетих алергена (преко слузница се уносе попен, прашина, животи- 
њске длаке, сир, јагоде и др.), када се алергијска реакција одвија на орга- 
нима. Систем.ска анафилаксна реакција настаје приликом, парентералног 
уношења олергена (пеницилин, страни серуми, ујед инсекта) и испољава 
се бронхоспазмом, отоком слузнице ларинкса, лица и усана, гушењем, и 
падом крвног притискс, ређе наузејом, поврађањем и дијарејом. Ако се 
одмох не интервенише адреналином, хидрокортизоном и антихистамини- 
цима, ове реакције могу се завршити и смрћу у анафилактичком шоку. 
Карактеристичне анафилаксне реакције на органима су у поленској гро- 
зници, бронхијалној астми и уртикаријама.
II тип — цитотоксичне реакције. — Антиген се налази на површини 
ћелија, а чкне га делови ћели[о или делови ћелија за ко[е су везани ле- 
кови, а антитела су имуноглобулини класе !дС  и 1дМ -  хуморална анти- 
тела. Актитела се прво вежу за компоненте кмплемента, а затим реагују 
са антигеном и изазизају оштепења и лизу ћелија ко)е поседују антигене. 
Најбоље проучена алергијска реакција овог типа је аутоимуна хемолиз- 
на анемијс.
11! тип -  имунокомплексни, Апћиз-ов феномен. -  Ова реакција ан- 
тиген-антитело догађа се у крви и ликвору око крвних судова, уз везиза-



---------------------------------------------------------------------- \ње комплементо, кода се сгворени имуни комплекси депонују у зиду кр-
вних судово и изазивају њихово запаљење (васкулитис). Антитела у овим 
реакцијама су из класе 1дО имуноглобулина. Имуни комплекс активира 
комплемент и изазива запаљење крвног суда, с инфилтрацијом полимо- 
рфонуклеусних леукоцита, који се распадају и ослобађају хидролитичке 
ензиме који иреверзибилно оштећују крвне судове. По овом типу але- 
ргијских реакција насгају серумска болест, акутни гломерулонефритис и 
дисеминовани еритемски лупус.
IV тип -  реакција касног хиперсензибипитета, имунолошке 
реакције ћелијског типа. -  У овим реакцијама носиоци сензибили- 
тета су измењени лимфоцити, зависни од тимуса. У имунолошким реак- 
цијама учествују мали, сензибилисани лимфоцити, антигени и ткивни еле- 
менти и ћелије на местима где се дешава реакција. Имунолошки одго- 
вор се испољава за 24 часа и више, а тек после спајања антигена и сен- 
зибилисаних, малих лимфоцита стварају се активне материје (лимфоки- 
ни). Систем комплемената не учествује у овим реакцијама, а лимфоки- 
ни су добро проучени у култури ткива и неки од њих су: фактор који кочи 
покретљивост макрофага М1Р; фактор који доводи до трансформације 
нормолних лимфоцита 1ТР и антиген-реактивне ћелије -  имуноцити; тран- 
сфер-фактори лимфотоксини и хемотоксни фактори који привлаче гра- 
нулоците. Туберкулинска реакција је прави представник овог типа иму- 
нолошког одговора, а мали, сензибилисони, тимус-зависни лимфоцити 
учествују у имуним реакцијама одбацивања хомотрансплантата.

ч____________________________ _______________________ /

М едикаментна и нутритивна алергија
Алергијске појаве које су последица сензибилизације организма на лекове или 
на деградационе производе пека изазивају тзв. медикаментну алергију, будући 
да су лекови нојчешће сензибилизиројуће материје. Скоро сваки лек може да 
изазове сензибилизацију, а на то утичу начин и дужина давања, као и евентуа- 
лно понозљено давање лекова. До сензибилизоције нојчешће долази при ло- 
калној примени леко на озлеђено ткиво, а најређе при оралној.
Лекови обично имају малу молекулску тежину и не могу да изазову имуни одго- 
вор, а тек везивањем са беланчевинама серума, ћелијске мембране или ткива 
постају антигени, тј. хаптенпротеински спој, који је најчешћи узрочник меди- 
каментне алергије. Лекови изазивају алергијске реакције по сва четири типа:
I -  анафилаксини с реагинским онтителима 1дЕ;
II ~ цитотоксични са антителима везаним за ћелије;
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III ~ имунокомппексни тип са антитепима везаним за антиген уз присустзо ком-
ппе.мента и слободних циркулишућих имунокомплексо и

IV -  позне преосетљивости која доводи до образовања специфичних грануло-
ма у ткивима и органима.

Клиничка слика је врло шаролико. Имунолошке реакције изазване лековима 
исполровоју се на различитим органима или ткивима. Најчешће су погођени си- 
стем органа за дисан>е, органи за варење, кардиоваскуларни систем, централ- 
ни нервни систем, а од органа: бубрези, јетра, ћелије крви и кожно ткиво. 
Најчешће апергијске промене су на кожи у виду осипа и црвенила, а нешто ре- 
ђе су уртикарије, мултиформни еритем, дерматитис и фотосензибилизација. Але- 
ргијске реакциЈе на кожи се одвијају ло лрвом типу -  анафилаксије и трећем 
типу имунокомплексних механизама, док се алергијске хемолизне анемије, гра- 
нулоцитопеније и тромбоцитопеније одигравају по другом тилу алергијских ре- 
акција. Најчешћм лекови узрочници медикаментне алергије јесу пеницилин, ас- 
пирин, инсупин и јодна контрастна средства.
Најважније је спречити настанак медикаментне алергије, поштујући основна 
правила:
прво: избеговати давање лекова за које се зна да су моћни алергени, нарочи- 
то у случоју неке имунолошке болесги;
друго: пре давања лека узети податке од бопесника о подношљивости тог лека 
и водити рачуна о могућој унакрсној сензибилизацији. Уколико су подаци неси- 
гурни, неопходно је дати лек, треба урадити !п уИго испитивање преосетљи- 
вости, ако је могуће, а ако није, уз све мере лредострожности урадити испити- 
вање 1л уНо .
Нутритивне алергије су збир клиничких синдрома насталих због сензибилиза- 
ције храном, а најчешћи узрочници су антигени јаја, пшеничног брашна, рибе, 
меса, ораха, чоколаде, соје и воћа. Свежа храна је чешћи узрок сензибилиза- 
ције од термички обрађене.
Преосетљивост на састав хране настаје због поремећсја локалног имунитета 
органо за ворење, запаљења неких делова и улцерација у дигесгивном тракту. 
Локални имунитет органа за варење чине епителни лимфоцити -  Т-лимфоцити, 
мастоцити и плазмоцити који луче имуноглобулине, а то претежно 1дА у облику 
секреторног 1дА.
Клиничга слига нутритивне алергије испаљава се тројако: симптомима од стра- 
не дигестивног тракта, симптомима изван дигестивног тракта и мешовитом сим- 
птоматологијом.
Први тип нутритивне алергије обично се ја8Ља код особа са атопијском конс- 
титуцијом. Најчешће је изазвана крављим млеком и одликује се боловима у тр- 
буху, нагоном за повраћањем, проливима, а у најтежим случајевима меленом 
са хематомезом.



Други тип реаговања карактерише копривњача и симптоми серу^ске бОПбСТИ 
□ обично се јаагоа код поремећаја зарења, са повећаном апсорпцијОм МОКрО" 
молекула бепанчееина хране.
У трепем типу настају анафилактички шок, серумска болест, напад бронхијал- 
не астме и ређе мигрена. За постављање дијагнозе најсигурнији је тест дво- 
етруке провокације на храну која би могла да буде узрок сензибилизације, уз 
ислитивање дигестивног тракта. Кожни тестови за испитиесње сензибилизаци- 
|е на храну непоуздани су и више немају практичну примену.
У  лечењу нутритивне алергије треба престати са узимањем хране која најчеш- 
ће изазива алергију, Код особа са атопијском консгитуцијом треба давати де- 
тотифен (задитен и оксетсп), уз орапну хипосензибилизацију. У случају обоље- 
ња дигестивног тракта треба лечити основну болест, а основни цил, [е ослосо- 
бљавање болесника да може узимати храну која је изазвала сензибилизацију.

Анафилактички шок је системска алергијска реоЈдаја организма која настаје 
акутно, у току првих секундк или минута пбаГе излагањо антигену, на који је 
организам већ специфично сензибилисан. По току и исходу анафилоктички шок 
предсгавља акутну, дрсматичну и често фаталну ситуацију,
Етиологија. -  Многобројни узроци могу да доведу до акафилактичког шока: 
убод инсеката (оса, пчела, стршљен, мрав), серуми нехуманог порекпа који се 
користе у лечењу инфективних болести (тетанус, дифтерија, беснило, ботули- 
зам, гасна гангрена, серум протие змијског отрова), специфична и неспецифич- 
на имунотерапија (употреба непречишћених раствора антигена у растућим до- 
зама), биолошки екстракти (инсулин, хормон задњег режња хипофизе, А5Тћ1, 
паратхормон, хемотрипсин итд.), вакцине против инфектквних болести (инфлуе- 
нца, пертусис, тифус, паратифус, вариола, морбили итд.), токсини који се осло- 
бађају у току инфективних болести (тетанус, дифтерија), храна (најчешће јаја, 
пасуљ, риба, кромпир, јагоде, шкољке), разливени садржај ехинококне цисте у 
току хируршке интервенције или приликом поереде, хемијска средсгво (козме- 
тички преларати, хемијска испарења), лекови. У клиничкој пракси лекови су нај- 
чешћи узрок настанка анафилактичког шока. То се нарочито односи на следе- 
ће групе лекова: антибиотици (пеницилин, цефалоспорини, тетрациклини, ван- 
комицин, сулфонамиди, стрептомицин), салицилати (оспирин), контрастна сред- 
ства за парентералну употребу [јодиди, В5Р итд.), антиконвулзивна средства, 
инфузиони раствори (декстран).
Када се примењују лекови који су релативно веома ризични због сензибили- 
зације организма, нема разлике између начина давања лека (орално, локал- 
но, лорентерално) у погледу опасности од изазивања анафилактичког шока, 
мада анафипаксни ефекат најбрже наступа у случају парентералног дазања, 
нарочито интравенског.
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Патогенеза. -  Анофилактички шок је последица сензибилизације анафилак- 
сног типа. Наиме, после контакто организма са антигеном који доспево из спо- 
љашње средине имунолошки апарат ствара реагинска реагујућа антитела ко- 
ја припадају класи имуноглобулина Е. Ова антитела се везују за површину ма- 
стоцита, гранулоцита и ткивних ћелија (зато се називају ткивна антитела). 
Касније, приликом поновног продора одговарајућег антигена у организам до- 
лази до његовбг везивања за антитела на површини ћелија сензибилисаних тки- 
ва. Остварени контакт између антигена и антитела на површини ћелија доводи 
до двоструког ослобађања медијатора алергијске реакције који су већ при- 
сутни у ћелијома, а то су: брадикинин, серотонин, хистамин, неутрофилни хе- 
мотоксни фактор итд. У лрвом акту се ослобађа[у медијатори одговорни за 
локолне манифестације алергијске реакције, као што су повећана пропустљи- 
вост крвних судоза, едем ларинкса, еритем, уртикарија, а нешто касније осло- 
бађају се медијстори који узрокују генерализовану алергијску реакцију органи- 
зма која се испољава симптомима и знацима на централном нервном систему, 
доњим деловима респираторног тракта, дигестивном, као и кардиоваскуларном 
систему.
Клиничка слика. -  Ансфилактички шок, с обзиром на то да представља гене- 
рализовану алергијску реакцију организма, манифестује се симптомима и зна- 
цима више система (ЦНС, кардиоваскуларни, респираторни, дигестивни, кожа). 
Међутим, у клиничкој слици доминирају следећи симтоми и знаци по којима се 
препознаје анафилаксна реакција: едем ларинкса (стридорозно дисање), 
бронхоспазам, васкуларни колапс (упадљива хипотонија).
Разликују се три облика анафилактичког шока: тешки, средње тешки и благи. 
Тешки облик. -  Симптоми и знаци настају у току првих секунди или минута 
после контакта организма са алергеном на који је специфично сензибилисан. 
Најпре се јсвљају предзнаци у виду омаглице пред очима и бубњење у ушима 
и слабост. Затим се но то надовезују осећа[ страха од смрти, узнемирености и 
постепен губитак свести (ово су симптоми везани за централни нервни систем). 
Упадљив је пад крвног притиска који наступа нагло' због вазодилатације крвних 
судова и њихове ловећане пропустљивости, а присутан [е и бол иза грудне 
кссти праћен осећајем лупања и „прескакања срца" (симптоми везани за кар- 
диоваскуларни систем). Такође се постепено јављају симптоми који се односе 
на респираторни .систем -  најпре стезање у грлу, свраб у носу, потом стридо- 
розно дисање као знак едема ларинска, осећај гушења и свирање у грудима 
као знак бронхоспазма уз бронхореју и брадипне[у, која се појачава све до 
престанка дисања. Брадипнеја представља разлику у односу на астматични 
напад, где поред бронхоспазма постоји тахипнеја. Код болесника се [авља по- 
јачано знојење, бледило, свраб коже, оток очних капака и усана. Уколико се 
[аве сметње које се односе на дигестивни тракт, у виду грчева, болова у трбуху, 
повраћања, пролива са појавом С8еже крви у столици, оне обично претходе 
смртном исходу. Ако интервенција изостане, смртни исход наступа после 15- 
20 т јп . од почетка делозања штетног агенса.



Средње тешки облик. -  Симптоми и знаци настају после 15-20 т т  од кон- 
такта организма са специфичним алергеном. Доминирају симптоми и знаци 
везани за кожу, а на н.их се постепено надовезују знаци бронхоспазма и еде- 
ма ларинкса, као и дигесгивног тракта. Дакле, најпре се јавља свраб коже, 
оток очних капака, копривњача, појачано сужење и секреција из носа. Затим 
долази до отежаног дисања, осећаја да су ,плућа тесна', стридорозног ди- 
сања, свирања у грудима, мучнине, болова у трбуху, повраћања, али без про- 
лива. Изостаје губитак свести, као и изразит пад притиска, а такође изостају и 
остали симпотоми и знаци који се односе на централни нервни систем и кар- 
диоваскуларни систем. У нелеченим случајевима све тегобе спонтано ишчеза- 
вају за неколико дана.
Благи оток. -  Тегобе почињу после 30 т т  до два сата од деловања штетног 
агенса. Доминирају симптоми и знаци везани за кожу и у благом степену за 
респираторни систем. Прво се јавља осећај топлотног струјања и трњења у ек- 
стремитетима, затим свраб по кожи, повећано знојење, оток очних капака, по- 
јачана секреција из носа и појачано сужење, стезање у грлу. Тегобе спонтано 
пролазе за 2—3 дана.
Дијагноза. — Дијагноза се поставља на основу клиничке слике, при чему су 
од користи претходно добијени подаци о алергијским манифестацијама боле- 
сника (позитивни анамнестички или хетероанамнестички подаци). Као накнодна 
потврда дијагнозе служе резултати серолошких анализа (одређивање хистами- 
на у крви, дозирање апсолутних и специфичних 1дЕ, чинилаца коагулације и де- 
градационих продукатс фибрина и фибринолизе), али се они у рутинској прак- 
си ретко користе.
Диференцијална ди ја гно за . -  Диференцијална дијагноза долази у обзир 
када постоје актуни инфаркт миокарда, акутно плућно срце због плућне ембо- 
лије, бронхијална астма, плућни едем, механичка опструкција дисајнихцеви ст- 
раним предметом и други облици шока. За правилну оријентацију основни по- 
казатељ је клиничка слика, а као допунска метода могу послужити електрокар- 
диограм, радиографија плућа и лабораторијске анализе.
Лечење. -  Лечење треба започети одмах када се посумња на анафилактич- 
ки шок. Никада не треба чекати да се развије комплетна клиничка слика, јер 
свако оклевање повећава ризик од фаталног исхода. Примењује се неколико 
поступака у лечењу анафилактичког шока:
* болесника треба изнети са места где је анафилактички шок наступио, ако 

постоји могућност даљег деловања штетног агенса. На пример, у случају убо- 
да инсекта болесника треба уклонити из средине где има инсеката, или ако 
дође до сензибилизације на неки лек, чија су испорења присутна у околном 
ваздуху, болесника треба уклонити из те просгорије итд.;
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♦ повеску треба поставити на екстремитет изнад месга где је дата ињекција или 
је дошло до убода инсекта у циљу успоравања или престанка ширеља ште- 
тног агенса у системски крвоток;

■* болеснико треба поставити у хоризонтални положај, са главом нешто ниже 
попоженом у односу на тело (по могућству треба да лежи на тврдој подлози) 
и са фиксираним језиком;

♦ потребно је обезбедити прилив ваздуха, ослободити ваздушне путеве и омо- 
гућити болеснику да удише кисеоник преко маске или назалног катетера у 
количини од 5 до 10 1 / тт . Уколико болесник не дише спонтано, треба при- 
менити вештачко дисање уста на уста или извршити ендотрахеалну интуба- 
цију и применити вешточко дисак>е помоћу маске и балока. Ако су изражени 
знаци едема ларинска, а технички није могуће извршити интубацију (недо- 
статак инструмената), треба хитно урадити трахеотомију.

Све новедене поступке треба извршити што је могуће пре, како би се што 
брже започело са медикаментном терапијом.

Медикаментна терапија
У  тешким случајевима анафилактичког шока, када треба брзо деловати, лек из- 
бора је адреналин. Даје се одмах када се посумн>а на анафилактички шок, а 
после того спроводе се већ наведени поступци.
Адреналин се даје када дође до пада крвног притиска, али је пулс опипљив. 
Даје се 0,5 гп! оригиналног раствора $.с. (у концентрацији 1:1000), а после пет 
минута 0,3 гл1 5.С., и то се обнавља док не наступе палпитације и тахикардија. 
Ако је крвни притисак немерљив, а пулс још опипљив, узима се 0,2 т1 оригина- 
лног раствора адренапина и разблажи са 0,5 т !  0,9%-тног N 0 0 , па се та меша- 
вина даје интрркардијално или полако интравенски у току 2 -3  минута. Затим 
се наставља терапија са 0,3 т !  оригиналног расгвора адреналико з.с. но 
сваких пет минуто до опоравка. Наведене терапијске поступке обавља лекар. 
А тто рћх1т је други лек по важности у терапији анафипактичког шока. Даје се 
у првој дози по 4-7  тд/кд  телесне мосе, у инфузији од 250 т !  5%-тне гликозе 
(1—2 ампуле аминофилина у сол. 250 т1 5%-тне гликозе), што истиче у току 
15-20 т т .  У  зависности од степена бронхоспазма лечење се наставља да- 
ван>ем од 0,2 до 1,2 тд/кд  телесне мосе на сат или 4-5 тд/кд  телесне мосе 
на сваких шест сати у инфузији 5%-тне гликозе од 250 т1 ,ко'|а треба да истиче 
најмање 20 минута.
Гликокортикоиди се дају у бпагим и средње тешким случојевима анафилакти- 
чког шока у циљу превенције коснијег погоршања стања. У тешким облицимо од 
њих се не може очекивоти помоћ. Даје се одмах 7-10 тд/кд  хидрокортизона



I*V-/ а после тога требс дота по 5 тд Д д  на сваких шесг сати, Може се цОТИ ц 
метмлпреднисолон по 100 т д  !,у. Лечен>е глишкортикоцдима требо прекинути 
после 48-72 часа.
Инфузије физиолошког раствора 0,9%-ног |4аС1 и .)  од 500 т !  до 1 000 т !  у 
току 30 минута дају се одмах, а потом количину течности треба подешавати 
према величини диурезе. Уколико се одржавс ниска тензија, у инфузију треба 
додати пола ампуле до [едну ампулу допамина.
Правило је да болесника који [е доживео анафилакгички шак треба обавезно хо- 
спитализовати, а хоспитализација треба да тра[е све до стабилизсци[е стањо.

Превенција анафилактичког шока
Уколико болесник даје позитивне анамнестичке податке о претходним симпто- 
мима алергијских реакција на лекове, храну, убод инсеката итд., неопходно [е 
испитивање како би се одредило присуство специфичних реагинских антитела 
из класе 1дЕ. То се обавља помоћу неколико лабораторијских тестова. Тести- 
рање директно на болеснику се не препоручује због опасности од бурних ре- 
акција. У блогим случајевима врши се и тестирање директно на болеснику пре- 
ко коже расгвором алергена, уз све мере опреза. Најпре се изврши убод-тест, 
по ако је он негатмван, после 20 минута апликује се антиген на кожу преко за- 
реза. Ако је и ова реакцијс негативна, ради се кожна проба у виду интрадер- 
малне реакције са исгим раствором алергена (ова проба може да доведе до 
анафилоктичког шока чак и ако су претходне дее биле негативне). Хипосензи- 
билизација или техника активног подношења спроводи се само у специјализо- 
ваним установама, јер носи велики ризик од настанко тешких алергијских 
манифестација. Добро прочишћени и припремљени водени раствори онтигена 
у рсстућим дозама или у облику депоа да[у се у одређним временским интер- 
валима, а после обављеног печења даје се доза одржавања на сваких шест 
недеља. Дечење тра[е три до пет година. Контраиндикаци]е за спровођење 
хипосензибилизације су лоше здравствено стање болесника, присуство алергиј- 
ских манифестација (копривњача, астма), труднођа, бурна локална реакција 
при почетној хипосензибилизацији.
Ако је болеснику лознат агенс који у његоаом случају доводи до рнафипаксних 
реакција, треба да избегава контакт са њима. На пример, у случају преосе- 
тљивости на лек, о томе треба да постоји писани податак у здравственој књи- 
жици, како би се тај лек изоставио из лечења. На[чешћа алергијска реакција 
је на пеницилин, па ако постоје позитивни авамнестички подаци, чак и у спуча- 
ју негативних кожних тестова, приликом давања треба бити опрезсн. Треба 
имати на уму и постојање укрштене сензибилизације на медикаменте (на 
пример, пеницилин и цефалоспорини), када сензибилизација на [едак медика- 
мент доводи до алергијске реакци[е и у спуча[у лримене другог.



Код своког болесника са позитивним анамнестичким подацима о алергијском реа- 
говсњу на лекове треба бити опрезан, нарочито при парентералном давању 
лекова, а [ош више при интравенском.

Нодозни еритем
(Егу|Нета посЈозџт)
Нодозни еритем је посебан облик васкулитиса и јавља се најчешће код млађих 
жена. Најчешћи узроци су инфекције стрелтококама, бацилом туберкулозе, ба- 
цилом лепре, ређе гљивама, а од лекова сулфомиди, орална контрацелтивна 
средтва, салицилати, фенобарбитон, препарати злата, јодиди и бромиди. 
Нодозни еритем је имунолошка болест, а механизам насганка се одвија по два 
типа алергијских реакција: трећи тип преосетљивосги -  имунокомплексни и по- 
знати четврти тип преоеетљивости. Промене се одигравсју на венулама и испо- 
љавају се лезијамо типа АНћиз-овог феномена и стварања специфичних грану- 
лома.
К ли ни ч ка сл и к а . -  Болесг почиње повишеном температуром, боловима у 
зглобовима и осећајем паљења по кожи, а убрзо се сгварају болни, топли и 
тзрди чворићи, мркоцрвене боје на кожи, од 0,5 до 2 с т  у пречнику. Они се |о- 
вљају на предњим странама потколенице кли спољним странама раменогзгло- 
ба. Болест траје две до три недеље; уколико је дужа, може дођи до секундарног 
обољења, гнојења, са стварањем ожиљака.
Болесг често рецидивира, а чворови мењају боју од мркоцрвене у плаву, жуту 
и поново мрку. Седиментација је убрзана, присутна је леукоцитоза са лимфо- 
цитозом, а сигурна дијагназа се поставља биопсијом коже и поткожног ткива. 
Ако су лекови узрок нодозног еритема, треба одмах прекинути са њиховим уз- 
имањем. У  другим случајевима лечење је симптоматско, да се сузбије запаље- 
ње, уз узимање аспирина 500-600 гпд на сваких шесг часова све до оздрав-
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I Вежбе
Вежба / 1
Организација рада на интерном одељењу

Савремени развој медицинске науке и праксе донео је многа нова сазнања и 
гледанћа на поједина обољења, како у погледу њиховог порекла (етиологије), 
начина настајања (патогенезе), дијагносгичких поступака, тако и у погледу те- 
рапије. У данашњим условима развоја технике и медицинске науке, у условима 
друштвеног развоја уопште, организација болнице и њено функционисање из 
основа се мења.
Наведене промене и нови здравствени проблеми савременог човека условља- 
вају и промене у методама рада мединских сестара.
Медицинска сестра данас треба да реши многе проблеме у вези са болесни- 
ком и да одговори обавезама које намеће савремена патологија, када сомат- 
ски проблеми у својој основи у значајној мери имају и психосоцијалну компо- 
ненту. Здравствена нега данас подразумева индивидуалан, систематичан и 
континуиран приступ болеснику који се обезбеђује утврђивањем потреба и њи- 
ховом класификацијом, постављањем циљева и планирањем, спровођењем и ев- 
алуацијом здравстзене неге.
Здразствена нега интернистичких болесника подразумева одржавање, унапре- 
ђивање и заштиту здравља, спровођење неге и рехабилитацију оболелих у свим 
животним добима.
У интерн.ој медиЦини дошло је до гранања на уже области због нових сазнања 
и нових метода испитивања.
Некадашње традиционално интерно одељење не одговара више савременим 
медицинским стандардима, тако да-оно има функцију института, који обухвата 
поједина одељења која се баве ужом специјалистичком делатношћу (пулмоло- 
шко, гастроентеролошко, кардиолошко, хематолошко, нефролошко итд.). 
Свака болесничка јединица ових специјалности развија се у оквиру своје уже 
делатности, а то значи да рсзвија своју дијагностику према савременим сазна- 
њима медицинске науке и унапређује технику дијагносгичких поступака приме- 
ном нове савремене опоратуре и методо.
Своко од наведених одељења прате и просторије намењене дијагносгичким 
поступцима, као што су просторија за ендоскопију, ултразвучну дијагностику, 
као и просгорије за регистровање налаза и резултота за функционално испити- 
вање оргона одговарајућег система (картотека).
У  погледу терапије такође је постигнут напредак. Данас се у лечењу примењу- 
ју савремене методе, јер су многе терапијске методе напуштене као неадеква- 
тне, недовољно прецизне или застареле.



Нови приступ здравственој- нези поставља болесника у активан однос према 
својој болести, лечељу и рехабилитацији.
Овако савремено организован рад захтева и нарочити профил медицинског 
особља. Поред такозваног општег профила, сесгра стиче извесна знања из 
специјализованих области интерне медицине. Тако, на пример, сестра која 
ради у коронарној јединици мора да буде обучена да најхитније примени одго- 
варајупу терапију код инфаркта миокарда или едема ппућа, а сестра на гастро- 
ентеролошком одељењу да асистира при гасгроентеропошким прегледима, 
биопсији јетре, ултразвуку обдомена, ендоскопским прегледима итд.

Вежба / 2
Организација рада у  интернистичким амбулантама

Исти принцип савремене организације интерног одељења лримењује се и за 
организовање рада у амбулантно-поликликичкој служби. Амбулантне службе 
контролишу здравствено стање болесника паспе лечења у болници и омогућа- 
зају консултације везане за друге дисциплине у оквиру интерне медицине или 
изван њељ
Према томе, амбуланте су месга где се поегавља индикација за пријем боле- 
сника у болницу или се одређују даља контрола и лечење и дијагностикује бо- 
гест апаратима које поседује амбуланта, На тој начин постиже се континуитет 
у лраћењу здравственог сгања болеснико и пружа максимално квалитетна ме- 
дицинска услуга и здравсгвена нега, уз лримеку савремене технике. 
Амбулантно-поликлинички део интернисгичке спужбе одвојен је од стационар- 
ног депа због знатно већег промета, који би могао да смета хоспитализованим 
болесницима, као и ради спречавања ширења интрахоспиталне инфекције.
У амбулантно-поликлинички део интернистичке службе спадају следеће амбу- 
ланте:
+ за респираторно-функционалну дијагностику,
+ алерголошка,
■* кардиолошка,
* гастроентеролошка,
4 саветовалиште за дијабеткчаре,
+ ендокринолошка,
+ хематолошка,
+ нефролошка,

Л

реуматолошка и др.



Амбулонта у свом саставу има више просторија, као што су чекаоница, карто- 
тека, боксови и соба за преглед болесника.
У зависности од врсте рада амбуланте мог/ имати просторију за ендоскопију, 
ултразвук, приручну лабораторију итд.
Опрема сваке амбуланте је специфична. Тако је амбуланта за респираторно- 
-функционалну дијагностику опремљена апаратима за ендоскопију дисајних пу- 
тева, спирометрију, гасне анализе и инхалаторима.
Кардиолошка амбуланта опремљена је апаратима зо електрокардиографију, 
осцилографију, плетизмографију, ултразвук срца (ехокардиографија), ергоме- 
тар-бициклом итд.
Опрема треба да омогући функционално испитивање органа и система боле- 
сника који се лече стационарно или амбулантно.
Свака болничка интернистичка амбуланта мора да има кљигу протокола у коју 
се уносе основни подаци о болеснику. Књигу протокола води сестра. Здрав- 
ствена документација мора се добро чувати, а на то обавезује и постојање ко- 
декса медицинске тајне.

Вежба / 3
Пријем болесника на интерно одељење

Пријем болесника обавља се у пријемној интернистичкој амбуланти. Болесник 
у ову амбуланту долази са упутом лекара дома здравља или хитне службе. 
Сестра која ради у овој амбуланти обавља тријажирање болесника према хит- 
ности. Приоритет имају животно угрожени, а то су болесници са инфарктом ср- 
ца, инфарктом плућа, едемом плућа, ангином пекторис, болесници који крва- 
ре, који су у коми, астматичари у нападу и др. (слика 1).
Одмах по пријему у болницу болесник (или његов пратилац) на одељењу за 
пријем даје податке који се уносе у историју болести, а затим пролази кроз 
саниторни пропусник, где се обавља купање и пресвлачење у болничко рубље. 
Своју одећу болесник оставља у болничкој гардероби, добија реверс за њу, а 
сестра га из санитарног пропусника одводи на одељење где је упућен (спика 2). 
Болесници којима је живот угрожен не пролазе кроз санитарни пропусник, већ 
их одмах из пријемне амбуланте сестра одвози лежећим или седећим колици- 
ма (у зависности од тежине болести) право на одељење. Болесници са плућним 
едемом и астматичним статусом обавезно се транспортују седећим колицима. 
Сестра из санитарног пропусника болесника предаје главној сестри одељења 
на које је болесник упућен, а она одлучује о смештају према упутној дијагнози.



Чим је болесник збринут у постељу, 
собна сестра обавештава собног ле- 
кара о приспећу болесника како би 
он узео анамнезу, прегледао боле1 
сника и одредио терапију.
За то време собна сестра исписује 
температурну листу и лисгу здравстве- 
не неге, спроводећи терапију 'онако 
како је то лекар одредио.
Приликом транспорта болесника са 
инфарктом миокарда у болницу, када 
су и секунди важми за преживљавање, 
радио-станицом из хитне помоћи ја- 
вља се пријемној интернисгичкој ам- 
буланти да болесник стиже, како би се 
одмах из кола хитне помоћи најбржим 
путем болесник транспортовао до 
коронарне јединице.
Исто обавештење се шаље и сестра- 
ма у коронарној јединици, тако да бо- 
лесника чека спремна екипа лекара и 
сестара.



Вежба / 4
Чувак>е и вођење здравствене документоције
Сва здровствена документација која пролази кроз интерно одељење мора да 
се уредно ноди и чува.
Историја болести један је од докумената који се отвара при пријему болесни- 
ка у болкицу. На првој страни историје болести уносе се генералије болесни- 
ка: и.ме и презиме, адреса пребивалишта, упутна дијагноза. На другој и трећој 
страни лекар уноси анамнезу узету од болесника и налаз прегледа који је оба- 
вио (б1аЈаз ргаезепз), На трећој страни уносе се консултативни прегледи које су 
обавили лекари других специјалности, а на четвртој, по датумима, уносе се ток 
болести и налаз лекара, као и тералија.
По изласку из болнице историја болести се под одређеним бројем одлаже у 
болнички архив на чување (слика 3).
Историја болести не сме да се изгуби; здравствено особље из архива може да 
је узме само ка реверс, јер је она важан праани и судски документ. При пре- 
лоску болесникс на друго одељење или болницу истррија болести се фотоко- 
пира, а оригинал задржаеа у архиви.
Температурна листа такође је важан документ и чува се у историји болести 
поспе отпуштања болесника из болкице. Оза лисга се атвара^ после пријема

болесника на одељење. Сестра која 
збрињава болесника у кревет ис- 
пису(е температурну лисгу коју мора 
уредно да води. Температурна листа, 
по правилу, пише се читким штомпа- 
ним словима. У њу се уноси датум при- 
јема у болницу, дани лежања, дијета,

читким штампаким словима).
Испод терапије коју треба спроводити 
бележе се мерења виталних функција 
(пулс, темлература, дисање и крвни при- 
тисак). При дну листе бележи се диу- 
реза (количина мокрапе прикупљене 
за 24 сата) са специфичном тежином, 
као и дефекција болесника.
Поред темперотурне листе, медицин- 
ске сестре на интерним одељењима 
воде и лисггу здравствене неге, чијим 
су планом обухваћени: лична хигијена, 
елиминација и унос течности и хране, 
дисање, свесг, здравствено-васпитни 
рад и едукација.

прописана терапија (њу бележи лекар



Сестра-извршилац (реализатор неге) евидентира спроведене поступке и запа- 
жања, означи време и потпише да је негу обавила. Документовањем здравст- 
вене неге обезбеђују се континуирано праћење стања болесника током свих 
24 сата, надзор и увид у квалитет неге.
План здравствене неге, циљеве и евалуацију утврђује виша медицинска сестра 
— руководилац тима здравствене неге. Спровођење и евидентирање здравст- 
вене неге обавља сестра четвртог степена стручне спреме.
При отпуштању из болнице болесник добија отпусну листу у коју се уносе по- 
даци о болести, вредносги добијених анализа и снимања, дијагноза, терапија, 
дијето које се болесник мора придржавати и датум заказане контроле. Некада 
се поред изложене дијагнозе пише и шифра болести. Отпусну листу потписује 
начелник или руководилац службе јер они одговарају за податке наведене у 
њој.
Ако је после отпуста из болнице болеснику потребан даљи надзор лекара или 
медицинске сестре, сестра-руководилац тима упућује писмо патронажној сесгри. 
Садржај писма односи се на захтеве у вези са здравсгвеном негом у кућним 
условима (лична хигијена, исхрана, превијање, контрола гликемије, контрола 
крвног притиска и др.).

Вежба / 5
Припрема одељења за лекарску визиту
У стационарним здравственим установама визита се обавља увек у исто вре- 
ме, у јутарњим сатима, док вечерњу визиту прави дежурни лекар пре спавања 
болесника.
Визита може бити велика и мала. Малу визиту прави собни лекар и собна се- 
стра, О велику визиту води руководилац одељења и у њој учествују сви лекари 
и сестре.
За велику јутарњу визиту припремају се и болесници и особље које ради но 
одељењу, које припрема и материјап који ће бити коришћен током визите. 
Болесници треба да буду у својим креветима, умивени, пресвучени, а кревети 
уредно намештени. Болесничке собе се перу и дезинфикују док су болесници у 
купатилу на умивању или туширању или док доручкују у трпезарији.
Од материјала припрема(у се историје болести у које су сложени сви лабора- 
торИјски налази и рендгенски снимци. У материјал спада апарат за мерење крв- 
ног притиска, посуда са чистим шпатулама, посуда за прљаве шпатуле, рукави- 
це за једиократну употребу, вазелин, посуда са тупферима вате и натопљеним 
дезинфекционим средством, бубрежњак итд.



Нодзорна сестра води књигу визите у коју убележава све што треба урадити 
болеснику од дијагностичких поступака, припрема болесника, контролише 
спровођење терапије и хигијенско-дијететског режима.
Собни лекар у визити извештава руководиоца одељења о стању болесника, 
дијагностичким поступцима који су урађени, резултатима анализа, па се конзи- 
лијарно планира даљи ток рада како би се болест што брже дијагностиковала 
и одредила одговарајућа терапија.
Собна сестра у визити асистира руководиоцу одељења и лекаримо при прег- 
леду: поставља болесника у одговарајући положај, скида спаваћицу или пиџа- 
му и придржава болесника. При томе она мора да зна болесникове резултате, 
шта је урађено и докле се стигло, као и да планира наредне прегледе ако је 
потребно.

Улога медицинске сестре при прегледу болесника
У току припрема сестра треба да објасни болеснику да ће бити прегледан, ка- 
кав положај треба да заузме, како да учествује у прегледу и који су проблеми 
и симптоми његове болести.
При прегледу бопесника сестра мора да зна како да асистира. Основно је да 
болесник заузме правилан положај зо преглед. Сестра стаје на супротну стра- 
ну кревета од лекара.
Асистенција при прегледу ж дрела. -  Сестра поставља болесника у се- 
дећи положај, главу му окреће према извору светлосги -  упаљеној лампи или 
прозору. У  рукама држи посуду са чистим шпатулама и посуду за употребљене 
шпатуле. Посуде држи у руци тако да натпис „чисто" и „нечисто" буде окренут 
према лекару.
Асистенција при прегледу срца и плућа. -  За преглед срца и плућо бо- 
лесник се постављо у седећи положај. Скида му се горњи део пиџаме, а спа- 
ваћица се раскопчава са предње стране, док се задњи део подиже и ставља 
до изнод лопатица. Главу болесника треба окренути но супротну страну од ле- 
кара.
При прегледу грудног кота тешког, пасивног болесника сестра која асистира 
открива покривач до абдомена, откопчава предњи део спаваћице-пиџаме, а 
глову болесника окреће на супротну строну од лекара. За преглед леђног дела 
грудног коша болесника треба окренути на бок.
Асистенција при прегледу трбуха. -  Болесник лежи на леђима, са јасту- 
ком под главом, руку опружених поред себе, ногу ссвијених у коленима и лако 
растављених. Болесникова глава окренута је на супротну страну од лекара. 
Абдомен се открива тако што се горњи део пиџаме подигне до мамила, а доњи
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спусти до пубичне кости. Болесник-треба до је-опуштен. При прегледу абдоме1 
на индикован је и дигитални ректални преглед (ректални туше). Преглед се оба? 
вља у бочном или колено-лактном положоју. За овај преглед болесник требс 
да буде ограђен паровоном. Лекор сгавља рукавице, сесгра му чистом шпату- 
лом из посуде додаје вазелин који он прихвата кожипрсгом. После обављеног 
прегледа рукавице треба сговити у бубрежњак, а затим тупфером вате нато- 
пљене дезинфекционим средством дезинфиковати руке. Овим прегледом се 
утврђују величина простате, боја столице, тумефокти итд.
Асистенција при прегледу екстремитета. -  Зо ова| преглед откривоју се 
екстремитети коко би лекар могоо да их прегледа. Поспе обављеног прегледа 
болесник се покрива и удобно намешта у постељу.

Вежба / 7
Посматрање болесника -  инспекција
Добро узето онамнеза од болесника предстовља скоро половину потребних 
информаци[о за постовљање дијагнозе, док се преостали део подстака доби- 
|о физикалним прегледом, посматрањем болесника, лабораторијским анапиза- 
ма итд.
Ове прегледе обавља лекор, а сестра у свом свакодневном, роду око болесни- 
ка (пресвлачење, купоње) посмотрањем уочава ноеоизражене знаке болесги 
о којима обавештава лекора.
Посматроње болесника је уочавање знакова насталих у току болести, а резул- 
тат су патолошких збивања у организму и могу се појавити у разним облици- 
ма. Пошто сестра највећи део свог радног времена проводи уз болесника, ,је- 
дан од њених основних задатака [есте посматрање болесника и уочовање про- 
мена на њему. Да би то обавила правилно, она мора позкавати знаке који се 
јавља[у и разумети разлоге њихове појаве. Овај метод користи се [ош од дана 
када се о медицини није много знало, када није било допунских метода испи- 
тивања (лабораторије, рендген, рсзне апаратуре), већ се чулом вида ди[агно- 
стиковоло. У овој врсти дијагностиковања болести великог. успеха имао |е 
Хипократ -  отоц медицине. Његове описе епилепскје, поротитиса и других бо- 
лести користи и савремена медицино уз мање корекције.
Касније, поред инспекције, почеле су се користити и друге методе у дијагности- 
ковању болести, коо што су палпација, перкусија и аускултација. Поред физи- 
капног прегледа, у дијагносгичке сврхе се користе лабораторијска испитиза- 
ња, рендгенскм прегледи итд.
Инспекцијом се стичу први утисци о болеснику, што. служи усмеравању испити- 
8ањо и процењивања његовог стањо. Посматрање се обављо дискретно, како 
болесник не би приметио да је предмет пажње, уз разговор, поделу терапије,



пресвлочење, купање итд. Знаци болести могу да се јаве на самом почетку бо- 
лести, у току њеног трајања, а некод и после смиривања болести. О  сваком 
карактеристичном знаку који се примети треба обавестити лекара, јер неки 
могу веома кратко да трају. Током посматрања треба обратити пажњу на ход, 
конституцију, раст, ухрањеност, говор, изрожеке деформитете, а за време ра- 
да око болесника треба регистровати промене но покривеним деловима тела, 
виталне знаке, измењене излучевине итд.

Суб|ективни симптоми болести -  бол
Бол је један од најјачих субјективних симптома. У суштини, бол је пријатељ чо- 
ееку јер је веома често разлог обраћања лекару и представља главни и водећи 
симптом код многих обољења. Органи инервисани аутономним нервним систе- 
мом нису осетљиви на бол, а то су срце, желудац, црево, јетра, бубрези. 
Према месту где се јавља бол маже бити:
■» локални (на оболелом месту) и
■» пренети (да зрачи у други орган или удаљено место).
Бол може бити различит, а представља реакциЈу организма на насголу пато- 
лошку промену. По дужини трајања бол може бити:
* дуготрајан,
■» краткотрајан и
■» повремен, са прекидима и без прекида, јак и слаб.
Болесник олисује бол својим речима, како га осећа: у виду чулања, пробада- 
ња, стезања, севања, увртања, кљуцања, завијања, оштар, туп итд. Када се 
болесник жали на бол, медицинска сесгра треба да утврди да ли се бол јавља 
само на једном месту или се шири и у којим временским размацима настаје:
■» да ли бол настаје после узимања хране или на празан желудац;
■» да ли се бол јавља периодично у односу на годишња доба [јесен -  пролеђе); 
■» да ли се бол јавља услед појачаних физичких напора;
-» да ли се бол појачава или смањује зависно од положаја болеснико у посте- 

љи (рЈеигШз зјка).
Локализација бола. ~ Локализација бола је различито.
Глава. -  Главобоља (сеГа1еа) може да буде симптом обољења многих органа 
или система органа. Тако се пре настанка мигренозног бола јављају симптоми 
који указују на наступајући бол у виду преламања светлости, светлуцања, муч- 
нине, осећаја вртоглавице (аига). Бол се јављо у једној половини главе, дуго 
траје 12, 24 до 72 часа. То је пулсирајући бол који прсгти мучнина и повраћа- 
ње, фотофобија и фонофобија. Мигренозни бол може да испровоцира иззе- 
сно храна (сирези, чоколада), јаки мириси, алкохоп, прејако топлота, пад хор-



мона код жено пред менструални циклус. Болесника треба сместити у провет- 
рену, затамњену просторију без буке и обезбедити му прибор за повраћање. 
Код артеријске хипертензије бол се јавља у потиљачном делу главе, са зво- 
њењем у ушима (есенцијална хипертензија).
Бол се јавља и код менингитиса, енцефалитиса, тумора мозга, синузитиса, по- 
ремећаја вида, повишене телесне температуре, запаљења средњег уха, кари- 
јеса зуба, анемије итд.
Врат. -  Бол се јавља у предњем делу врата код ларингитиса, фарингитиса, тон- 
зилитиса. Код дегенеративних промена на цервикалним пршљеновима, одно- 
сно код цервикалне спондилозе болесник се жали но хронични бол у пределу 
пршљенова.
Грудни кош. -  Код коронарне болести јавља се ретросгернални бол (иза гру- 
дне кости). Бол се јавља због нагомилавоња метаболичких продуката и хипок- 
сије миокарда која настаје због сужења крвних судова. Лоциран је иза грудне 
кости и шири се у лево раме, вилицу и дуж леве ру.ке према малом прсту. Ин- 
тензитет бола зависи од степена исхемије (ангина пекторис, инфаркт миокарда). 
Бол у средогруђу настаје код акутног перикардитиса са изливом. Код анеури- 
зме аорте бол у грудима зрачи према кичми и длановима. Код плеуритиса бол 
се јавља при дисању због трења висцеларног листа плеуре о паријеталну плеуру. 
Када се ради о дисфагији, бол настаје за време гутања (обољења једњака). 
Трбух. -  Кодулкусне болести бол се јавља у епигастријуму у јесен и пролеће. 
За улкус вентрикули карактеристично је да бол настаје после јела (због шире- 
ња зида желуца). Код улкуса дванаестопалачног црева бол се јавља на празан 
желудац због хлороводоничне киселине која се излива преко гризпице и ирити- 
ра је.
Бол у трбуху испод десног ребарног лука указује на обољење жучне кесе и жу- 
чних путева (жучна колика) и шири се у десно раме и лопатицу.
Панкреасни бол настаје успед дејства хемијских агенса који изазивају аутоди- 
гестију. Бол се јавља изнад умбиликуса и шири се у виду појаса.
Оштар бол, као убод ножем, у пределу пупка укозује на перфорацију улкуса. 
Бол са десне стране трбуха, у пределу између карличне кости и пупка> с коче- 
њем десне ноге, знок је акутног апендицитиса.
Бол у слабинском делу који се шири према полним органима и бутинама симп- 
том је бубрежне колике. Напад болова праћен је хематуријом.
Бол у левом хипохондријуму, који зрачи у лево раме, указује на обољење
слезине.
Бол изнад пубичне кости, са учесталим мокрењем и печењем при мокрењу, по- 
(авом тензема (лажни позиви на уринирање), симптом (е запаљењо мокраћне 
бешике.



Кичмени стуб. -  Бол настаје као последица дегенеративних промена кичме- 
НОГ стуба. Испољава се у виду штрецак>а, стезан>а, савијања и опружања кич- 
меног стуба, као и со отежаним покретима и отежаним ходањем. Деформитете 
кичме, код сколиозе, лордозе, кифозе и гибуса прати појава бола. 
Екстремитети. -  Код реуматизма болови се јављају у виду севања и ломље- 
ња у зглобовима. Код дискус херније (укљештења нерва) бол зрачи дуж нерву- 
са ишијадикуса. Ендартетритис обилитеранс обољење је периферних артери- 
ја. Бол се јавља у лисгу ноге и стопалу.

Ублаж авањ е бола
У неговању болесника медицинска сестра је дужна да пријави лекару појаву 
бола. Задатак сестре и лекара је да болеснику пруже помоћ и ублаже бол. За 
ублажавање болова користе се лекови из групе: аналгетика, спазмолитика, нар- 
котика, анестетика и антиреуматика.
У циљу ублажавања бола данас се све више примењују плацебо ефекти, јер 
имају психолошко дејство на болесника. Лекови се често злоупотребљавају, 
људи постају таблеомани и неконтролисано, без консултације са лекаром, узи- 
мају лекове за ублажавање болова.
У хоспиталним условима медицинска сестра лек за смирење бола сме да да 
болеснику само ако је лекар уписао лек у температурну листу. Наизглед беза- 
злени лекови из групе аналгетика и ангиреуматика (аспирин, бруфен) могу да 
изазову крварење у органима дигестивног тракта.
Код болова у трбуху дати лек може да замаскира клиничку слику (нпр., акутни 
абдомен), па да се болеснику не укаже на време хируршка помоћ, што може 
фатално да се заврши по њега.
Бол је, у суштини, пријатељ болесника, па тако, и лекара јер указује на приро- 
ду обољења. Код хипохондричних стања могу се дати плацебо лекови. 
Болесници у терминалној фази болести добијају лекове за ублажавање боло- 
ва по потреби (кад имају болове), што се евидентира у температурну листу.



Н Веж бе
Вежба / 1
Узимањ а крви и других материјала за допунска испитивања 
болесника
Крв |е дијагностички материјал који се на[чешће узима за преглед од болесни- 
ка, јер циркулацијом пролази кроз све органе и ткиво, па је најбољи показатељ 
патолошких промена које се одвијају у организму.
За лабораторијске анализе узима се венска крв и крз из капилара. Венска крв 
се узима из вена горњих екстремитето, а то је најчешће вена у лакатном преги- 
бу. Капиларна крв добија се из јагодице прсга и ука.
Да би се спречила коагулација (згрушаван.е) креи, користе се антикоагу^лант- 
на средстеа. Она се користе при узимању крви за одређивање седиментације, 
крвних елемената и протромбикског времена.
Осим крви, за допунска испитивања узима се и мокраћа, јер је продукт мета- 
болизма, па |е показатељ многих патолошких процеса у организму.
У остали диЈагностички материјал који се узима од болесника ради дијагности- 
ковања болести спода спутум (испљувак), фецес (столица), повраћене масе, же- 
лудачни и дуоденални сок, пунктати, као и биопсирана ткива и др. О  овим дија- 
гностичким материјалима биће речи у даљемт ексту.

Употреба антикоагулантних средстава
Антикоагулантна средства спречавају коагулаци[у крви, па се корисге прили- 
ком узимања крви за поједине амализе где је потребна некоагулисана крв. 
Најширу примену од антикоагулантних средстаза има натријум-цитрикум. Осим 
њего, користе се и друга, ксо хепарин, амонијум и калијум-оксалат и ЕДТА (ети- 
лен-диамино-тетра-сирћетна киселино). Натријум-цитрикум најчешће се кори- 
сти као 3,8%-тми раствор. Он делује антикоагулантно тако што са јонима кал- 
цијума ствара нерастворљиве соли, па тиме одузима калцијум који учеству[е у 
процесу коагулације.
Хепарин се користи у  одговарајућо) размери са крви. На 1 т (  крви узима се 
0,1—0,2 т1 хепарина да би се спречила коагулација.
Амонијум-оксапат икалијум-оксалат користе се заједно у размери 1,2 д амони- 
јум-оксалата и 0,8 д капијум-оксалата у 100 т !  дестиловане воде.
За хематолошка испитивања често се користи ЕОТА за спречавање коагула- 
ције. На 1 1 крви корисги се 1 т !  етилен-диамино-тетра-сирћетне киселине.



Зо чуеоње еритроцкта користи се раствор АСО, чији је састав следећи: 
■> глукоза 1,47 д,
+ нотри[ум-цитрикум 1,32 д,
+ дестиловано вода 100 т ! ,
+ лимунска киселина 0,48 д.
На [едан милилитар крви узима се 0,25 т !  овог раствора.



III Вежбе
Вежба / 1
Методе испитивања и нега болесника са 
болестима органа за дисање
Најчешће болесги органа за дисан>е су запаљењска обољења плућа (пнеумо- 
није), акутни и хронични бронхитис, бронхиектазије, ексудативни плеуритис и 
туберкулоза плућа. За постављоње дијагнозе користе се анамнеза, радиоло- 
шка испитивоњо, ендоскопски прегледи, преглед спугума и биопсираног ткива.

а) Радиолошка испитивања

Органи зо дисање најчешће се прегледају радиоскопијом и радиографијом, а 
ређе томографијом и бронхографијом (слика 4).
Радиоскопија. -  Радиоскопија (просветљавање) плућа је рендгенски преглед 
плућа. За овај преглед није потребна посебна припрема. Болесник се обаве- 
штава дон раније да ће се обавити преглед плућа.
Радиографија. -  То је рендгенски снимак плућа, преглед који се обично ра- 
ди поспе радиоскопије. Филмови који се при снимању добијају прилажу се уз 
историју болести. Посебна припрема за овај преглед није потребна. 
Томографија. -  Овим прегледом се обавља снимање појединих делова ппућа 
у слојевима. Служи за откривање патолошких промена у дубљим слојевима 
плућног паренхима. И за овај преглед није потребна посебна припрема. 
Бронхографија. -  То 
је метода снимања брон- 
хијалног стабла испуње- 
ног контрастним сред- 
ством (јодни препарат).
Бронхографија показу- 
је патолошке промене у 
дисајним путевима. Од- 
мах после убризгавања 
контрастног средства 
лекар обавља радио- 
графско снимање. Када 
је преглед обављен, бо- 
лесник сам искашље ко- 
нтрастно средство.



б) Ендоскопска испитивања
Ендоскопски прегледи се обовљају роди директног посматрања слузнице брон- 
ха (бронхоскопија), плеуре (плеуроскопија) и медијастинума (медијастиноскопија). 
Ендоскопски апарати могуд а буду флексибипни (еластични) и ригидни (метални). 
Бронхоскопија. — То је медицинско-техничка интервенција која се ради у ди- 
јагностичке и терапијске сврхе. У дијагностичке сврхе ова интервенција се оба- 
вља у циљу откривања патолошких промена, њихове локализације и узимања 
исечка и секрета за патохистолошки и цитолошки преглед. У току овог прегле- 
да може се вршити и лаважа бронха, чији се садржај шаље на бактериолош- 
ки и цитолошки преглед (слика 5).
Ако се посумња на туберкулозу, испитивање се обавља тако што се садржај 
шаље на засејавање на Левенштајнову подлогу (!_6\чепзГет).
У  терапијске сврхе интервенција се ради у циљу аспирације секрета и вађења 
страног тела из бронха. Ова интервенција може да се ради у локалној или оп- 
штој анестезији.



Припрема болесника. -  Психичка припрема за бронхоскопију је од велике 
важносги. Болеенику треба објаснити ц и љ  и  значај и н т е р Е е н ц и ј е .  Дс би био Од- 
моран и припремљен за интервенцију, увече му се даје таблета луминапа. Ин- 
тервенција се ради ујутру, наташте. Пре интервенције болесник треба да исп- 
розни бешику и извади, ако има зубну протезу. Премедикација {једна амлула 
атропина и пола ампуле пентантина) даје се 20-30 минута пре брокхоскопије.
Припрема мотеријала. -  Ако се интервенција ради у општој снестезији, 
анестезиолог се брине о припреми анестетика. Ако се ради у локалној анесте- 
зији, лотребно |е припремити:

■» папириу вату и

*  бубрежњак.
За бронхоскопију треба 
припремити:
* неколико сгерипних брон- 

хоскопа са оптичким до- 
датком,

+ хватаљку за биопсију или 
за вађење страног тела,

-» бочице са фиксативом 
(физиолошким раство- 
ром, формолином),

+ брисеве вате за узимање 
размаза,

+ апарат за кисеоник, ас- 
пиратор, лекове за хитну 
терапију, компресе, па- 
пирну вату и бубре- 
жњак.

Припремљен материјал 
стоји на покретним коли- 
цима, слева надесно, за- 
висно од радње (слика 6).

-» Ху1оса1П зо1цђо и спреј за анесгезију носа и ждрела,
•» 0,1 —1,0%-тни новокаин за анестезију доњих дисајних путева, 
+ тупфере газе за држање језика,
■* ларингеално и чеоно огледало,
■* бризгалицу за 

новокаин,



Техника рада. -  Бапесник се аосгаан да пежи са 
главом забаченом уназад. Ингервеицију обавља лекар 
лулмолог.
После обављене анесгезије лекар уводи бронхоскоп у 
брокхијално сгабло. Сви инструменти ко[и се користе 
током рада уводе се кроз тубус. Оптика служи да се 
оком уочене промене но слузници бронха. Исечак за 
патохистолошки преглед узима се са патолошки про- 
мењених места. Брис се узима за цитолошки и бактери- 
олошки преглед.
После завршеке бронхоскопије болесник се на коли- 
цима вози до болесничке собе и намешта да лежи на 
боку, без јастука. Овај положај се примењује због 
кашља и повраћања, како не би дошло до аспирације. 
Сав коришћени материјал се распрема, а ендоксопи 
детаљно чисте, дезинфикују и припремају зо следећу 
употребу.
Хемијско дезинфекција (не стерилизација) врши се анти- 
селтичким средствима, најбоље алдехидним раствором. 
После дезинфекције ендоскоп се пере у дестилованој 
води, суши и чува за следећу употребу.
Добијени исечак стовљо се у фихсатив (физиолошки 
раствор или формалин) и шаље на патохистолошки 
прегпед.

. Садржај после лаваже (испирања) бронха такође има 
аеликн зночај за дијогностику и шаље се на бактери- 
олошки (1-6игеп51ет) и цитолошки преглед.
Торакоскопија. -  Као методо све ређе се користи.
Меди(астиноскопи|а. -  Изводи се медијастиноско- 
пом у хируршким пулмолошким одељељима. На тај 
начин се прави увид у медијастииум (средогруђе), а узи- 
маље исечка је исто као и при бронхоскопији.



Вежба / 2
Испитивање и сп тув ка  (спутума)
Спутум је продукт радо слузокоже дисајних пугева. Због болести респирато- 
рног система спутум спада у важан дијагносгички материјал.
За преглед испљувка се узима ујутру, јер је тада најобипнији. Добија се каш- 
љем, искашљаваљем или дренирањем болесника (Квинкеов положај). Испљувак 
се прикупља у градуисаиим конусним чашама, где се мери количина и посмат- 
ра боја и таложење.

Прегдед спутумв
Испљувок се може прегледоти макроскопски, микроскопски, бактериолошки и 
цитолошки.
Макроскопски преглед. -  Овим прегледом одређују се количииа, боја, кои- 
зистенција, мирнс и таложење испљувка.
Количина испљувка зовиси од природе обољења. Велика количииа (1-2 л за 
24 часа) среће се у болесника са бронхиектазијама апсцесом плућо и кови- 
торном туберкулозом.
Бо(о испљувко зовиси од његовог састово. Код здравих људи он је безбојон. 
Слузав испљувак стакластог изгледа виша се код бопесннка са ларингитнсом, 
форингитисом и трахеитисом. Крвов, пенушав испљувак, светлоцрвене бо(е (хе- 
моптоје) јавља се код болесника са туберкулозом., инфарктом нли апсцесом плу- 
ћа. Појава мале количине крви у испљуеку у виду танких нити 'назива се хемоп- 
тизијо, а нојчешће се (08ља у плућном едему. Краав испљу&ак у виду желеа од 
молина јавља се у случају карцинома плућа. Код крулозне пнеумоније испљу- 
вак је боје рђе (рубигинозан или феригинозан). Уколико се у испљувку налазе 
делови ллућног ткива, он је сивопепељасте боје. Гнојав, прљавосиви спутум ис- 
кашљавају болесници са гснгреном. и апсцесом плућа.
Мирис. -  Гнојав спутум има слодуњав мирис. У случају гангрене плућа спутум 
има изразита кепријатан задах.
Тапожен>е ислљувка. -  Прикупљањем спутума у конусне чаше уочаво се 
њетовб таложење. Код бронхиектазија спутум се таложи у три слоја: горњи-пе- 
нушав, средњи-течан и доњи-кашаст.
Микроскопски преглед. -  Овим прегледом у испљувку могу се наћи епита- 
лне ћелије, леукоцити, еритроцити, елааична влакна, разне бактерЦе и гљиви- 
це. Специјалним бојењем (21еН1—МЈе1зеп) могу се видети Кохови бацили у дире- 
ктном размазу.

т



Бактериолошки преглед. -  Служи за откривање проузроковсча запољен- 
ских процеса. Спутум се засејава на хронљизе подлоге, најкасније шест сати 
од узимања.
Припрема болесника. -  Болеснику се да|у општа упутство како треба да 
се искашље до би се испљувак посоло на преглед. Битно је да искашље спутум 
из доњих дисојних путево, односно да није из гуше.
Ако се спутум узима за боктериолошки преглед, тада се од материјала прип- 
рема стерилна Петријева шоља, пламеник, папирна вата, чаша са водом или 
физиолошким раствором, бубрежњок и упут за лабораторију.
Техника рада. — Када се испљувак узима за бактериолошки преглед, боле- 
сник треба да испере уста и дубоко се искашље. За тов реме сестра пали пла- 
меник, исфламбира ивице Петријеве шоље, отвара поклопац и у њу прихвата 
спутум,
Ако се сумњо на туберкулозу плућа, испљувак се заеејава ка-Левенштајнову 
подлогу (4-6 недеља).
Патохистолошки (цитолошки) преглед. -  Служи за откривоње мслигних 
ћелија. Од материјала за преглед шаљу се спутум, брис бронхија и секрет брон- 
хија (добијен бронхоскопијом).

.



IV  Веж бе
Вежба / 1
Посматрање и нега болесника са бронхиектазијама
Код бронхиектазијс у дисајним, путевима болесника стварају се велике количи- 
не гнојавог секрето који при дисак»у омето размену гасова у алееолама. Да би 
се помогло болеснику, поред дате терапије, врши се дренирак>е дисајних .пу- 
тева у Квинкеовом положају. Ови болесници не захтевају посебну негу. Они су 
покретни, сами одлазе свако јутро на терапи[у инхалироња и дренажу дисајних 
путева. Пошто се ради о хроничним болесницимс ко|и ће целогживота иска- 
шљавати спутум у коме имо гноја, од велике важности је здравствено-просвет- 
ни рад са болесницима. Они морају да науче да испљувак осгаељају у пљува- 
оници.
Здравствено просвећивање се обовља у болници преко предавоња, штампа- 
них брошура, филмова. Болесници треба да ноуче да повремено испљувак оста- 
вљају у конусној чаши како би се посматрало таложење испљувка и његова 
боја. Целокупан рад на здравственом просбећизању обазља меди.цинска сестра. 
Вежбе дисања. -  Код бронхиектазије ове вежбе спроводе се свокодневно. 
Циљ вежби је оспобађање дисајних путева од накупљеног секрета. Спутум се 
избацује ксшљањем и положајном дренажом. У свим вежбама дисања претхо- 
дна треба:
*  осл обо ди ти  д иса јне  путеве о д  спутум а,

+ дисати за време вежби кроз нос,
♦ релаксирати дксајну мускулатуру,
■> вежбе изводити без напора.
Бежбе са болескиком обавља физиотерапеут.

Вежба / 2
Нега болеснјика са апсцесом плућа
Апсцес плућа је локализовано гнојно жориште у плућимо праћено некрозом и 
распадањем оболелог дела плућа.
Распадањем'некротичног ткива стварају се шупљине на захзаћеним деловима 
ппућа. Узрочници болесги су нојчешће пиогени микроорганизми, Болесници има- 
ју високу температуру, која се у вечерњим часовима пење и до 40°С . Боле- 
сник осећа малаксапосг, пробаде у грудном кошу, зно[и се и кашље. Појава 
кашља са нагпим и обилним искашљавањем гнојавог, а понекад и сукрвичавог 
испљувка који заудара карактеристични су за плућни опсцес. Количи.ча спуту-



ма највећа је одмах после успостављан.а комуникације са бронхусом. Спутум 
се прикупља у конусне чаше да би се посматрало његово таложење.
Овде се спутум таложи у два слоја, што је важан дијагностички знак за сестру 
која негује болесника. При појави оваквог спутума сестра мора да обавести 
лекара о његовом изгледу и толожењу.
Температура ових болесника контролише се више пута у току дана, а пре- 
свлаче се после сваког презнојавања. Исхрана је хиперпротеинска,- хипер- 
витаминска и хиперкалоријска. Болесник добија пет оброка дневно. Док је 
фебрилан, добија витаминске напитке и чајеве.

Вежба / 3
Нега болесника са бронхопнеумонијом
Бронхопнеумонија је запаљење плућа изазвано различитим проузроковачима 
(стрептококама, стафилококама, бактеријама из групе коли итд.). Запаљењски 
процес обично почиње у бронхијама, па захвата и сам плућни паренхим.
Од бронхопнеумоније обично оболевају старије особе, деца и хронично боле- 
сници (срчани и бубрежни), заправо ослабљени и неотпорни организми, као и 
алкохоличари.
Болесник осећа слабост, малаксалост, а јавља се и температура која је најче- 
шће супфебрилна. То је манифестација неотпорности (анерги[е) организма. Бо- 
лесник кашље и искашљава у почетку серозан, а касније гнојав или сукрвичав 
испљувак.
Испљувак ових болесника шаље се на бактериолошки преглед да би се изоло- 
вао узрочник болести, а тражи се и антибиограм како би се одредила одгова- 
рајућа терапија. Поред антибиотика, дају се и витамини и олигоелементи. 
Сестра која негује болесника са бронхопнеумонијом свакодневно мора да по- 
сматра испљувак.
Компликације које се могу јавити код бронхопнеумоније јесу апсцес плућа и 
бронхиектазије. С а појавом апсцеса спутум ће се таложити у два карактери- 
стична слоја, што је веома важан дијагностички знак. Лечење бронхопнеумони- 
је спроводи се антибиотицима по антибиограму.
Дужност медицинске сестре [е да правилно узме испљувак за бактериолошки 
преглед, како се материјал не би контаминирао бактеријама из спољне средине. 
Исхрана је хиперкалоријска, хипервитаминска и хиперпротеинска. Болесник до- 
бија пет оброка у току дана, који су равномерно распоређени.



Бежба / 4
Положс јна дренаж а и инхалација лекова

Положајна дрекаж а. -  Користи се код болесги респираторног система, где 
се у бронхијалном стаблу, тј. његовим проширењима, сакупља секрет који се 
механизмом кашља (искашљавањем] не може да експекторира. Дренирање се 
обавља у Квинкеовом положају, када се уз већу активност болесника спроводе 
вежбе дисања (слика 11).
Циљ положајне дренаже јесте брже и лакше избацивоње секрета из прошире- 
них делова бронха уз помоћ статичке и механичке силе (силе гравитације, пе- 
ркусије, тапкања), које обезбеђују ефикасно пражњење бронха (слика 12).
Најефикасније (е ако се положајна дренажа комбинује са аеросол-терапијом, 
како би се пражњење спровело у потпуности, а не делимично, само појединих 
лобуса.





Инхалација лекова, -  Лекови се мог/ унети у организом и удисањем. За 
такав начин апликовања лекова користе се апарати за инхалацију (слика 13). 
Овај вид тералије највише се користи 
у болестима респираторног система, 
које се манифестују опструкцијом и за- 
државањем густог секрета, спазмом и 
едемом зидова бронха (сликс 14).
Велика предност овог вида терапије је 
у томе што болесник добија лек дире- 
ктно у бронхије преко уста. Куре лече- 
ња пролисује лекар, а обично трају де- 
сет до двадесет минута.
Са инхалацијама се почиње ујутру, јер 
се највише секрета у бронхима прику- 
пи у току ноћи.
Лекови који се дају инхалацијом спад- 
ају у бронходилататоре, секретолити- 
ке, антибиотике и кортикостероиде.



V. Вежбе
Вежба / 1
Посглатрање и нега болесника са бронхијалном астмом
С обзиром на то да су болесници који болују од бронхијалне астме осетљиеи 
како на алергијеке, тако и на неалергијске дражи, битно је до им се обезбеди 
комфоран смештај са идеалним микроклиматским условима.
Болесничка соба мора да буде беспрекорно чиста, без прашине и проветре- 
на, јер је неопходан чист еаздух. Чишћење треба да се обавља дезинфекцио- 
ним средсгвом без мириса, јер он може да изазозе напад.
Помоћ се указује и у току транспорта до болнице. Сестра која |е у пратњи бо- 
лесника до болнице може да користи алупент или вентолин аеросол-терапију, 
уз оксмгенотерапију.
Болесник осећа гушење и стезање у грудима, а ди.сање постаје отежано и врло 
чујно. Отежано дисање јавља се при експиријуму {експираторна диспнеја). Бо- 
лесник у нападу често устаје из кревета јер на тај начин побољшава експиријум. 
Медицинска сестра треба да помогне болеснику тако што ће га наместити у 
положој који му највише одговара и одмах применити одговарајућу терапију 
како би се налад смирио.
Од терагије примењују се бронходидататори, који се опгикују интравенским 
путем због брзог де)ства. Док тра[е напад, сбстра психички смирује болесника. 
После напада јавља се кашаљ са избацивањем жилавог, стакластог секрета. 
Испљувак се узима за лабораторијски преглед у  коме се налазе Шаркот-Лај- 
денови кристали и Куршманове спирале. Од крвних анализа ради се леукоци- 
тарна формула, где се очекује повећан број еозинофилних леукоцита. 
Болесника у асгматичном статусу треба сместити у пулмолошку интензивну је- 
диницу, где се његово стање прати по прикципима интензивне неге. Важно је 
да медицинска сестра обучи болесника вежбама дисања које ће му помоћи за 
време напада, а могу и да га спрече. Вежбе дисања спроводе се на следећи 
начин: при удисању (инспиријуму) бодесник броји до три, а при издисању (екс- 
пиријуму) броји од један до седам.
У кућној нези сбавља се здравствено просвећивање породице ради указивања 
помопи болеснику у нападу. Патронажна сестра мора да упути породицу на 
побољшање микроклиматских успова у кући (уклањање перја, прашине, цвећа).

Вежба / 2
Нега бапескикс са плеуритисом
При запаљењском процесу плућне марамице ка почетку бопести долази до по- 
|аве фибринских наслага. Оне стварају неравнине на листовима плеуре, које 
се при дисању тару једна о другу и изазивају бол. Задржавањем дисања или



лежањем на оболелој страни болесник спречова појаву бола. Дисање је тахи- 
пноично, а при напору јављо се диспнеја и сув кошаљ.
Вожно је да медицинска сестра болеснико со сувим плеуритисом (р1еип(15 зјсса) 
намесги у принудан положај, који посивизује оболелу страну. Ако болесник на- 
пусти овај положај, а не жали се на бол, значи да је насгупио ексудативни плеу- 
ритис, па медицинска сесгра мора одмах да обавести лекара. Болесника тре- 
ба поставити у високи Фовлеров положај.
Исхрано ових болесника мора бити без соли, а болесничку собу често треба 
проветрааати, јер је неопходан чист ваздух одређене вложности.
Уколико се ради плеурална пункција, медицинска сестра мора да припреми 
болесника. После обављење пункције болесник се намешта да лежи у посте- 
љи на здравој страни, како се на оболелој строни не би створипа фибринска 

|  влакна која могу да смање капацитет плућа.I ' Вежба / 3
Плеурална пункција
То је медицинско-техничко интервенција која се ради код ексудативног плеури- 
тиса, када се између два листа плеуре накупља слободна течност. Интервенци- 
ја се изводи у дијагностичке и терапијске сврхе.



Дијагностичка плеурална пункци)а изводи се у циљу испитивања пунктата лабо- 
раторијским путем, а терапијска да би се отклонио пунктат који омета дисање 
и, ако је потребно, да се у плеуралну шупљину убаци лек.
Припрема болесника. -  Обовља се непосредно пре интервенције. Боле- 
снику се објашњава зиачај интервенције за дијагностиковање болести и лече- 
ња. Зо време интервенције болесник треба да је опуштен и миран. Ако кашље, 
лекар обично одређује таблете кодеино пре интервенције.
Припрема м атеријапа. -  Материјал који се користи поређа се уредно на 
колицима (слика 15). Састоји се од дезинфекционог средсгва за кожу (бензин, 
алкохол, јод), касета са стерилним иглама и бризгалицом од 20 т1, сгалка со 
елруветома (једна до две стерилне епрувете), пламеника, конусне градуисоне 
чаше, мензуре со Ривалтиним реагенсом (100 т1 десгиловане воде и две до 
три капи сирћетне киселине), мензуре са уринометром за мерење специфичне 
тежине, добоша са стерилном газом, сгерилних рукавица, мушеме са компре- 
сом, бубрежњака, леукопласта, маказа и два стерилна пеана (пинцете). Уз то, 
треба приложити и упутни лист за лабораторију, као и снимак плућа. 
Техника рада. -  Болесник се доводи у собу за интервенције и удобно смеш- 
та. У раду учествују две сестре, једна придржава’болесника у одговарајућех* 
положају (слика 16), а друга асистира лекару.

Сестра која придржбва болесника сго- 
ји са његове здраве стране. Једну ру- 
ку ставља на супротно болесниково 
раме, тако да је н>егово глава ослоње- 
на на њен лакатни прегиб. Другом 
руком подиже болесникову руку изнад 
главе (да би се раширили међуреба- 
рни простори и подигле лопатице). Дру- 
га медицинска сестра гумираним пла- 
тном и компесом заштићује доњи део 
пиуаме и дезинфикује место убода. Ин- 
тервенц/.јо се изводи под асептичким 
условима (слика 17).
Добијени пунктат одмах се ставља у 
припремљене епрувете. За бактерио- 
лошки преглед пунктат се сипа у сте- 
рилну епрувету која је претходно исф- 
ломбирана над пламеником. У остале 
епрувете пунктат се узима за Левен- 
штојново засејавање, малигне ћелије и 
цитолошки преглед.
Ако се пункција ради у терапијске свр- 
хе, пунктат се сипа у конусну, граду-



исону стаклену чашу да би се измерила количика и посматрала боја. Ривалти- 
ним реагенсом одређује се природа пунктста, тј. да ли је ексудат или трансу- 
дат. Неколико капи пунктата нокапа се у реагенс и посматра. Ако се у мензури 
са реагексом појави беличасти траг (коагулисане беланчевине), ради се о ексу- 
дату, а око промене у мензури нема, о трансудату.
Биопсија плеуре, ~ Поред плеуралне пункције, ради се и биопсија плеуре, 
где се специјалним иглама узима део плеуре ради хисголошког прегледа. 
Трансторакална биопсија плућа. -  Ова медицинско-техничка интервенцм- 
ја обавља се специјалном дугом иглом. ко|а се пласира у плућа. Под контролом 
рендгена прати се пролазак игле до тумора и узима се узорак за патохисто- 
лошки преглед. Припрема болесника и материјала иста је кас и за плеуралну 
пункцију. После обављене интервенци(е болескик се седећим колицима довози 
у болесничку собу и поставља у високи Фовлеров положај. Болесник лежи на 
здраво) (непун.ктирано|) страни. Петнаест до двадесет минута од обављене ин- 
тереенције сестра да проконтролише пулс и крвни притисак болесника (због 
могућег крзарен>о|.



Спирометрија
Спирометри|а предсгавља методу утврђивањо функционалне способности ди- 
сајних органа (мерење плуђног вопумена и капацитета лпућа). Вредности спи- 
рометрије зазисе од година живота, тепесне масе, висине, попа и услова под 
којима се обсвља ово мерење.
Зб.ог разлике у грађи грудног коша у особа женског пола измрене вредности 
су за 10% ниже него у мушкарацо после урађене спирометрије под истим усло- 
вима, Ово испитивање обухаата са |едне стране саму механику дисања, а са 
друге учинак дисања у размени гасова. То значи да се при овом ислитивању 
користе методе које показују стање оног механизма којим се доводи ваздух из 
спољашње средине у алвеоле, а одводи алвеоларни ваздух који је после ра- 
змене гасава обогаћен угљен-диоксидом из алвеола у спољашњу средину. Други 
део испитивања функције дисања односи се на одређивање концентрације ки- 
сеоника и угљен-диаксида у крви, као и киселости крви.
Здров човек при свакој респирацији удахне, односно издахне око 500 с т 3 ваз- 
духа. Запремина ваздуха коју човек удахне при максималном инспиријуму на- 
зива се инспираторни капацитет, а ова зредност, умањена за респираторни во- 
лумен, инспираторном резервом. Запремина ваздуха издахнутог при максимал- 
ном експиријуму назива се експираторна резерва. Витални капацитет (е зап- 
ремина ваздуха коју човек издахне из плућа при максималном експиријуму који 
је дошао после максималног инспиријума. Резидуални волумен је она количи- 
на ваздуха која осгане у плућима после максималног експиријума коме је прет- 
ходио максимални инспиријум. Овај ваздух може да се истисне из плућа само 
лосле отзарања грудног коша. Максимални експираторни волумен (МЕУ5) у 
секунди је запремина ваздухс коју чоеек истисне из плућа у првој секунди фо- 
рсиране експирације која долази после моксималне инспирације. Ако се ова 
запреминс изрази у облику процента виталног копоцитета, добија се број који 
се назива ТЖепаи-ов индекс.
Све оее зредности могу да се представе но милиметарској хартији којо је оба- 
зијена ако кинографа, о по њој кривуљу обележсва игла апарата за спиро- 
метрију у моменту када болесник дува.
РазумЈвиво [е да ће витални капацитет бити смањен у особа које има[у смање- 
ње ллућног поренхима који је уништен неким патолошким процесом или је од- 
страњен отком операције, затим у особа које имају излив у плеуралној шупљи- 
ни или отежан улазак ваздуха у плућо из било којих розлога. Испираторна ре- 
зерва смањена [е у особа чији грудни кош из било којих разлогс не може дово- 
љно да се шири при удисају, на пример због повреде зида грудног шша или 
притиска на плућно крило [излив у плеуру). Експираторна резереа и МЕУ5, као 
и Т|Непаџ-ов индекс биће смањени код обољења ко|а су у вези са сужењем до- 
њих дисајних путева (хронични бронхитис, бронхијална астма итд.).



Одређивсње концентрације гасова, кисеоника и угљен-диоксида, у крви нази- 
ва се гасним анализамо. До смањења концентроције кисеоника у крви долази 
када он не стиже у плућа из спољашњег ваздуха у довољној мери (аерозага- 
ђење, пушење) или када постоје патолошки процеси у алвеолокапиларној мем- 
брани који су довољно напредовали да поремете пролазак кисеоника кроз њу. 
Ово појава назива се хипоксемија.
Повећање концентрације угљен-диоксида у крви назива се хиперкапнија. До 
ње долази због отежаног изласка угљен-диоксида из крви кроз алвеолокопилар- 
ну мембрану и знак је да је она у знатној мери оштећена патолошким проце- 
сом пошто је њена пропустљивост за угљен-диоксид око двадесет пута већа не- 
го за кисеоник.
Из односа ових двеју величина може се израчунати и сгепен алвеоларне венти- 
лације. Ови лоремећаји могу да имају за последицу и смањење киселости крви 
(њен рН). Ако дође до хиперкапније, повећана количина угљен-диоксида у крви 
везује се са водом која је тамо увек присутна и ствара угљену киселину. Ова 
киселина се дисоцира на јоне и повећава концентрацију јоно водоника, тј. сма-



.иује рН крви. У  прво време пуферски системи који постоје у крви (бикарбо- 
катни, фосфатни, хемоглобински) неутралишу то повећање киселости и аци- 
доза је компензована. Касније, међутим,‘када они буду исцрпљени, ностоје 
манифестна ацидоза. Повећање киселости крви доводи до поремећаја про- 
лустљивости свих ћелијских мембрана, али најосетљивије су оне у можданим 
ћелијама, па се јављају и психички поремеђаји, збуњеност, дезоријентисаност, 
халуциноције, депирантна стања, затим сањивост и потпуна кома у којо] насту- 
па и смрт (угљенодиоксидна наркоза). У току настајања описаних збивања, ка- 
да хипоксија у капиларима досгигне дозољно висок степен, настаје цијаноза. 
Посгоји лабораторијска метода помоћу које се одређу[е киселост или рН крви 
.(видети Гасне анаг.изе).
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VI. Вежбе
Вежба / 1
Посматрање и нега болесника са туберкулозом плућа
Туберкулозни болесници треба да леже што више у постељи и да се одмара- 
ју. Сваки болесник треба да има своју пљуваоницу за искашљавање. Пошто је 
испљувак код ових болесника инфективан, посебан значај мора да се посвети 
одржавању пљуваоница, што се спроводи у апутекс-апаратима.
Болесници са активном туберкулозом плућа треба да се издвоје у посебне со- 
бе због могућности преношења болести на друге болеснике. Да би се заштити- 
ла од туберкулозе, медицинска сестра која негује ове болеснике мора често 
да одржава хигијену уста и ждрела, руке треба да пере после сваког рада око 
болесника и неколико пута у току године да контролише своје здравсгвено 
стање (преглед плућа).
Болесници са туберкулозом чесго крваре из плућа (хемоптојс). Медицинска се- 
стра треба болесника одмах да смести у кревет, забрани му разговор и оба- 
вести лекара о томе. Док лекар не дође, на груди болесника може да сгави ке- 
су са ледом (због вазоконстрикције крвних судова). Терапију коју одреди лекор 
треба одмах дати болеснику.
Помоћ болеснику који крвари може да се укаже још у колима хитне помоћи, 
док болесник не сгигне у стационарну здравствену установу. Важно је намести- 
ти га у Тренделенбургов положај до не би дошло до угушења због сливања кр- 
ви и коагулума у плућа. На груди треба ставити кесу са ледом.
Туберкулозним болесницима знаци виталних функција обично се мере два пута 
у току дана, а у тежим случајевима и чешће. Код њих се среће карактерисги- 
чна температурна кривуља ћ'риз [пуегеит.
Лечење постпримарне туберкулозе је сложено и усмерено у два правца: ка 
смањењу дејства фаворизујућих фактора и против проузроковача. У циљу сма- 
њења фаворизујућих фактора подиже се отпорност организма висококалори- 
чном здравом исхраном, богатом минералним материјама и витаминима, као 
и побољшањем услова живота и становања.
С  друге стране, делује се директно на проузроковача, тј. Кохов бацил, туберку- 
лостатицимо. У ову групу лекова убраја се већи број препарата који се деле 
на туберкулостатике првог реда, као што су стремптомицин, ПАС и еуризон, 
туберкулостатике другог реда и новије туберкулостатике. Када се ради о при- 
мени ових лекова, треба знати да се увек морају давати најмање два различи- 
та туберкулостотика истовремено. То се чини да не би дошло до стварања ре-



зистенције Коховог бацила на њих. Лечење траје дуго, некад и годину дана. По- 
ред медикаментне терапије, у некмх болесника примењује се и хируршк.о ле- 
чен>е одстрањивањем оболелог плућног крила. Поспе дуготрајног лечења стре- 
птомицином л̂ оже доћи до оштећења спуха.
Пошто се туберкулозни болесници дуже време лече у стационарним здравстве- 
ним установама, током боравка у њима спроводи се континуирани здравстве- 
но-просеетни рад, како би се побољшао ниво здравствене и опште културе. 
Овај рад спроводи здравствено особље.

Терапија кисеоником -  оксигенотерапија
Под оксигенотерапијом подразумева се примена кисеоника као вид прве по- 
моћи све док се осталим терапијским мерама не успостави задовољавајућа 
пролазносг дисајних путева. У највећем броју случајеЕО ова тералија спрово- 
ди се три до четири дана. Мали број болесника захтева хроничну оксигеноте- 
рапију не само у болници него и код куће. То су болесници који имају иреверзи- 
билно (доживотно) оштећену дисајну функцију и који без оксигенотерапије не 
могу да живе. Кисеоник се даје болесницима у случа[у респираторних болести, 
где [е вентилација плућа отежанс, кардиоваскуларних болести и при тровању 
гасовима.
Кисеоник се даје на више начина, а најчешће помоћу назалног катетера и ма- 
ске за уста и нос (слика 20).
Техника давања кисеоника врло је једноставна. На боци са кисеоником налази 
се манометар који показује притисак кисеонико у њој. Поред манометра налази 
се скала са куглицом која показује колико кисеоника болесник добија у минугу. 
Испод скале кисеоник пролази кроз теглу са дестилованом водом да би се вла- 
жио. У гумени наставак стазља се сгерилан назални катетер за кисеоник или 
маска. Катетер са кисеоником може бити једностран (за једну ноздрву) и обо- 
стран (за обе ноздрве). Дужина једностраног катетера ко[и се убацује у нос ра- 
змерава се на тај начин што се измери расгојање ад носа до уха болесника. 
Добијека дужина је одговарајућа мера. После убацивања назалног катетера 
болесник не сме да говори како не би губио кисеоник преко уста. Код болесни- 
ка са тешком респираторном инсуфицијенцијом, сестра мора да води рачуна 
о дазвољеној дози кисеоника, јер често болесници сами повећаеају дозу кисео- 
ника, што код оваквих болесника може битм смртоносно.
Доза кисеоника изражена [е у 1 /тт . По Гриновој таблици, ако се даје 1 I, при- 
сутно је 25% кисеоника, у 2 ! -  30%, у 3 1 -  35%, у 4 I -  40%.

Вежба / 2



Гасне анадизе
У процесу метаболизма крајњи продукт разлагон=а органских материја чине 
угл>ен-диоксид и вода. Ака се не-'би уклањао из ткиеа, угљен-диоксид би се на- 
купл>ао у великој концентрацији, па би дошло до штетних ацидо-базних поре- 
мећај и смрти ћели[в услед ацидозе. Ћелије централног нервног сисгема веома 
су осетљиве на ове поремећаје,
Разменом гасова ћелије добијају кисеоник, а елминише се угљен-диоксид. Пл- 
ућна вентилација обезбеђује непрекидно обнављање гасне смеше у плућима, 
а циркулацијом крви обаеља се транспорт гасоа између плућа и ћелија. У лат- 
олошким стоњима, нарочито у респираторним и кордиоваскуларним обољењ- 
има, долази до поремећаја размене гасова. Тада су резултати гасних анализа 
од великог знача[а за интерлретацију како поремећај респираторних функци- 
ја, тако и метаболичких поремећаја. Осим тога, гасне анализе омогућавају пр- 
аћење успеха терапије.
Гасне анализе могу се радити из капиларне и артеријске крви. Ако се роде из 
артеријске крви, врши се пункција артерије и узима крв. Када се узима капила- 
рна кр, пре интервенције јагодицу уха треба премазати финалгон унгвентумом 
да би се изазвала хиперемија. После двадесет минута ухо се обрише папир-
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ном вотом и ноправи убод ланцетом дубине 3 тгп . Прва кап крви се обрише, 
а затим се пусти да крв спонтано цури и хеата у капиларну цевчицу. Капиларна 
цевчица изнутра је обложена танким слојем хепарина да би се спречила коа- 
гулоција. Крв се узима без мехурића ваздуха. У напуњену цевчицу стави се ме- 
толна иглица, а цевчица се затвори воском или капицом. Затворена цевчица се 
узима у леву руку између палца и средњег прсга, а десном руком се превлачи 
магнет са једног на други крај уз сам зид капиларне цевчице. Повлачењем маг- 
нета уз зид копиларне цевчице помера се иглица која помаже да се хепарин 
раствори у крви. Крв мора одмах да се узме у рад и не сме да стоји дуже од 
30 минута. Код непокретних болесника узета крв се чува у леду док се од бо- 
лесничке собе не однесе до лабораторије.
Ова анализа крви ради се компјутерски. Пре убацивања капипарне цевчице 
са узорком крви у компјутер извади се затварач и метална иглица.
Овом анализом мери се рН крви, парцијални притисак угљен-диоксида -  Р С 0 2 
и парцијални притисак кисеоника -  Р 0 2. Компјутерском рачунском обрадом 
добијају се и бикарбонати у крви -  Н С 0 3, тотални угљен-диоксид -  Т С 0 2 и 
базни ексцес -  ВЕ.
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V II .  Вежбе 
Вежба / 1 
Превекција туберкулозе
Туберкулозу плупа изазива Кохов бацил, који (е откривен 1882. године. Болест 
(е заразна, а лечење траје дуго.
Превентивне мере за сузбијање ове болести слроводе се још у породилишту, 
где се обавља обавезно вакцинисање све здраве и донесене деце (деце са нор- 
малном телесном тежином на рођењу). Касније, зависно од развоја деце, оба- 
вљају се туберкулинске пробе у предшколском и школском узрасту.

Вежба / 2
Здравствено васпитање болесника

Здравствено-васпитни рад са туберкулозним болесницима мора се слроводи- 
ти континуирано, јер је туберкулоза плућа заразна болест која се дуго лечи. 
Један од основних зодатака [есге спровођење здравствене културе оболелих, 
Оболели од туберкулозе плућа лече се на грудним оделзењима, у специјалним 
болницама за плућну туберкулозу, антитуберкулозним диспанзерима и опора- 
видиштима. У овим установама здравствено васпитоње спроводе медициноке 
сестре и лекари разним видозима предовања о начинима преношења боле- 
сти, коришћењу пљуваоница, проветравању просторије у којој леже бопесни- 
ци, темпера^ри болесничке собе која треба да буде (б -18 °С .
Патронажна медицинска сестра врши надзор над регистрованим болесници- 
ма и члановима њихове породице и обавља просвећивање, нарочито тамо где 
има деце. Тскође, оно сарађује са другим спужбама у решавању проблема (спе- 
цијолном службом, сгамбеном и здровственом), а чланове породице упућује на 
лекарску контролу ради утврђивања стања здравља и лечења.
За време лечења у болници болесник преко здравственог просвећивања тре- 
бс да буде упознат са природом своје болесги и даљим начином живљења, 
уредним узимањем лекова, збрињавањем испљувка, личном хигијеном и правил- 
ном исхраном.

Вежба / 3
Туберкулинскб пробе
Туберкулинске пробе најчешће се рсде у циљу провере присуства туберкулин- 
ске алергије која насгаје после инфекције вирулентним бацилим.0 туберкулозе 
или као последица раније ВС<3 вакцинације.



Зо туберкулинске пробе користи се туберкулин, биолошки препорот, ко[и со- 
држи белончеаине бацила туберкулозе. За тестирање се користе две врсте ту- 
беркулина: А1(-туберкулин и РРО-туберкулин (лречишћени протеински дериват). 
Нерозблажен А1Нтуберкулин представља стабилон препарат који не губи дејсг- 
зо ни после много година. То је концентровон раствор који пре употребе мора 
да се разбложи стерилним физиолошким раствором (№С1). Одмох после роз- 
блажењо мора да се употреби јер је непостојан, поготово при већем'розбла- 
жењу.
За употребу се користе разблажења у односу 1:10, 1:100, 1:1000, 1:10 000, а 
најчешће се прави раблажење 1:1000-
РРО-туберкулин је чисга супстонца издвојена из културе бацила туберкулозе. 
Најчешће се користи РРОз супстанца, која је поковона у дози од 0,1 т1 и со- 
држи три туберкулин-јединице. Данос се користи често РРР стандардизоване 
јачине, који се нозива КТ-23.
Припрема болесника. -  Особа која се тестира начешће је здрава. Болес- 
нику треба објаснити значај интервенције, као и то да место убода не сме да 
брише или чеше. Проба се може радити на више начина (Мого, МапЉоих и Рј-
грце!).

Припрема материјала. — За рад је неопходно припремити:
* туберкулин (РРО, А1ћтуберкулин, туберкулин-маст, у зависности како ће се 

пробо изводити),
■» туберкулинске бризгалице и игле (ако се ради интрадермални тест),
+ физиолошки раствор (ако се ради лроба А1Нуберкулином),
+ тупфери вате и бубрежњак,
+ ако се врши Мороова проба — леукопласт, око се ради манту-тест - ланцета. 
Најчешће се користи интрадермални тест, којим се ради Мантуова проба и РРО.
Техника рада. -  Ако се изводи Мантуова проба, користи се А1|-туберкулин. 
Розблажење се прави тако што се у бризгалицу од 1 т !  узме 0,1 т !  АН-тубер- 
кулино и 0,9 т1 физиолошког рстзора. То је разблажење у односу 1:10. Веће 
разблажење се прави на та( начин што се у овако добијено разблажење од 
0,1 т1 поново „навуче' 0,9 т1 сгерилног физиолошког раствора. Тако се добија 
разблажење у односу 1:100. Понављањем поступка праве се већа розблажења. 
Ако се пробо ради РРОз-туберкулином, онда је доза за апликовање пречиш- 
ћена. Доза од 0,1 т !  содржи три туберкулинске јединице.
Тест се ради на воларној страни подлоктице. Кожа се дезинфикује, затегне и 
интердермолно (у сому кожу) убризга се 0,1 т !  одговарајућег разблажења ту- 
беркулина.



&

Испод ове пробе изводи се контролна проба стерилним физиолошким расгво- 
ром. Позитивном.реакцијом сматра се појава инфилтрата са црвенилом преко 
6 т т  (72 часа после пробе). Код негативног теста са великим разблажењм про- 
ба се може поновити са концентрованијим туберкулином.

Вежба / 4
Имуноалергијска испитивања
Имуноолергијска испитивања могу се поделити у две групе:
■+ испитивоња у лабораЛзрији [|п т!)го|,
+ испитивања на болеснику (јг, У!Уо]-
Проба !п ујуо спроводи се на болеснику. Испитује се кожна преосетљивост, ка- 
ја може бити рана и касна. Из поменутих разлога кожне пробе се деле на 
пробе ране (хуморалне) преосетљивости, где се очитавање обавља после 15-20 
минута од опликације алергена и касне (ћелијске) кожне реакције, које се очи-
тавају после 72 часа.
Ране пробе се изводе применом припремљених алергена као група инхалаци- 
оних, нутритивних, текстилних, паразитних алергена, а може се радити и пре- 
осетљивост на лекове. Циљ ових тестова је испитивање преосетљивости орга- 
низма на одређене супстанце које унете у организам изазивају реакцију алер- 
гени (антигени) -  антитела. Алергени се чувају на температури +4°С, а њихов 
рок трајања је три месеца.
Испитивање осетљивости организма на алергене може да се ради на више на- 
чина. У пракси се најчешће користе кожне пробе: тест фластером (ра)сН )ез)}, 
тест убода (рпск 1ез)), скарификациони тест (бога)сН )ез|) и интердермални тест. 
Због могућности настанка анафилак- 
тичког шока при тесгирању болесни- 
ко декар треба да }е све време при- 
сутан. Сестро која ради тест мора 
да посматра болесника током рада.
Припрема болесника. -  Пре
тестирања болеснику се мора обја- 
снити значај интервенци{е. Осим 
тога, треба да пријави тегобе ако их 
буде имао док се тест ради или кас- 
није (гушење, свраб коже, отицање 
језика). Место где је тест рађен не 
сме се дирати рукома, нити чешати.
Док се тест ради, балесник треба да 
лежи или седи.



Припрема материјала. -  Због могућности појове анафилактичког шока оба- 
везно се припрема антишок-терапиЈа и прибор за апликовање — антикистами- 
ници (5упореп и др.), адреналин, калцијум за венску апликацију, кортикосгерои- 
ди ((ЈЉозоп, ОехатеЉазоп и др.), бризгалице и игле, прибор за венску аплик- 
ацију, прибор за интубацију (ларингоскоп, тубуси, амбу-маска), прибор за да- 
вање кисеоника, бубрежњак, упут за убележавање резултата.
Интрадермални тест. -  Испитивање преосетљивости на алергене најчешће 
се ради интрадермалним путем на воларно( страни подлактице (унутрашња ст- 
рана) или на леђима. Читање пробе се обавља поспе 15-20 минута. 
Припрема м атеријала. — За ова| тест се припремају алергени, физиолош- 
ки раствор, бризгалице и игле за интрадермалну апликацију, прибор за дезин- 
фекцију коже, пеон, пинцета и бубрежњак.
Техника рада. -  Унутрашња страна подлактице дезинфикује се етером, а 
затим се убризга интрадермално 0,1 т1 алергена. Два центиметра ниже прави 
се контролна папула стерилним физиолошким раствором ради улоређивања. 
Проба се сматра позитивном ако се но мету датог алергена јави уртика вели- 
чине преко 5 т т ,  са црвенилом или без њега.
Од пробе касне (ћелијске) осетљивосги ради се мултитест, где се користе већ 
припремљени фабрички алергени на које се очекује имунолошки одговор. Ово 
је скарификоциони тест. На постољу се налази седам различитих алергена и осми 
пробни (са стерилним глицерином), слика 22. На дезинфиковану кожу ослања- 
ју се скарификатори изнад којих су алергени. Притиском о држач врши се ска- 
рификовање коже и утискивање алергена.
Пасле 48-72 сата чита се проба. Добар имунолошки одговор даје благу инду- 
рацију до 2 т т  на један до два убризгана алергена.

Вежба / 5
Хипосензибилизација
Хипосензибилизација се ради код позитивних интрадермалних тесгова. Уноше- 
њем малих доза алергена, које се постепено повећавају, постиже се задово- 
љавајући ефекат у лечењу. Пре хипосензибилизације проверава се здравсгве- 
но стање болесника (треба да буде здрав), ради се спирометрија и други те- 
стови.
Хипосензибилизација се спроводи супкутано, апликацијом депо-алергена (кућ- 
на прашина, дерматофагоиди, плесни, мешавина полена и др.).
Алергени се добијају у одређеним концентрацијама. То је први раствор у кон- 
центрацији 1:100, 1:1000, 1:10000. Ови раствори се добијају готови, припре- 
мљени за употребу. Хипосензибилизација се почиње са најмањом дозом, која



се повећава постепено. Први раавор даје се но седам дана, док се не по- 
стигне пуна доза. Дозу раствора одређу̂ е лекар алерголог. Други раавор се 
даје на 15 дана, а трећи на три недеље. Хипосензибилизација се ради конти- 
нуирано три гбдине.
Током рада хипосензибилизације болесник мо'ра да остане под контролом 30 
минута, јер могу да се јаве локалне и опште реакције. Локалне реакције су цр- 
венило у пределу датог алергена, а опште — ностакак анафилактичког шока.



VIII Вежбе
Вежба / 1
Нега болесника са обољењима срца и крвних судова; 
испитивање болесника са кардиоваскуларним обољ ењ им а
Најчешће болести срца и крвних судова су коронарна болест [инфаркт срца и 
ангина лекторие), реуматска грозница, артеријска хилертензија, атеросклеро- 
за, тромбо^а и запаљенае вена, као и засгојна срчана инсуфицијенција. Дија- 
гноза се постазља но основу анамнезе, лекарског прегледа и допунских прег- 
леда (електрокардиограм, ехокардиограм и др.).
Код болести срца и крвних судова основна испитивања су електрокардиограф- 
ски и радиолошки прегледи, као и лрегледи квалитета пулса и мерење артериј- 
ског крвног притиска. Мерење венског крвног притиска и диурезе пружа увид 
у функционо стање срца.
Осцилометријским и осцилографским мерењем испитује' се проток крви кроз 
артерије горњих и доњих екстремитета. Засејавањем крви но хранљиве подло- 
ге (хемокултура) утврђује се врста узрочника бактеријског ендокардитиса и ње- 
гово разликоеање од реуматског обољења срца.

Електрокардиогоафско испитивање \
ЕлектрокардиографиЈа |е помоћна или допунска метода прегледа -  снимање 
простирања биоструја кроз срчани мишић за време његовог рада. Ово снима- 
ње постиже се на тај начин што се електрични импулси путем каблова спрово- 
де до електрокардиографског апарата. На одређене тачке (на гтовршини тела) 
стовгоају се електроде које се наквасе физиолошким раствором или обичном 
водом, а може да се користи и специјална паста, јер се сгруја боље спроводи 
од коже до електрода. Тачке са ко)их се региструју биострује строго су одре- 
ђене. То су: обе руке, лево нога, као и предња страна грудног коша у пројекци- 
ји срца..
Према међународномдоговору прикључци за електроде и одговарајући кабло- 
ви обележава[у се строго одређеном бојом, и то:
* десна руко -  црвеном бојом,
* леза руко -  жутом бојом,
* левс нога — зеленом бојом,
■» десна нога -  црно обојени прикључак повезан са црним каблом који служи шо 

неутралка електрода или уземљење.
О еокво  снимање биоструја-потенцијала обављ а се са дванаест различитих 
тачака на површини тела. Биполарни одводи регистру[у разлику потенцијала



двеју тачока. Униполарни одводи региструју електричне потенцијале са једне 
тачке на површини тела.
Биполарне деривације снимају се са екстремитета, па се називају екстремитет- 
ним биполарним деривацијама (одводима). Називају се још и сгандардне дери- 
вације.
Униполарне деривације, међутим, могу да се снимају са екстремитета или са 
предње сгране грудног коша у пределу срца (са прекордијума), па се, према 
томе, разликују екстремитетне униполарне деривације и униполарне прекорди- 
јалне деривације. За прекордијалне униполарне одводе посгоји посебан при- 
кључак за електроде које су везане са одговарајуђим каблом. Електроде су, по 
међународном договору, обојене бело.
Сви описани каблови повезани су заједно у један вишеструки кабл, изолован 
гумом, који се назива »пацијент-кабл*. Он се укључује у одговарајуђи прикљу- 
чак електрокардиографског апарата.
На електрокардиографском апарату налази се табла са прекидачем, чијим се 
окретањем у круг апарат повезује са појединим кабловима за одвођење био- 
струје са површине болесниковог тела. Прекидање веза са свим тим каблови- 
ма настаје када је апарат у вези само са погонским механизмом за покретање 
траке милиметарске хартије. На тај начин окретањем поменутог прекидача би- 
ра се деривација која се жели или се прекида веза са свим деривацијама.



Припрема болесника. -  За електрокардиографско снимање болеснику тре-
ба рећи да преглед није болан и да мирно лежи на леђима свучен до по јаса . 
Техника рада. -  Пре него игто се приступи снимању проверава се да ли су 
кабл за напајање сгрујом из градске мреже и „пацијент-кабл" прикључени за 
електрокардиографски апарат. Такође се проверава да ли у градској мрежи 
имо струје. Просторија у којој се снима мора да буде загрејана, јер хгадноћа 
изазива дрхтање, која може да створи сметње на снимку, што га чини нечитким 
за лекара.
Пошто је болеснику објашњен начин рада, укључује се апарат у градску мрежу 
и окрене прекидач за довод струје. Електроде се пре тога овлаже физиоло- 
шким раствором или водом.
Електроде се постављају на доњу трећину горњих и доњих ексгремитета. Ако 
је болеснику ампутиран ексгремитет, тада се користи било који део патрљка 
за постављање електроде, док ће остале бити на уобичајеним .местима. Елек- 
троде се причвршћују помоћу електричне гумене траке или специјалне штипа- 
љке. При томе еластичну траку не треба сувише стегнути, а ни олабавити, јер 
би се у том случају јавиле сметње при снимању и трака би била нечитка. Смет- 
њу такође може да предсгавља и затегнутост скелетних мишића болесника. 
После тога електроде се повежу кабловима одговарајуће боје.
Поступак при снимању. -  Прво се апарат стави у погон, а прекидач 
поставља у неутралан положај. При томе се милиметарска хартија покреће



брзином од 25 до 50 т т / з .  Најче- 
шће се снима брзином од 25 т т / з ,  
ако лекар није другачије одредио. По- 
кретањем милиметарске хартије без 
укп.учивања лојединих дериваџија иг- 
ла апарата уписује хоризонталну ли- 
нију. Та линија отприлике мора да бу- 
де на средини ширине милиметарске 
хартије. Ако то није случај, подешава 
се да буде на тој висини помоћу 
одгоеарајућег дугмета.
После тога присгупа се баждарен>у 
апарата. Притиском на дугме, озна- 
чено са 1 пгА/, посгиже се дс игла ко- 
ја уписује хоризонталну линију про- 
мени висину подижући се на виши ни- 
во, па наставља да испису|е и даље 
хоризонталну линију паралелну са пр- 
вобитном, али вишу. Тако се при по- 
дизаљу игле добија спика ,степе- 
нице". Та| отклон треба да износи 1 т У , 
односно 1 с т  или 10 т т .  Затим се 
приступа снимању окретањем преки- 
дача апарата из неутралног или нултог положаја, у ксме је био при ба- 
ждарењу, у положаје означене са 0 ] , 0 5 ... [или, просто, I, II, Ш). То су сган-
дардне или биполарне екстремитетне деривације. Потом се прекидач окрепе у 
положај означен са аУК, затим аУ1_ и најзад аУР. Ова три последња положаја 
означавају снимање тзв. униполарних екстремитетних деривација, тј. оних које 
се одеоде само на по један екстремитет. Обично се скима четири до пет 
срчаних откуцаја у једној деривацији, па се после тога мења положај преки- 
дача. После ознаке аУР долази ознака В, која је одређена за снимање прекор- 
дијалних деривација. Пре снимања узима се посебна прекордијалко електрода, 
која се причвршћује за грудни кош стварањем вакуума. Прекордијапне елек- 
троде постављају се у шест различитих строго одређених положаја на грудном 
кошу (спика 25). Ове прекордијалне деривације обепежавају се са V], У2, У3, 
V ,, У5 и V,.
Када се сними свих дванаест тако описаних деривација, онда је снимљек тзв. 
сгандардни програм.
Деривације стандардног програма су:
+ — лева рука -  десна рука,
♦ -  десна рука — лева нога,



*  0 3 — лева рука — лева нога,
*  аУК -  униполарна ексгремитетна деривација за одвођење потенцијала са 

десне руке,
* аУ1. -  униполарна екстремитетна деривација за одвођење потенцијала са 

леве руке,
*  аУР -  униполарна екстремитетна деривација за одвођење потенцијала са 

леве ноге.
Епектроде за снимање прекордијалних одвода постављају се у предео:
+ Ут-одвод — четвртог међуребарног простора непосредно уз десну ивицу 

грудне кости,
* \/2-одвод -  четвртог међуребарног простора непосредно уз леву ивицу

грудне косги,
* У3-тачка која се налази тачно на средини линије која спаја тачку У2 и тачку У4, 
■* \/4-одвод -  петог међуребарног простора у вертикалној линији спуштеној из

средине кпавикуле,
•» У^-одвод — у истој висини као али у предњој аксиларној линији. То је ли- 

нија која се вертмкално спушта продужавајући предњи пазушни набор,
■» У6-одвод — у истој линији као претходне две тачке, али у висини средње акси- 

ларне линије, тј. вертикалне линије која се спушта из дна пазушне јаме.
Осим ових стандардних деривација, могу да се снимају и неке додатне дери- 
вације, као \/7 на истој висини као и У6, али у задњо[ аксиларној линији, У8 у 
истој висини, али у скапуларној линији која пролази кроз угао скапуле. V? се 
снима у истој висини, али у паравертребралној линији поред кичменог сгуба. 
Разумљиво је да се ове деривације на леђима снимају у седећем положају.
Од других додатних дериваци[а постоји она која се снима из епигастричног 
угла, тј. непосредно испод врха грудне кости. Исто тако могу да се снимају десне 
прекордијалне деривације УЗг, У4г, У5г итд., са тачкама које су симетричне 
одговарајућим са леве стране.
Могуће је снимање тзв. езофагеалних деривација са електродом монтираном 
на сонду. Оне се обележавају као Уое, са назнаком дубине у центиметрима. 
Данас је могуће и снимање електрокардиограма на даљину, на пример, при 
спортским такмичењима, као и преношење снимка телефоном. Исто.тако, мо- 
гуће је снимање ЕКГ-а фетуса у материци итд.

Ехокардиографија и доплер-ехокардиографија

Ехокардиографија [е неинвазивна метода која се користи за процену функци- 
[е срца и дијагностику срчаних обољења. Као извор ултразвука користе се пи- 
езоелектрични кристали смештени у сондама (трансдјусерима) ехокардиограф-



и

ских апарата. Сноп ултразвучних тсшаса продире кроз ткиво и одбија се на пре- 
лазним површинама, на пример, између крви и срчаког мишића. Ултрозвук од- 
бијен од срчаних структура поново се прима преко сонди и електр>онски се обра- 
ђује, стварајући сгику срца у једнодимензионалној (М-тогЈеј или дводимензио- 
налној техници (слика 26).
За мерење брзине и смера протока крви у циркулацији и срцу користи се до- 
плер-ехокардиографија, где се ултразвук одбијо од покретних препрека (крв- 
них зрнаца, слика 27).
Припрема болесника. -  Болеснику се објасни значај интервенције, да тре- 
ба да буде сгрпљив док интервенција траје, као и до може спободно да узима 
храну.



Оба&ештвњв зв болескихб .
Бои) гсекор Бам. |е  пропнсао иошен>е Хапгер-мотето^она којнм се бвпежн епектаичма октионосг Ваш'ег срдо током 
24 К. Да бисмо добипм тачму дијагнозу Боше болеатн, моромо зногги што сге радили током снимањо и кака сте се 
том. припиком осећолм. Заго  стодно наснте олоеку и овај дневник са собом ,и упиазите у  њега Воше охтивности, 
што сте осећалн током родо и до дн. а е  имопи иеке 7егобе.
Основне чињенице ко|е треба вабележнтн су.
♦ точко врвме свокн пут кадо употребите дневник;
•»све октивностм, родње; седењ е, ходање, лежон>е, узнмоч>е хроне, пуш ен«, узнман>е леково, нервирањо, узбуђе- 

н>о, бопове или било какве друте тегобе;
♦ тегобе; боловм у  вроту, лицу, вилмцамо, изо грудие коо н , прескакањв у  срчаном раду, лупање срцо, несвестице, 

муко, гођенње, кротрк дох.
Уколнко сте у.дилеми,гзапкшмте остапе тегобе,- •

Важке нзпомеив

Током. ношеимз холтера ме повлачмт® електроде, кабпавв и не чешито се [«р то ом,ето Сниман=е и отежово 
читсње троке^ . , . .
Некн од апората су опремл>енн мапим прозорчилем са  сатам  који се активира прнтиском но дугме. У  моменту лри- 
тиско но дутме долазн до .белекењо лосебног силнапа нс троци, што бмогућава лекару до вкди време када |е 
бопесник: осетно неке тегббе.
Саоки пут кодо осетите неку тегобу Би прктисните то дугме к забележите време прнтискоч>о коЈе Ве се по;обити 
на прозорчнћу,
Свакч опорот током сеог родо зуји. У  случају да зу|он>е престоне то је  знак до неило није у редуг ло Бсс молимо 
до се у том. спучају |авите у  Пејсмекер центор,
Токам ноћи апорот можете одпажити поред Б ас на.ростојон.у онолико дуго колнкб то  дозвољаво кобл електродо. 

ПРИМЕР ДНЕВНИКА ДНЕВНИК АКТИВНОСТИ
г >

Време Активнбсти Снмптоми

7.30 Доручок > . .
8.17 Превоз.гродским Болоои у

сооброћојем. ф ди м а

10.20 Росправо со Прескотање
колегом сриа

10.32 Узнмоње пеко

11.02 , Пењоње но Зам ар, гушење.
11 спрат бол у грудимо

11.30 Важан СОСТОНОК Убрзани пулс

14,30 Ручак
15.07 Лсжањв ■ Несвесгивд
16.13 . Пушење Муко

17.03 Ход:узбрдо Боп у грудимо
18.02 Гледање ТВ .
19.36 • ТВ дневник Зомор, стрес

20.17 . Вечеро
20.40 Шетњо . Зомор
21.03 Пушен.е Гађен>е {

*-------
Време Активноаи г  ЛСимптсмн

Почетак моннтормчга

-



Болесник се намести да лежи на левом боку, са левом руком савијеном испод
глове, док десну руку држи опружену поред тела .
На грудни кош се везују три електроде, као код ЕКГ-а. Тронсдјусер се премаже 
гелом и лагано помера преко леве стране грудног коша. На монитору опарс- 
та појављује се слика. Цео ток прегледа региструје се на видео-траци. 
Патолошке промене могу се снимкти,

Допдер-ехокардиографија са трансезофагијадном сондом
Апарат са трансезофагијалном сондом је савременији и прецизнији. Сонда је, 
као гастроскоп, споља обележена у центиметрима, на слободном крају посе- 
дује команде за померања врха сонде горе-доле и лево-десно. На врху сонде 
налази се трансдјусер, помоћу кога се емитује ултразвук. Овим прегледом се 
добија |аснија слика срца, јер [е трансдјусер ближе срцу.
Припрема болесника.— Психичка припрема болесника је неопходна [ер слу- 
жи да се објасни значај интервенције која се обавља коташте.
Од материјала треба припремити стерилну езофагеалну сонду, локални ане- 
стетик и 1%-ни ксилокаин-спреј. Премедикација јапаурин, глукагон, баралгин) 
даје се интравенски, а поспе тога убацује се трансезофагеална сонда,.ставља- 
ју се електроде на грудни кош и 
почиње са прегледом.
Холтер-мониторинг |е метода 
бележења електричне активности 
срца (ЕКГ-ај током 24 Н. Болеснику 
се поставља апарат на батерије, у 
који се ставља трака на којој је 
уписано име и презиме болесника, 
као и датум и час када је трака 
постављена. За време снимања 
болесник води дневник у који упи- 
сује време, затим актизности које 
је обављао током ношења апара- 
та, као-и симптоме које је приме- 
тио (слика 31).
После 24 Н апарат се скида и чита 
на специјалном компЈутеру који 
региструје срчану фрекаенцију, 
поремећа[е ритма (екстрасистолеј 
и промене на 5Т-сегменту и Т-та- 
ласу.



Радиолош ка и радиографека иепитивања. -  Ова испитивања се кори- 
сте за утврђивање положаја срца, крвних судова, као и њиховог односа и ве-
личине.
Припрема болееника. -  При сгандардним испитивањима припрема боле- 
сника није потребна, већ се само обавештава о значају интервенције. Ако се 
ради катетеризација срца, обавезна је и психичка и физичка припрема. 
Радиоскопија срца. ~ То је посматрање срца помоћу рендгена, при' чему се 
утврђује рад срца, његов положа] и величина лреткомора и комора. Овим пре- 
гледом могуће [е праћење кретања појединих делова срца и великих крвних 
судова (аорте, шупљих вена).
Радиографија (снимање срца). ~ Обавља се после радиоскопије. При ренд- 
генским снимањима м.огу се користити контростна средсгва ко]а олакшавају 
визуализацију крвних судова (вена или артерија) и омогућавају уочавање па- 
толошких процеса у њима. Снимање артерија контрасгним средством назива 
се артериографија, а вена -  флебографија.

Инвазивне дијагностичке методе
Инвазивне дијагностичке методе омогућавају добијање оних података који се 
не могу добити једноставним дијагностичким методама. Болесник мора претхо- 
дно бити обавештен о лрироди, ризику и корисги од инвазивних дЦагностичких 
поступака. Пре прегледа неопходно је добити писмену сагласност болесиика. 
Нека од ових испитивоња могу се вршити поред болесничке постеље, док се 
друга изводе у специјапно опремљеним кардиолошким лабораторијама -  са- 
лама.
Ангиографија -  коронарографијо
Ангиографија -  коронарографија је врста ренгденског прегледа који омогућа- 
ва да се прецизно прикажу артерије и вене одређеног органа или дела тела. 
Интервенцију обавља лекар радиолог посебно обучен за овај рад. У раду се 
користи специјализована рендгенска опрема за брза серЦска снимања ко]а су 
комп]утерски контролисана.
С обзиром на то да је ангиографија инвазивна дијагностичка метода, изводи 
се само у ситуацијамо када су неопходни специфични и прецизни одговори који 
се добијају посматрањем крвних судова, а ова се прецизност не може обезбе-. 
дити неинвазивним техникама (магнетна резонанца, компјутеризована томогра- 
фија или ултразвук). Катетер се убацује преко бронхијалне или феморалне 
артерије, а затим аорте у ушће коронарних артерија и убризгава се контраст. 
Индикаци[е за ангиографију су поремећаји или обољења крвних судова. Ангио- 
грофија у дијагностичке сврхе често се комбину(е са терапЦским процедурама 
ко]е се врше кроз исги катетер, као што је емболизација (затварање) или 
снгиолластика (проширење) крвних судова.



Припрема болесника.  ̂ ћ .г  г  -  У психичко| припреми болесника треба рећи да |е
интервенција неопходна за дијагностиковање болести, да је безбедна и да ће 
се извести у локалној анестезији у регији коже где ће се пласирати катетер. Та- 
кође, потребно је нагласити да не могу бол на месту увођења катетера, док је 
прлазак катетера кроз крвне судове безболан. Приликом апликовања контра- 
стног средства могућ |е осећај топлоте.
Физичхо припрема болесника подразумева да осам сати пре прегледа на узи- 
ма чврсту храну, а сат времена пре прегледа не узима ни течност. Пре почет- 
ка сниамња треба испитати и алергијски статус због муће преосетљивости бо- 
лесника на контраст.
Да би се успешно обавило катетеризација, потребна је одређена опрема, и то:
* мингограф са комором за регистровање,
*  рендген-апарат са појачивачем и монитором, преко којих се прати траг ка- 

тетера,
* оксиметар за одређивање сатурације крви кисеоником,
* апарати за евентуалну реанимацију (дефибрилатор, пејсмејкер, боца са ки- 

сеоником, медикаменти),
* котетери различитог пречника ( 1 - 1 0  т т ) ,  јер морају да одговарају лумену 

препорироне вене. Катетер мора да испуни лумен вене да не би поред њега 
протицала крв, али истовремено мора слободно да клизи кроз вену. Осим 
того, он мора да буде стерилан и пре убацивања у вену треба га испроти 
раствором хепарино,



ч завојни материјал, газа, компресе, капе, маске, хируршки мантили,
+ инструменти — пеани, пинцете, анатомски и хируршки скалпел, маказе, ко- 

нац, бризгалица за узорке,
■» бризгалица са две игле за давање локалне анестезије (2%-ни Ху1оса'ш), инфу- 

зија физиолошког раствора са хепарином и 
■» дезинфекциона средства.

Лекар обавља хируршко прање руку, облачи хируршки мантил јер се интер- 
венција обавља под строго асептичким усповима. Пре почетка интервенције 
поставља се интравенска инфузиона линија и даје евентуална премедикација. 
Место кроз које се уводи катетер дезинфикује се као сваКо оперативно поље, 
а болесник се прекрива сгерилним чаршавом у циљу спречавања инфекције. 
Обавља се локална анестезија и уводи катетер за ангиографију у крвни суд. 
Под контролом рендгена убризгава се контрастно средство које „обоји" крвне 
судове, и изводи се синхронизовано снимање. Снимање обично траје 10-15 
секунди.
Док се снимање обавља, веома је важно да болесник буде потпуно миран и 
да по налогу лекара повремено задржи дисање кратко време. Због квалитета 
снимка и успеха ангиографије сарадња болесника за време снимања је од ве- 
лике важности.
По завршетку снимања катетер се извлачи и због могућег крварења изводи се 
притисак регије где је уведен катетер ручно у трајању око пет минута, што је 
потпуно довољно за безбедно заустављање крварења. Да би место било 
безбедно од евентуалног крварења, обезбеђује се накнадни континуирани 
притисак на рану газом и врећицом са песком у следећих 6-24 сата.

1



После ангиографије бопеснику је дозволено узимање хране и течности.
Ангнографски преглед обавља се компјутеризованим апаратима. Компјутер ре- 
гулише потребан број и учестапост снимака и исгиче слику испуњених крвних 
судова у однасу на околне делове тело. На сваком снимку приказани су крвни 
судови у различитој фази циркулације.

Катетеризација десног срца
Катетеризацијо десног срца сасгоји се у пажљивом увођењу катетера кроз јед- 
ну од периферних вена (најчешће леве руке), преко десне преткоморе, десне 
коморе у плућну артерију, све до њених мањих грана, где се катетер заглави. 
Катетер се све време прати рендгеноскопски, а на монитору се прате електро- 
кардиограм и притисак. Поред мерења притиска у десној преткомори, комори 
и плућној артерији и на месту заглављивања катетера (капиларни притисак), на 
свим овим местим.а се узима узорак крви ради одређивања сатурације крви ки- 
сеоником. На основу добијених нолаза може се поставити дијагноза урођених 
и стечених мана, као и постојања шантова (мешање артеријске и зенске крви).

Катетеризација левог срца
Кстетеризација лееог срца изводи се ради постављања дијагнозе урођених и 
стечених срчаних мана, обољења миокарда и перикарда. Катетер се преко пе- 
риферне артерије [а. {етога1|з) уводи кроз аорту у леву комору, уз стално пра- 
ћење притиска и сатурације кисеоником. Током овог прегледа могуће је убаци- 
вање контраста у леву комору (вентикулогрофија) ради процене њене функци- 
је и функције залисгака.

Пункција перикарда
Пункција перикарда је медицинско-техничка интервенција која се ради када је 
присутан излив у срчаној кеси, тј. када се између два листа перикарда ствара 
ексудат. До перикардитиса може доћи због више различитих узрока. Може 
бити изазван бактеријама, нарочито Коховим бацилом, због чега долази до ства- 
рања великих количина ексудата. Други узрочници су вируси и ретко гљивице. 
Болест почиње као назеб са повишеном температуром, губљењем апетита, за- 
мором, малаксалошћу и болом у грудима испод грудне кости који зрачи наго- 
ре, према левом рамену или према оба рамена и рукама.
Накупљена течност у перикардној кеси смањује дијасголна пуњење комора, 
што доводи до смањења срчаног волумена. Због тога се приступа евакуацији 
течности, што омогућује нармалније контракције срчаног мишића.
Ова интервенција може се радити у дијагностичке сврхе, када се узорак пунк- 
тата шаље у лабораторију на преглед, и у тералијске сврхе, да би се какупље-



на течност ееакуисала и убацили лекоеи, Од лекова дају се антнбиотици и кор- 
тикостероиди.
Припрема болесника. -  Болесника обавештазају собна сестра и лекар о 
интереенцији коју требо урадити. Објаснк му се важносг интервенције у циљу 
бољег дијагностиковања болести и оспобођања од накулљене течности. Боле- 
снику се каже да ће осетити бол за време убода иглом, да треба да сарађује 
и да буде миран док интервенциЈа траје.
Физичка припоема подразумева да болесник буде окупан, чист и пресвучен у 
уредно, чисто рубље.
Припрема м атеријала. -  Од материјала потребно је припремити:
+ дезинфекциона средства јбензин, алкохол, јод},
+ стерипне рукавице,
+ стерилну- газу,
+ игле за пункцију (игле за лумбалну пункцију),
+ стерилне бризголице за аспирацију пунктата,
+ епрувете, стерилне и хемијски чисте,
■» пламеник,
■» фластер и маказе,
■» прибор за локалну анестезију,
Болесник се поставља у седећи полохсај. При интервенцији медицинско сестра -  
техничср осистиро лекару. Добијени пунктот шаље се у лабораторију на бак- 
териолошки и цитолошки преглед, као и на Левенштајн.
Збрињавање болесника спроЕоди медицинска сестра по завршетку интервен- 
ције. Због могућих компликација, болеснику се контролишу крвни притисак, 
лулс, леукоцити и хематокрит.

Мерење артеријског крвног притиска
Крвни притисак представља механички притисак крви на унутрашњу површину 
крзног суда. Изражава се у милиметрима живиног сгуба, а по новом међуна- 
родном сисгему мерних јединицо у килопаскалима (кРа).
Ксда се каже крвини притисак, најчешће се мисли на артеријски, а посгоје и 
венски и капиларни притисак.
Притисак крви на артерије се одржава за време обе срчане радње, систоле и 
дијостоле. Дели се на:
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■» систолки или максимолни и • • <
+ дијастолни или минимални.
Крвни притисак зависи од стања срца, крвних судова, количине и вискозитета 
крви и еластичности зидова крвних судова.
Нормалне вредносгисисголног крвног лритиска износе 16 ,0- 18,7 кЊ (140ттН д), 
а дијастолног 8,0-10,7 кРа (80 т тН д ) .
Крвни притисак се мери апаратима по Рива-Рочију и по Пашону. Апарат по 
Рива-Рочију ради на принципу живиног стуба, а по Пашону на принципу моно- 
метра (слика 34).
Техника рада при мерењу крвног притиска. -  Доња ивица манжете по- 
сгаеља се до три центиметра изнад лакатног прегиба, а затим се проверава ка- 
заљка на манометру (ако се користи апарат по Пашону). Казаљка треба да 
буде на нули. На бронхијалну артерију ставља се сгетоскоп, затвара вентил на 
пумпици и пумпицом убације ваздух у манжету. Лаганим отварањем вентила на 
пумпици испушта се ваздух из манжете и у моменту изравњавања притиСка у 
артерији и манжети, када се чује тон, одмах се региструје нумеричка вредност 
на опарату. Тај тон предсгавља систолни или моксимапни притисак. Лаганим 
попуштањем вентила на пумпици прати се под казаљке и региструје последњи 
срчани тон који представља дијастолни минимални притисак.
Систолни артеријски крвни притисак може се мерити и без стетоскопа, само 
палпацијом радијалне ортерије. Техника рада је слична, само што се уместо 
стетоскопа врши палпација артерије радијапис.

Мерење венског крвног притиска
У одељењу интензивне неге болесницима се мери централни венски притисак 
(СРУ) помоћу централног венског катетера. Мерењем центролног венског при- 
тиска процењује се стање срца, односно десне коморе, и потреба за надо- 
кнадом течности или за лековима.
Ову интервенцију обавља лекар уз асистенцију медицинске сестре. Интервен- 
ција се изводи под асептичним условима. Канила или централни венски котетер 
убаци се у лоткључну вену (у. $цђс1ау1а), вратну вену (м јцдц1ап$) или бедрену 
вену (у. 1етога1|$). Крв улази у сисгем за мерење, подиже водени стуб и очито- 
ва се на скапи висина централног венског притиска. Нормалне вредности СРУ 
одговарају висини од 5 до 10 центиметара воденог стуба (слико 36).' 
Пласирани катетер у вени може да остане до седам дана, уз асептичку обраду 
ране да не би дошло до инфекције. Зкаци инфекције су црвенило, оток, лока- 
лно повишена температура и бол.

ш





бежба / 3
Посматрање и нега оболелих код болести 
кардиоваскуларног система
Кардиоваскуларне болести су у наглом порасту, што је последица стреса, темпа 
живота, л о ц ји х  хигијенских услова итд. Кардиоваскуларни систем сасгоји се од 
срца, моторног покретача и крвних судова (сртерија, вена и капилара). Зада- 
так кардиоваскуларнОг сисгема је да снабдева све ћелије организма кисеони- 
ком, хранљивим материјама, хормонима и другим материјама, а да из њих 
„изнесе" угљен-диоксид и штетне продукте метаболизма. Крв учесгвује у термо- 
регулацији и има одбрамбену улогу. Да би сисгем добро функционисао и слао 
крв у све делове организма, неопходан је празилан рад срца, које има улог/ 
пумпе и потискује крв кроз крвне судове. Срце је шупал. орган састављен из 
попречнопругасгих мишићних влокана нарочите структуре. Срчони рад одвија 
се у виду „срчаних откуцаја", од којих се сваки састоји из две фазе — грчењо 
(систоле) и опуштања (дијастоле). До ових ритмичких контракција срца долази 
услед сталног ритмичког сгварања електричних импулса из групе ћелија сину- 
сног чвора.
Исгиснута крв из леве срчане коморе наставља.пут кроз артеријски сисгем, ко- 
ји се грана на ситније артерије, богате мишићним влакнима која регулишу ши-



рину њиховог лумена, а налазе се под контролом вегетативног нервног систе- 
ма — вагуса и симпатикуса.
Када стигне у капиларе, крв подлеже процесу размене гасова са међућелиј- 
ском течношћу. Напуштајући капиларе, крв прелази у венуле, крупније вене, до 
нојкрупније — шупље вене. Кад доња шупља вена прође кроз дијафрагму, пре- 
лазећи из трбушне у грудну дупљу, улива се у десну преткомору. Овакву функ- 
цију крвотока потпомаже и одржава у нормалним границама читав ни'з факто- 
ра -  од вегетативног нервног система, преко психичких утицаја, утицаја мета- 
болизма, до деловања ендокриног система (жлезде се унутрашњим лучењем). 
Не улазећи у детаљнија разматрања, може се рећи да посгоји известан међу- 
собни однос између крвотока у крвним судовима трбушне дупље и у осталим 
деловима тела. Ако се већа количина крви налази у том делу, смањиваће се 
њена количина у осталим деловима тела и обрнуто. Координиран рад свих чи- 
нилаца омогућује правилну расподелу крви у организму у корист органа који 
раде, тј. правилну раслоделу у време одмора и време рада.
Субјективне тегобе код срчаних болесника јесу замор, малаксалост, гушење и 
лупање срца.
За ове болеснике вожно је да се придржавају упутстава лекара, а најважнија 
је правилна исхрана, као и нега. Болесник, пре свега, треба да се одмаро, да 
лежи у високом Фовлеровом положају, који му највише одговара. Дужност ме- 
дицинске сестре јесге да не дозволи сувишно пасивизирање болесника због 
могућности настанка декубитуса, тромбозе и опстипације. У исхрани треба сма- 
њити со на минимум због задржавања течности у ткивима. Потребне су и че- 
шће контроле артеријског крвног притиска и диурезе, јер се на тај начин до- 
носи правилан закључак о ефекту терапије (нарочито ако се дају диуретици). 
Контрола дефекације такође је од велике важносги, јер опсгипација и напор 
при дефекацији могу изазвати компликације, које се често завршавају летално. 
Олсгипација се регулише одговарајућим хигијенско-дијететским режимом, уз 
повремену употребу лаксатива или благих микроклизми. Количина течности ко- 
ја се апликује у дебело црево мора да буде мала, јер због нагле промене при- 
тиска у дебелом цреву може доћи до колапса. Због тога болесник не сме без 
контроле ићи у тоалет.
Код срчаних болесника чесга је појава олигурије -  смањеног излучивања мо- 
краће. Током ноћи, када се функције свих органа сведу на минимум, срце се 
растерећује напора, поправља се његова функција, проток крви кроз бубреге 
је већи, па се повећава ноћна диуреза, тзв. никтурија.
Правилном инспекцијом медицинска сестра треба да уочи појаву едема на ек- 
стремитетима, појаву асцитеса, диспнеју или акроцијанозу.
Едем и . — Код декомпензованих срчаних болесника на доњим екстремитетима 
јављају се едеми. Карактеристични су по томе што прате силу Земљине теже, 
да су модри и хладни због лоше циркулације крви.



Асцитес. -  Појава слободне течносги у трбушној шупљини назива се асцитес. 
Настаје због стазе у порталном крвотоку, услед повећаног притиска у крвним 
судовима и изливања течности у трбушну шупљину.
Диспнеја. -  Јавља се због отежане ллућне циркулоције, тј. нагомилавања кр- 
ви у плућима. Може се манифестовата као Чејн-Штоксово дисање, тј. форсира- 
но дисање уз појаву апнеје, која троје 15-45 секунди. Апнеја настаје због спо- 
рог придоласка крви, односно угљен-диоксида, који дражи центар за дисање у 
продуженој кичменој мождини. ;
Диспнеја је дисање које болесник чини са изузетним напором како би унео 
што више кисеоника у плућа. Ово дисање захтева и психичку концентрацију и 
изазива умор због велике потрошње енергије при употреби помоћне грудне му- 
скулатуре. Диспнеја је често праћена појачаном експекторацијом, која наста- 
]е због нагомилавања крви у плућима. Слузокожа алвеола у оваквим ситуаци- 
јама постоје едематозна, шире се капилари из којих се трансудира течносг. 
Нокупљена течност дражи болесника на кашаљ и омета нормалну вентилацију 
плућа. Ако је оток већи, капилари пропуштају еритроците, па се јавља хемо- 
рагичан, пенушав испљувак.

Вежба / 4
Посматрање и нега болесника са реуматском грозницом
Реуматска грозница најчешће напада децу предшколског и школског узраста. 
То је системско обољење, у коме се главне патолошке промене одвијају у везив- 
ном ткиву, а погођени су и велики зглобови, а неретко и срце. Прати га висо- 
ко температура и, ако се посматра температурна листа, приметиће се кривуља 
реуматичног типа (Јеђгк гетћепз).
Нагли падови температуре изазивају профузно презнојавање. Болесник лежи 
непокретан у кревету због болова у зглобу и бира положај у коме ће најмање 
осећати бол.
Дужност медицинске сестре је да уредно мери и прати температуру болесни- 
ка, јер сваки нагли скок указује да болесг прогредира.
Оно треба да води рачуна о положају оболелог екстремитета и да га намеш- 
та у физиолошки положај како би се избегле компликације.
Личну хигијену и хигијену личног и постељног рубља требо одржавати са по- 
себном пажњом због бола који се јовља при најмањем покрету. Болесник тре- 
ба мирно да лежи у постељи и уредно да добија терапију због могућих срчаних 
компликоција. Због тога се за реуматску грозницу каже да „лиже зглобове, а 
уједа срце".
При кроју болеаги, када дође до пада телесне температуре, саветују се лагане 
вежбе у кревету, уз контролу медицинске сестре како би се спречила анкило- 
за (укоченост) зглобова. У току болести од крвних анализа обавља се чешћа 
контрола седиментације еритроцита, која је обична висока, и контрола крвне



слике, где је изражена леукоцитоза. Такође је повеђан титар антистрептолизи- 
на (А5ТО).
Поред крвких акализа, врши се и преглед мокраће.

■ Дијететски режим код реуматске грознице зависи од стања уреје и мокраћне 
киселине. При повишеним вредностима мокрађне киселине и уреје смањен је 
унос протеина, али не испод 40 д у току дана. Ако су вредности нормалне, ос- 
новко је -избегавати намирнице које садрже беланчевине и есенцијалне амино- 
киселине, а то су намирнице животињског порекла, затим соја, спанаћ, печурке.

Вежба / 5
Нега болесника са акутним миокардитисом
Миокардитис је запаљење срчаног мишића. Може да буде изазван различитим 
проузроковачима — бактеријама, вирусима, ређе гљивицама. Код овог обоље- 
ља настају дифузне промене у миокарду, које доводе до лоремећаја његове 
функције, тј. до слабљења контракција и промена у њиховој ритмици,
Болесник осећа слабост, мапаксалост, отежано дише, има пробаде и лупање ср- 
ца. Јављо се и повишена температура, кожа је изразито бледа, а некад и ција- 
нотична. Пулс је убрзан, слабо пуњен, а може да буде и филиформан. Крвни 
притисак је испод нормалних вредносги.
Да би медицинска сестро правилно неговола оваквог болесника, мора да по- 
знаје симптоме балести. Основно у нези ових болесника јесте апсолутно миро- 
вање у постељи ради штедње миокарда. Дужину мировања одређује лекар, а 
оно може да потраје и месец дана. Знаци виталних функција контролишу се ви- 
ше пута у току дана. Медицинска сестра мора да има много стрпљењ.а и да 
приволи болесника на потпун мир до коначног излечења.
Болеснику са акутним миокардитисом често се контролишу ЕКГ срца и седимен- 
тација крви. Важно је урадити ехокардиографију, изоловање вируса и дијагно- 
стичку перикардиоцентезу (пункцију перикардијалне шупљинеј.

Вежба / 6
Нега болесника са перикардитисом
Перикардитис је запаљење перикарда, срчаног серозног омотача, који са свих 
страна обавија срце. Болест карактерише губљење апетита, молаксалост и јак 
бол у средогруђу, између врха грудне косги и левог ребарног лука. У  нези ових 
болесника неопходно је контролисати знаке виталних функција, а вредности 
унети у температурну листу. Од лабораторијских прегледа узима се крв ради 
одређивања седиментације и крвне слике. Седиментација у ових болесника је 
убрзана, што зависи од етиологије болести. Потребне су и чешће контроле ЕКГ-а. 
Код ексудативног перикордитиса може да се ради пункција перикада (перикар- 
диоцентеза) у дијагностичке сврхе. За ту сврху припремају се специјалне игле,



дезинфекциона седетва (бензин, апкохол, јод), стерилне епрувете.у стаклу, бри- 
згалица од 20 тН , тупфери газе , сгерилне рукавице, два стерилна пеана, КОМ- 
преса и бубрежњак. Интервенцију изводи лекар кардиолог, а сестра му аси- 
стира. Болесник се за ову интервенцију поставља у полуседећи положај. После 
завршене интервенције болесник се одвози колицима у кревет и збрињаво тако 
што се поставља у високи Фовлеров положај.
Пасле прележаног перикардитиса могу да остону масивне прираслице пери- 
карда (репсагбШв сопвМсћуа). Пос.матрањем болесника уочавају се набрекле 
вене на врату, појава асцитеса у трбуху и отоци на доњим екаремитетима. Не- 
га ових болесника спроводи се као код декомпензовоних срчаних мано.
Од компликоција може до се јави тампонада перикарда. То је компресија срца 
због повећаног интраперикардијалног притиска, ко[и омета дијастолно пуњење 
срца, о ксо крајњи исход овај хемодинамички поремећај доводи до кардиоцир- 
кулаторне инсуфицијенци[е и кардиогеног шока.
Тампонада перикарда може настати у свим обпицима перикардитиса и у сва- 
ком његовом току, наглим развитком хидроперикарда или због руптуре аор- 
талне анеуризме.
Знаке настоле компликације медицинска сестра мора да познаје, како би их 
на време уочила и саопштила лекару. У акутној тампонади перикарда балесници 
су бледи, ознојени, диспноични, тахипноични, филиформног, једва опипљивог пу- 
лса, понекод уз појаву надражајног кашља, Болесник се жали на раздкрући 
бол у грудном кошу. Лечење ових болесника је хируршко,

Вежба / 7
Нега болесника са ендокардитисом
Бактеријски ендокардитис је запаљење недокарда срчаних залистака, као и 
ендокарда зида срчаних шупљина изазвано бактеријама. Темперотура је сеп- 
тичног типа {{ећпз герИса). У  неговању ових болесника најважније [е да медицин- 
ска сестра правилно узме крв за хемокултуру и да је засеје на хранљиву под- 
логу, јер се само на тсј начин може отпочети лечење одговарајућом тералијом. 
Мировање болесника у постељи је од велике вожносги због могућности на- 
станка емболије. Температура у ових болесника је висока, 39-40°С, праћена 
језом и дрхтавицом. После скока долази до наглог пада, са парезнојавањем, 
ко[е проти исцрпљеност, жеђ и болови у целом телу. Болесник моро да се пре- 
свлачи после сваког презнојавањс и да пије чајеве и лимунаду. Као што је већ 
речено, због могућности настанка емболије бопесник мора строго да мирује у 
постељи.
Дијета болесника со ендокардитисом је хиперпротеинсш и хипервитаминска, 
уз ресгрикцију масти и натријум-хлорида. Оброци су течно-кашасти; да[е се 
млеко, неслани млади сиреви, живинско месо без кожице (јер је мосна), пире 
од кромпира, шаргарепа, карфиол и компоти.



IX. Вежбе
Вежба / 1
Узимање крви за хемокултуру
Хемокултура је засејавање крви на хранљиве подлоге. Ради се када су у пита- 
њу срчани болесници који су фебрилни, а узрок фебрилности није познат. Овај 
налаз је од великог значаја, јер од њега често зависи живот болесника. Хемо- 
култура омогућава рану дијагнозу и одређивање терапије. Ова интервенција 
се изводи у посебним, строго асептичним условима. Због тога је обавља се- 
стра са провереним искуством. Асептичан рад је неопходан да би се на хран- 
љивим подлогама развиле бакгерије које се налазе у крви болесника. Из тих 
разлога одмах се засејавају две или три хранљиве подлоге, како би се резул- 
тати могли упоређивати. V
Некада се хемокултура радила само на хранљивим подлогама агар и бујон. Ме- 
ђутим, данас лостоје савременије, обогаћене подлоге у стерилним, херметички 
затвореним боцама. Ове подлоге су богате факторима раста и омогуђавају 
откривање стриктних аероба и аеро-анаероба који узрокују септикемију. Основ- 
ни фактори за обогаћење у подпози укључени су да би подстакли расг бактер- 
и[а пробирача,
Припрема болесника. -  Психичка припрема болесника обавља се непо- 
средно пре вађења крви. Болесник се обавештава о важности интервенције 
како би сарађивао и био миран.
Припрема м атеријала. -  Потребно је припремити бочице са хранљивим 
подлогама (обично три), бризгалицу од 20 т1 , шире стерилне игле, стерилне 
брисеве, газу, мушему са компресом, повеску, стерилне пеане, бубрежњак, 
шибицу, маске за нос и уста (слика 37).
Техника рада. -  Ову интервенцију изводе заједнички две сестре. На лицу 
морају имати' заштитну маску. Пре почетка рада руке треба добро опрати 
сапуном и млаком водом. Болеснику се обезбеди рука на уобичајени начин, а 
дезинфекција обави сгерилном газом причвршћеном на пеон. Газо се мења ви- 
ше пута при дезинфекцији. У бризгалицу се увуче 15 гп1 крви. За то време друга 
сестра пали пламеник и дезинфикује бочице. Игла којом је вађена крв скида се 
са бризгалице, кљун се опали над пламеником и ставља се друго стерилна игла 
којом се крв убацује у боце са подлогом. У сваку бочицу сипа се 5 т1 крви. 
Засејане подлоге лагано се промућкају, материјал се обележи етикетом и са 
пропратним листама односи у бактериолошку лабораторију, где се ставља у 
термостат.
Хемокултура може да се ради на више начина — засејавањем више хранљивих 
подлога са паузама од десет минута и вађењем крви из обе руке или одноше- 
њем крви у лабораторију на засејавање. Да не би дошло до коагулације, у бри- 
згалицу се аспирира 2 т1 стерлног 3,8%-ног натријум-цитрсгга у 8 милилитара 
крви.







X, Вежбе
Веж ба / 1
Посматрање и нега болесника са инфарктом миокарда
(Рад у  одељењу за интензивну негу коронарних болесника)
Современо интернистичка служба не може се замислити без одељења за интен- 
зивну негу, а поготово без коронарне јединиде. Коронарна. јединица треба да 
буде смештена у најмирнијем делу зграде, како би се болесницима обезбедио 
максималан мир и тишина. Опремљена је савременим техничким апаратима, 
уз непрекидан надзор врло сгручног тима медицииског особља, како лекара, 
тако и сесгара. Поред сваког болесничког кревето мора да постоји монитор 
за контролу виталних функција, централни кисеоник, покретни дефибрилотор, 
ЕКГ апарат, апарат за асистирано или аутоматско дисање, водичи срчаног 
ритма (пејсмејкер), и то интравенски и сгољашњи, каа и прибор за интубацију. 
Индикације за при|ем у коронарну јединицу |есу:
1) свеж инфаркт миокарда (до 72 сата);
2) субакутни инфаркт миокарда са компликацијама:

* срчана инсуфицијенција,
* поремећај ритма,
+ пооемећај спровођења,

3) акутна ангина пекторис;
4) акутни миокардитис;
5) акутно попуштање левог срца;
6) суспектни реинфаркти;
7) акутно плућно срце.
Инфаркт миокарда. (е најозбиљнији, најтежи и најкарактерисгичнији облик ко- 
ронарне болести. Настаје због окпузије, тј. зачепљења коронарне артерије 
или неке њене гране, у већини случајева као последица тромбозе, а ређе као 
последица коронарне емболије.
То је болест савремене цивилизације, која је у експанзији. Раније је то била бо- 
лест изнад 40. године, а у последње време све чешће се јавља код млађих љу- 
ди. Темпо живота пун динамике, психичких и физичких стресова и напетости 
главни [е узрок настанка коронарне болести.
Икфаркт миокарда карактерише [ак ретростернални бол који се шири у лево 
раме и леву руку улнарном страном до малог прста. Болесник је уплашен, ја- 
вља се осећање страха од скоре смрти, знаци шока -  бледило, хладан зној, 
немир, адинамија. Затим долази до пада артеријског крвног притиска. Снима- 
њем ЕКГ-а утерђује се место настанка инфаркта.



Транспорт болесника са инфарктом миокардо до болнице мора да буде хитан 
и најбољи је. колима хитне помоћи (кардиолошка екипа). Савремено опремље- 
не и добро обучене екипе прве помоћи указују помоћ и лечење још у току тран- 
спорта.
Пријем болесника обавља се у пријемној интернистичкој амбулонти, где могу 
да се пруже и прве потребне мере реанимације ако је болесник у критичном 
стању. Лекар пријемне амбуланте обавештава коронарну јединицу о приспећу 
болесника како би се припремио кревет и екипа. Болесници са инфарктом мио- 
карда не пролазе кроз санитарни пропусни, већ се најхитније шаљу у коро- 
нарну јединицу (слика 40).
Чим је болесник смештен у постељу, укључује се на монитор, добија кисеоник, 
контролишу се крвни притисак и пулс, чије се вредности одмах уносе у специјал- 
не шок-листе. Друга сестра за то време обезбеђује вену, што омогућава да- 
вање хитне терапије, где се укључује инфузија физиолошког раствора, и узима 
се крв за крвне анализе. Припрема се дефибрилатор поред кревета болесника. 
Ово обољење могу да прате и разне компликације, као што су плућна емболи- 
ја, флебитис, мождана емболија, срчана инсуфицијенција и поремећај срчаног 
ритма, руптура срца, анеуризма срца. Сестра треба да препозна сваку од ових 
компликација и да на време интервенише.
Једна од најдраматичнијих компликација је руптура срца, која се (авља у првих 
четрнаест дана болести. У  фази претеће руптуре болесник се жали на појаву 
раздирућег бола у грудима (не помаже ни морфијум), диспноичан је, губи свест. 
Крвни притисак нагло пада, а на монитору се види постепено успорење срча- 
ног ритма.

Аритмије срца се јављају у око 
80-90%  болесника у првих не- 
колико сати од настанка инфар- 
кто. Док нису постојале коро- 
нарне јединице, аритмије су би- 
ле узрок великог леталитета. Од 
поремећаја ритма најважније 
су честе екстрасистоле које се 
успешно лече Ну1осаЈпогт>. Фи-’ 
брилација комора је најтежи 
поремећај ритма, када треба 
хитно реаговати. Уколико се на 
време не реагује, болесник ум- 
ире. Фибрилација је најчешћи 
узрок смрти током транспорта. 
Болесник са фибрипацијом ко- 
мора изненада губи свест, пулс 
се не осећа, а на монитору се



региструје синусоидна линија (не види се нормални ОК5). Уколико се овај поре- 
мећај догоди у току транспорто, болесника требо у том тренутку неколико путо 
јако ударити у пределу грудне кости. Ако се фибрилација јови у каронарној је- 
диници, приступа се непосредној дефибрилацији електрошоком. Задовољава- 
јуће прекидоње вентрикуларне фибрилоције праћено [е враћањем срчоне актив- 
ности. Током дефибрилације користи се специјални гел за премазивање дефи- 
брилатора коко не би изозвао опекотине на кожи.
Тим коронарне [единице придржава се спедећих основних принципа:
+ појачаног аудио-визуелног надзора опарато и болеснихо,
•» превенције аритмија и њиховог лечења,
■> седације и аналгезије,
-» лечења каодиогеног шока,
-> лечења поремећајо спровођења,
■» роног откривања инсуфицијенције,
* контроле хидро-електролитног биланса,
•» контроле оцидо-базне равнотеже,
-> контроле метаболизма угљених хидрата, масти и беланчевина,
+ лревенције тромбоемболије,
■» превенци[е бронхо-плућних инфекција,
» ране рехабилитаци[е.
Болесници у коронарној јединици под сталном су контролом и надзором лека- 
ра и искусних медицинских сестара. Неколико дана од ностонка инфаркта мио- 
корда [авља се повишена температура, коју могу да прате језа и дрхтавица. 
Повећање темперотуре ностаје због некротичног жаришта у зиду срца.
Да би сесгра својим родом за- 
довољила потребе услешног 
рода коронарне јединице и на 
време указала помоћ болесни- 
ку, мора до познаје алармант- 
не промене на ЕКГ-у, екстра- 
систоле, фибрилацију комора, 
асистолије, поремећаје ритма и 
спровођења, што значи мора 
да проти современу литературу 
која се односи но негу и лечење 
инфаркта миокарда.
Исхрана болесника со инфарк- 
том миокорда је локо вегетабил- 
на и неслана. Болесник добија 
пет оброка. Пушење и црно ка- 
фа се зоброњују.



У лечењу ових болесника тежи се што бржој рехабилитацији. Основне принци- 
пе рехабилитоције у коронарној јединици еп рово д е  сестро и лекор када п р о - 
цене да стање болесника то дозвољава, а то може да буде други или трећи 
дан после доласка у коронарну јединицу. Прве вежбе у кревету односе се на 
померање екстремитета, самостално храњење у кревету итд.
Ако се здравсгвено стање болесника и даље побољшава, дозвољава му се 
обављоње физиолошких потреба на покретним колицима у која је уграђена 
ноћна посуда, ход око кревета, по соби и ходнику. После сваке од ових про- 
цедура мере се артеријски притисак и лулс.
Пре подизања болесника из кревета тиму лекара и сестара коронарне једи- 
нице придружују се физијотар и физиотерапеут који спроводе активну рехаби- 
литацију. Рехабилитација изван коронарне јединице контролише се на мони- 
тору телеметријским системом.
Континуирана рехабилитацијо после акутног инфаркта миокарда има велику 
важност како за побољшање природног тока болести, тако и за отклањање 
компликација, што омогућава бржи повратак нормалном животу, породици и 
послу.
На одељењу интензивне неге болесник остаје 5 -6  дана, ако нема компликаци- 
ја, а потом одлази на полуинтензивну негу. На полуинтензивној нези контрола 
виталних функција је много чешћа него што је то случај на одељењу. Све време 
лечења на одељењу интензивне и полуинтензивне неге болеснику се контро- 
лише протромбинско време (због антикоагулантне терапије).
Рехабилитациони третман наставља се и после изласка из болнице у неком од 
специјализованих центара.

Вежба / 2
Кардиореспираторна реанимација

Многа обољења срца и дисајних органа, разне повреде или несрећни -случа- 
јеви могу довести до застоја срца, тзв. кардијак ареста и до престанка дисања. 
Са престанком рада срца долази до прекида крвотока, а то значи и до преки- 
да транспорта кисеоника и хранљивих материја до виталних органа. Витални 
органи, а нарочито мозак, врло су осетљиви на недостатак кисеоника, тако да 
смрт наступа за само 3-4  минута. То значи да је застој срца једно од најур- 
гентнијих стања. Живот тада зависи од особе која пружа прву помоћ.
Узроци застоја срца су:
♦ престанак дисања (због болести плућа, опструкције дисајних путева, обоље- 

ња ЦНС и др.),
* инфаркт миокарда,



+ повреде грудног коша, . * _.
■ + уд о р  стру[е , .

+ давгвење.
Због застоја рада срца долази до губљења свести и престанка 'дисања (апне- 
ја); пулс се не палпира. Прва помоћ се састоји у спровођењу кардиопулмоналне 
реанимације. Реанимацију чини предузимање мера помоћу којих се коригују 
поремећоји виталних функција. Справоди се од момента повреде (ностанка 
поремећаја), током транспорто и у медицинској установи, све док се виталне 
функцЦе не коригују. Зато се реанимација дели на ону у оквиру прве помоћи 
и на општемедицинску. .-
Дужност медицинске сестре је да лреггозна озе знаке и да одмах реогује. Она 
позива надлежног лекара не напуштајући болесника и исговремено залочиње 
кардиопулмоналну реанимацију. Реанимација се спроводи следећим абеце- 
дним редом;
+ А -  А1КШАУ — ваздушни пут,
+ В -  ВКЕАТН1КО — дисање (вештачко дисање),
+ С  -  С1КС1Ј1АТ10Н -  циркулација (спољашња масажа срца),
+ 0  -  0ЕР1Н1Т1УЕ ТНЕКАРУ -  дефинитивна терапија!

Техника реанимације

Болесник се поставља на тврду, равну подлогу, глава се намешта у положај хи- 
перексгензије (забачена уназад, да би се ослободили дисајни путеви) (слика 42). 
Вештачко дисање се спроводи тако што се болеснику десном руком затвори 
нос, о уста се отворе. Реаниматор удахне ваздух и чврсто приљуби уста на ус- 
та болесника и издува ваздух у његова ппућа (спика 43). У здравствено[ уста- 
нови то се обавља преко'А1КУ/АУ-тубуса. При томе се посматра грудни кош и 
уколико се подиже, вештачко дисање је успешно.
Спољашља масажа срца се врши нс споју средње и доње трећине грудне ко- 
сти, и то са две руке, длан преко надланице (спика 44). Притисактреба да буде 
толико |ак да се грудна кост помери надоле, за .4-5 сгп и брз (0,4 -  0,6 з), али 
не грчевит, да не би дошло до прелома ребара. При масажи срца.руке реани- 
матора не смеју се савијати у лактовима, нити подизати са грудне кости.
Ако реанимацију изводе две особе, на сваких пет компресија грудног коша до- 
лази једна респирација. Ако реанимацију обавља једна особа, на петкаест ком- 
пресија грудног коша долазе две респирације. . .
Знаци успешне реанимације су враћање боје, палпабилан пулс, а најбитнији 
су знаци мождане активности. Ти знаци су сужење зеница, присуство мишићног 
тонуса и отпор болесника. в



Сматра се да реанимацију треба радити 
најмање 30 минута. Уколико се после 30 
минута не појави ниједан знак успешне реа- 
нимације, треба је прекинути. Ако се јави 
било који знак успешне реанимације, са ма- 
сажом срца треба насгавити. У  литератури 
су познати случајеви успешне реанимације 
и поспе осам сати реанимирања. 
Реанимацију не треба запомињати ако је за- 
стој срца трајао дуже од десет до петнаест 
минута. Такође реанимацију не треба запо- 
чињати ни код болесника у терминалном 
стадијуму тешких неизлечивих болести. 
Праћење успеха реанимације у кпиничким 
условима врши се преко система монитора.



Вежба / 1
Нега болесника са хипертензијом
Него болесника са артеријском хипертензијом није специјална. Обаеп>а се уз че- 
сте контропе артеријског притиска, по могућсгву свакодневно. Болесник мора 
на време да добија терапију антихипертензива и диуретика. Ако се диуретици 
дају сваки дан, болесник добија у терапији калијум, до не би настала хипока- 
лиемија. Због датих диуретика контролише се диуреза чије севредности уносе 
у температурну листу.
Дијета код хипертензије зависи од телесне тежине болесника. Ако болесник 
има нормалну телесну тежину, смањује се унос беланчевина због специфичног 
динамичког дејства (убрзања базапног метаболизма). Рестрикција соли код хи- 
пертензије износи највише 0,5 д дневно.
Дијето за редукцију телесне тежине зависи од пола, занимања и свеукупног зд- 
равственог стања. Енергетски унос се смањује зо 30-50% од оптималних пот- 
реба.
Тако рестрикција уноса соли износи 0,5 д дневно, а то се односи и на масти и 
угљене хидрате, уз повећан унос минерала и витамина.

Хипертензивна криза
Хипертензивна криза је акутан пораст артеријског крвног притиска и због тога 
може бити опасна по живот болесника. Ова криза се јавља у болесника са 
хипертензијом због неодекватног узимања антихипертензивних лекова и пове- 
ћоног уноса соли у организам, повећаног лучења ренина, епинефрина и нор- 
епинефрина, као и због интензивног стреса. Хилертензивна криза представља 
обзиљон дијагностички знок, па самим тим захтева хитну интервенцију здрав- 
ствених радника, како би се смањио ризик од настанка цереброваскуларне 
компликације, едема полућа и престанак функције леве срчане коморе.
Код хипертензивне кризе вредности дијастолног притиска прелазе 120 т ш  жи- 
виног сгуба.
Болесник има следеће тегобе: главобољу у потиљачног делу гпаве, мучнину, 
зујање у ушима, повраћање, долази до помућења свести, бола у грудимо, 
парестезија. Ако настане едем полућа, присутне су дислнеја и хемоптизија 
Болеснику треба брзо смањити притисак и спречити настанак енцефапопатије 
давањем лекова по налагу лекара, и то диуретика и алфа и бета блокатора, 
као и интравенских вазодилататора. Поспе дате терапије треба интензивно 
пратити крвни притисак и срчани ритам због могућности наглог пада крвног 
притиска. Ако је болесник узнемирен, лекар ће дати и седативе. Све време



треба пратити унос течиости у организам и диурезу. Када се притисак стаби- 
лизује, поред крвног притиска, потребно је контролисати пулс и дисоње. О 
свакој промени, каи што су тахикардија, тахипнеја, појава диспнеје — отежоног 
дисањо или симптома едема ппупа, кашаљ и искашљавање сукрвичастог 
испљувка, медгпдинска сестра мора хитно да обавести пекара.
Превенција хипертензивне кризе спроводи се редовним узимањем прописаних 
лекова од стране лекара кардиолога, несланом и немасном исхраном, избе- 
говоњем хране која садржи натријум и, по могућству, избегавање сгреса. У 
превенцији је веома важно рећи да особе које имају срчана обољења и пови- 
шен крвни притисак морају да се баве рекреативним активностима, вожњом 
бицикла и да шетају на чистом ваздуху.

Вежба / 2
Нега болесника са атеросклерозом
Атеросклероза је дегенеративно обољење артеријских крвних судова са мно- 
гобројним последицамо. Симптоми боелсти зависе од локализације промена у 
зиду артерија, па су зато и различити. Промене код атеросклерозе почињу 
тако што се масти и њима сличне материје (липиди и липоиди) таложе у инти- 
ми и субинтими. То доводи до сгварањо нослаго у виду плочица које сужавају 
лумен крвног суда и до смањења еластичности и бржег старењо тих артерија. 
На насганак болести утиче више фактора, као што су неправилна исхрана, 
смањена физичка активност, стрес, пушење, алкохолизам и наследна склоност. 
На насгајање атеросклерозе посебно утичу артеријска хипертензија и дијабе- 
тес, обољења која се јављају у условима цивилизованог живота. Ова обоље- 
њо убрзовају развој овог дегенеративног процеса.
Компликације ове болести су бројне. Испољавају се у облику мождоног удара, 
окутног инфаркта миокарда, а на доњим екстремитетима настају поремећаји у 
крвотоку, све до појаве гангрене. Ове чињенице показују до је превентива бо'- 
лести од великог значаја, нарочито мењање традиционалних навика у исхрани 
и начину живота.
Исхрано треба да буде лишена масноћа животињског порекла или их, пак, тре- 
ба свести на минимум, а телесну тежину приближити идеалној.
Посебну пажњу треба посветити физичким активностима у природи, на чисгом 
ваздуху (пешачење, трчање, вожња бицикла и бављење другим спртовима). Ни- 
котин и алкохолна пићо треба искључити.



Вежба / 3
Венепункција

То је испуштање веће количине крви (колико лекар одреди) из веие, да би се 
растеретио еенски крвоток.
Ова интервенција се ради код ппућног едема. Вена се лунктира иглом широког 
лумена, а крв се прикупља у већу гродуисану посуду.
Интервенцију обавља медицинска сестра уз контролу лекара.



XII. Вежбе

Вежба / 1
Посматрање и нега оболелих од болести 
крви и крвотворних органа

Од болести крви и крвотворних органа најучесталије су разне врсге анемија, 
малигне хемопатије (леукемије и лимфоми), као и хеморагијски синдроми.
За утврђивање болести користе се анамнестички подаци узети од болесника, 
затим они добијени физикалним прегледом болесника, као и лабораторијске 
анализе. Од лабораторијских анализа одређује се крвна слика, број еритроци- 
та, број леукоцита са леукоцитарном формулом, број тромббцита' и-концентра- 
ција хемоглобина. Крв за ове анализе узима се из јагодицеТТрсто.-За одређи- 
вање вредности гвожђа у крви из вене се узима 10 т1крв'1Гкроз, иглу ширег лу- 
мена. '

Одређивање вреднос>г<Гхематокрита
Постојање акемије утврђује се одређивањем вредности хематокрита, запре- 
минског односа крвних ђелија и крвне плазме. Крв за хематокрит узима се из 
вене, а да не би дошло до коогулације, користи се антикоагулантно средство 
калијум-амонијум-оксапат. Ово антикоагулантно средство користи се у крисгал- 
ном стању. У епрувету се сипа 0,5 т1 антикоагулантног средства и осуши се теч- 
ни део. У епрувету се дода 5 т1 крви и промуђка, док се кристали не истопе у 
крви.
Смањене вредности хематокрита налазе се код болесника са анемијом, а по- 
већане вредности код полицитемије и глобулинемије. Повећање леукоцита ука- 
зује на инфекцију или леукозе. Повеђан број тромбоцито налази се код тром- 
боцитемије.

/Одређивање времена крварења
Време крварења је време потребно да се оно заустави спонтано на месту убо- 
да ланцетом. Овај убод прави се у јагодицу прста, уха или на воларној страни 
подлактице. Одређивање времена крварења може да се ради методом по Ајв- 
ију и Дукеу.
А јви јева  м е то д а . -  Сматра се др је ова метода поузданија и због тога се 
користи чешће. На надпактицу. се постави манжета за.мерење дрхеријског крв- 
ног притиска и напумпд.док вредностЈта .скдлиЈне покаж е 1 кРа. Дезинфикује



се воларна страна подлактице и ланцетом направи рез дужине 10 т т ,  дубине 
1~2 т тГ О д м а х  се активира штоперица и на сваких 30 секунди лагано упије 
крв' филтрир-папиром, а да при томе он не додирне убодну раницу. Кад крва-
рење спонтано престане, забележњхе.времег.--.-Г.___ — .............
Нор^олне вреднбсти за ову. методу су од једног до седам минута.
Дугкеова м ето д а . -  Дезинфикована јагодица уха или прста убоде се ланце- 
том (дубина 3 т т )  и укључи штоперица. На сваких 5-10 секунди филтрир-па- 
пиром упија се крв без стезања околине убода руком. Када крварење спон- 
тано престане, региструје се време. Нормално време крварењо по овој мето- 
ди износи два до три минута_

Одређивање времена коагудације

Време коагулације крви одређује се у лобрраторији, али медицинска сестра тре- 
бо да познаје технику рода и да по потреби уради ову анализу. Време коагуло- 
ције је~време потребно да  се крв згруша вон крвног суда. Време коагулације 
продуженб је код хемофилије. п може по буле продужено и у"болесника са сма- 
њеним вредностима протромбинп ипи фибринпгенгт "
Биркерова метода. -  Код ове методе крв се узим о  из јогодиае лрста. Из 
убодне ронице иаисну се две до три капи крви но сахотно стакло претходно 
намазано порофинским уљем. Сохотно_с1акло-ее-етављо-у ПегријевусцЈољу, у
Г """ ~



којој се нолози филтрир-папир ноквашен водом (влажна комора) да се крв не 
6 и  осушила. На сваких 30 секунди П етри јева  шоља се лагано нагинге и посма- 
тра да ли је крв коагулисана. При укапан>у крви у Петријеву шољу активира се 
штоперицо и зауставља кад је формиран коагулум. Нормалне вредности вре- 
мена коогулације по овој методи износе десет до осамнаесг минута. 
Ли-Вајтова метода. -  Из вене се узме у бризгддицу 1 ш1 крви. Пре вађеља 
крви бризгалица се овлажи стерипним физиолошким расгвором. Добијена крв 
се одмах улије у епрувету и активира штоперица. Епрувета се држи на собној 
температури, око 20 °С , и сваких 30 секунди лагано се покрене да би се уочи- 
ло стварање коагулума. Оног момента када се у епрувети крв више не разли- 
ва, региструје се време. Нормолне вредности коагулације по овој методи крећу 
се од шест до једанаест мииута.

Веж ба / 2
Нега болесника са анемијом

Код многих болести крви и крвотворних органа јавља се анемија различитог 
степена. Анемија представља смаљење броја еритроцита и количине хемото- 
бина у 1 т т ] крви, а  тиме и укупне запремике еритроцита. Анемије могу да се 
поделе на основу различитих критеријума. Један од н>их заснива се на степену 
обојеносги еритроцита и по тој подели постоје хиперхромне, нормохромне и 
хипохромне анемије. ■
Код бложих облика онемије нарочита нега болесника није потребна, осим уред- 
ног узимања лекова. Тежи облици анемије захтевају лечење, док се стање не 
побољша. Код болесника са тежим облицима анемије који настају нагло (крва- 
рење) често се јавља колапс, ређе синкопа, а корактерише их вртоглавица, зу- 
јање у ушима, малаксалост, бледило, нагли губитак свесги, пад крвног прити- 
ска, мали и убрзан пулс, површно дисање и хладни екстремитети.
У оваквим случајевима болесника треба ставити да лежи без јастука, са подиг- 
нутим доњим екстремитетима (Тренделенбургов положај аутотрансфузије) и 
раскопчати га.
Ако се јави прекид дисања, примењује се вештачко. Уколико дође до прекида 
срчаног рада, приступа се спољашњој масажи срца. Обично се стање са ко- 
лапсом брзо поправља стављањем болесника у Трендепенбургов положај. 
Знаци да је колапс прошао јесу боље опипљив пулс, руменило коже лица и по- 
вратак свести. После колапса, кадо болесник дође свести, мора мирно да ле- 
жи извесно време. Болесник може усгати из кревета онда када се сасвим до- 
бро осеђа и то треба да ради постепено.



У најлакшем облику колапса свеа је само поремећена, али није изгубљена. То 
се иазива липотимија -  онесвештење. Колапсна стањо праћено цијанозом 
указују да |е здравствено стање озбиљно угрожено, а настају због поремећа- 
ја размене гасоаа у плупима и престанка рада срца.
Болесници са дуготрајним анемијама склони су декубитусу, па је превенција 
декубитуса код тих болесника од великог значаја.
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X III. Вежбе ’

Вежба / 1 .'  V ;

Него болесника са леукемијом
ЛеукемиЈа је малигно бу|ак=е младих ћелија беле крвне лозе непознатог узро- 
ка. Према клиничком току леукемија може да буде акутна и хронинна. Акутна 
настаје због бујања мшадих незрелих ћелија типа бласта, а то могу да буду 
лимфобласти или мијелобла.сги.
Болесници који болују од акутне леукемије су молаксали. високо Фебрилни, са 
температуром преко 39 °С . Зб~ог изражене анемије су бледи. а посматран.ем 
се уочавају тачкаста или већа крварењаукожи'и'Ш~а1УЗницамд7--Тонзиле су 
увећане и на њима се види беличаста скрама,-која при додиру крвари. .Често . 
су крварегва из десни. Ови болесници се смештају на одељење интензивне не- 
геу где је надзор већи него на одељењу. Сестра ко[а негује оеоквог болесника 
мора да обавља уредко инспекцију и да уочава знаке изразитог крварења из 
слузнице дигестивног тракта и уротракта. Сва ова кресрења она мора да ре- 
гиструЈе и да о томе обавести лекара,
Нега усне дупље код ових болесника је зажна због честих инфекција и склоно- 
сти ка крварењу. Обрада усне дупље обавља се млаком камипицом више пута 
у току дана због сушења слузокоже.



XIV. Вежбе
Вежба / 1
Посматрање и нега болесника са хеморагијским синдромом
Хеморагијски синдром је појава крварења које настаје бипо спонтано, без ра- 
злога, било као последица минималне трауме која код здраве особе не дово- 
ди до крварења (лак ударац). ХемОрагијски синдром може да настане као мани- 
фестаци(а неког другог хематолошког обољен>а (акутне леукемије) или као по- 
себно обољење.
Нега ових болесника састоји се у првом реду у посматрању болесника и 
његових излучевина, како би се крварење на време уочило. Озбиљнија крва- 
рења могу да настану на слузници дигестивног тракта, мокраћним путевима и 
нервном систему. После уочавања мелене и хематомезе болесник се смешта 
на одељење интензивне неге.'Ако се у столици голим оком не види крварење, 
шаље се на анализу Ас11ег-\МеВег. Ако се уочи хематурија, о томе се обавеш- 
тава лекар, а мокраћа се шаље на преглед.
При рбилним крварењима дужност сестре је да то пријави лекару, како би 
болесник на време добио одговарајућу терапију, која мора да се спроводи у 
одређено време. Посебна пажња мора се посветити вађењу крви, као и свим 
другим манипулацијама око болесника (пресвлачење, мерење крвног притиска 
и др.).

Вежба / 2  ' •
Нега болесника код тромбоцитопеније
Хеморагијски синдром као последица смањења броја тромбоцита назива се 
тромбоцитопенија. Она може бити условљена смањеним сгварањем тром- 
боцита, повећаном разградњом или недовољним стварањем и бржом разград- 
њом тромбоцита. Тромбоцитопеније се деле на урађене и стечене, које су че-
шће.
Имуне тромбоцитопеније карактерише. смањен број тромбоцита, са повећа- 
ним бројем мегакариоцита у костној сржи, са манифестним знацима хеморагиј- 
ског синдрома и скраћеним веком тромбоцита. Независно од механизма на- 
станка последице тромбоцитопеније су хеморагијски синдром, хемолизна ане- 
мија са израженом малаксалошћу, неуролошким поремећајима, повишеном 
температуром и поремећајима у раду виталних органа.



Болесници са акутном тромбоцитопенијом пече се на одељењу интензивне неге.
Дужносг сестре је да у  првом реду посматра болесника и његове излучевине, 
коко би се крварење уочило но време. Крварења могу да настану у мокраћ- 
ним путевима, слузници дигестивног тракта и нервном систему.
Исхрана болесника са хеморагијским синдромом треба да зодавољи потребе 
метаболизма. У случају појаве улцерозних промена на слузници дигестивног 
трокта или слузници усто, болесник добија кашасту храну како би се избегле 
механичке повреде.

Вежбо /  3
Нега болесника са хемофилијом

Најчешћи хеморагијски синдром је хемофилија. Болест се наслеђу[е рецесив- 
ним геном на Х-хромосому. Од хемофилије скоро искључиво болују мушкарци, 
а преносиоци патолошких гено су жене. Хемофилија је узрокована поремећај- 
ем синтезе и антихемофилног глобулино А (хемофилија А), антихемофилнот гл- 
обулина В (хемофилија В) или претходника плазминог тромбопласгина (хемофи- 
лијо С).
Крворење је упадљив и алармирајући симтом. Насгаје спонтоно или као по- 
следица чак и веома мале троуме. Деца су у игри често изложена таквим ситу- 
ацијама. Креарења могу бити различите локализације -  на кожи, зглобовима, 
мишићима, гастроинтестиналном и генитоуринарном тракту, телесно) шупљини. 
Код обилних крварења при појави мелене, хематомезе, хематурије или крваре- 
ња доњих делова дигестивног тракта и избацивања свеже крви болесници се 
лече на одељењу интензивне неге. Честа су и крварења у зглобовима, која мо- 
гу да доведу до тра[них последица. Ако је крварење обилно, долази до ства- 
рања фиброзних задебљањо и прираслица у зглобу, што доводи до непокрет- 
ности или анкилозе зглоба као трајне последице. Због крварења јавља се јаче 
или слабије бдедило, као и други симптоми анемије.
Превентивне мере су подучавање чланова породице и самог балеснико да уо- 
че појаву крварења што раније.
При екстракцији зуба или при оперативном лечењу ови се болесници штите од 
мотућих кампликација примањем антихемофилног глобулина А, ко[и се користи 
пре и после хируршке интервенције.
Крварење се отклања давањем свеже крви, свеже смрзнуте крвне плазме, лио- 
филизованог хуманог антихемофилног глобулина А или В.
Због честих трансфузи)а свеже крви и препарато доби|ених из крви доброзољ- 
них даволаца болесници со хемофилијом су ризична група за обољење од син- 
дрома стечене имуне дефицијенције (А105).



XV. Вежбе
Вежба / И
Стернална пункција
За дијагнозу хематолошких болести, уз преглед периферне крви, потребан је и 
преглед косгне сржи. Костна срж се добијо усисавањем из грудне кости или 
кврге на голењачи (нојчешће код деце). Преглед костне сржи врши се 
микроскопом (увеличање са имерзијом).
Ову интервенцију ради лекар хематолог, а асисгира му сестра 
Припрема болесника. -  Психичка лрипрема ббавља Се непос-редно пре интер^', 
венције. Болеснику се објасни значај пункције, као и потреба сарадње у токуГ̂  
рада. Обавезно болеснику треба предочити да ће осетити оштар бол за 
време убода и при оспирирању костне сржи.
Игле за пункцију мора(у бити сгерилисане сувом десгилаци|ом. То су специ- 
јапне1^Гле со1дандј5енбм и металном пелотом која имо завртањ, тако да игла 
по жељи може да ре продужи или скрати. Игла носи назив псГсвбм изумитељу 
КНгла-КозедеЈ-у.
Припрема материјала: -  Од материјала потребне су стерилне игле са ман- 
дреном, дезинфекциона средства (бензин, алкохол,. јод), стерил ниЗ?рисВви- 
газе, сахатно стдкло_са.две до три капи 3,8%-ног натријум-цитратаг предметно ' 
стакла, 'бризголица, стерилан физиолошки раствор, пеани, пинцете, бубре- 
жњак, леукрјтласт, лркални.анестетик,..бризгалица и игла за локалну анестези- 
ју (слике 46 и 47).
Интервенција се ради у дијагностичке сврхе и обавља се обавезно у соби 

\интервенцијеу-Бо^аник''лежи'на^Ј^ћима~на~амбулантном сголу без јастука.' 
Техника рада. -  ћре почетка рада лекар одређује место убода, а то је меди- 
јална линија/Ргернума у висини другог или трећегинтеркоеталног просгора или 
у манубрИр/му. Сестра која асистира дезинфикује поље бензином, алкохолом 
ипи јодом' Лекару додаје бризгалицу са локалним анестетиком, а после оба- 
вљене анестбзије додаје иглу за пункцију. Док лекар прави убод, сестрр 
припрема бризгалицу која се монтира на иглу. Мандрен из игле је претходно 
изваћен и збринут на стерилној гази. Када је лекар аспирирао костну срж, 
скида бризгалицу са игле, у иглу убацује мандрен и кроз тупфер стерилне газе 
извлачи иглу заједно са мандреном. Убодна рана се заштићује газом и фик- 
сира леукопластом. Болесник остаје десетак минута у соби за интервенције, а 
затим се лежећим колицима одводи у свој кревет.-У постељи остаје два сата у 
хоризонталном положају (слика 48).
Ако лекар за време аспирације не добије костну срж, сесгра припрема у бриз- 
галици 0,5 т1 стерилног физиолошког рсствора, који се убацује у сунђерасто 
ткиво стернума, а потом се врши аспирација.





Биопсија кости 
(Трепанобиопсија)

У хематолошкој дијагностици користи се биопсија кости. За ову интервенцију 
најпогоднија је илијачна кост. Интервенцију обавља лекар хемотолог, о асис- 
тиро му медицинска сестро. Њен рад је идентичон раду при стернапној пункци- 
ји. Овде се користи специјално игла за биоптирање кости, а положај болесни- 
ка при интервенцији ]е бочни. - ,

Вежба / 2
Лечењ е трансфузијом крви
Крв је драгоцен и незаменљив лек. Добија се од здравог човеко и никакав фар- 
мацеутски препарат не може да је замени.
Пуиа крв се даје тамо где су све крвне лозе смањене, код екссангвинотранс- 
фузија или кад је дошло до великих губитока крварењем. Осим пуне крви, даје 
се и деплазматисана крв, која је обично индикована код анемија.
Пуна крв се у кабинету за трансфузију чува 21 дан на температури од +2 до 
+ 6°С , а у АСО, односно СРО конзервансу 28 дана на истој температури.

т



Припрема материјала за трансфузију. -  Када крв стигне на одељење, 
Треба све Друге послове одложити и почети припрему за давање трансфузије. 
Пре укључивања трансфузије прво се обавља прегпед боце, проверава се крв- 
на група, упоређује КН-фактор на боци са крвном групом и Кћ-фактором бол- 
есника. На температурној листи се бележи крвна група, Кћ-фактор и број боце. 
Пре довања трансфузије крв се не греје на радијатору или под млазом топле 

. воде, већ се држи десетак минута на собно) температури да се загреје. После 
проверених административних података боцу треба прегледати. Таложењем ја- 
сно се одваја плазма од крвних елемената. На површини плазме некада се мо- 
же видети беличаста моса, то су најчешће масти. Благим померањем боце ма- 
сти се лако разбијају, а ако после померања боце на површини остане бели- 
часг траг, значи да је крв инфицирана бактеријама. Таква крв се не сме дати 
болеснику.
Исправна крв у боци има три слоја: горњи слој светложуте боје, то је крвна гша- 
зма; средњи слој је ружичастобеличасте боје, а састоји се од леукоцита и тром- 
боцита; доњи слој је тамноцрвене боје и састоји се из еритроцита.
Код хемолизиране крви на споју плазме и еритроцита види се црвеноружичаст 
прстеи, такрјда граница плазме и еритроцита није јасна. Хемолизирана крв се 
не сме доти болеснику.
На исправну и проверену боцу монтира се систем, избацује ваздух као и при 
инфузији. Пре укључивања трансфузије позива се собни или дежурни лекар да 
провери боцу и уради биолошку пробу.
Пре укључивања трансфузије дају се антихистаминици да не би дошло до алер- 
гијске реакције, мада се они могу дати и у току трансфузије ако се јаве алер- 
гијске реакције.

Веж ба / 3
Ј1ечен>е хематолош их болеснмка препаратима гвожђа

У лечењу хематолошких болести код хипосидеремијских анемија корисге се пре- 
парати гвожђа.
Ако болесник добија лекове оролним путем, скреће му се пажња да ови лекови 
могу да утичу на боју столице и да је обично боје у црно. Могу да изазову и 
мучнину. Да би се поправила крвна слика и депои попунили гвожђем, потреб- 
но је узимати лекове оралним путем четири до шест месеци после нормализа- 
ције крвне слике. Препарати гвожђа дају се најчешђе ујутру, пола сата пре јела. 
Осим оралним, препарати гвожђа се могу довати и парентералним путем, ду- 
боко интрамускуларно.



Вежба (  4
Лечењ е хеглатолошких болесника цитостатицима
За лечење малигних болести у хематологији користе се лекови из групе цито- 
статика. Цитостатици се најчешће дају у инфузионим ростворима.
При припремању цитостатика медицинска сесгра мора да зоди рачуна о сво- 
јој заштити, јер ови лекови делују но све ћелије хематопоезе. Због тога се 
користе заштитне рукавице и маска на лицу.



XVI. Вежбе
Вежба / 1
Испитивање болесника са обол>ењима локомоторног система
Испитиван>а болесника са обољењима локомоторног системо и везивногткива 
обављају се на основу узетих анамнестичких податако, физикалног прегледа и 
помоћу бројних допунских испитивањо, коо што су биохемијска, родиолошко и 
имунолошка, анализе реакције акутне фазе — $Е, СКР, фибриноген и др.

Биохемијска испитивања

Код болести локомоторног система и везивног ткива најчешћа биохемијска 
испитивања јесу одређивање целокупне концентрације беланчевина и 
беланчевинских фракција у крвном серуму болесника. За одређивање целокуп- 
не концентрације беланчевина у серуму крв се узима из вене без употребе 
антикоагулационих средстава, а за одређивање концентрације фибриногена у 
плазми користи се натријум-цитрикум у 3,8%-ном раствору. Размера крви и 
натријум-цитрикума мора да буде одговарајућа -  0,5 т !  натријум-цитрикума у 
4,5 т1 крви. За испитивање болести костију обавезно се ради испитивање кон- 
центрације фосфора и калијума у крвном серуму болесника. Такође се 
обављају и испитивања активности ензима алколне фосфатазе.

Имунолошка испитивања

Појава алергијско-имунолошких поремећаја код болести локомоторног систе- 
ма и везивног ткиво ј.е честа. Зато је потребна контрола концентрације иму- 
ноглобулина у крвном серуму болесника, и то имуноглобулинских фракцијо 
1дО, 1дМ, 1дА, реумо-фактора (А5ТО, 1аГех, УУК), АНР, ћелија 1Е.

Радиолошка испитизања

У родиопошко испитивања спадају снимањо гпаве, врато, грудног коша, кич- 
меног стуба, екстремитета итд. Припрема бопесника за ова снимања није 
потребна. За снимање карлице и доњег дела кичменог стуба, пак, некад је 
потребна припрема. Ако у цревима има гасова и феколних маса, што може да 
спречи видљивост, у припреми се обавезно ради клизма.



Веж ба / 2
Нега болесника са реуматоидним артритисом
Ови болесници се на почетку болести, док трају испитивање и лечење, сме- 
штају у болницу. Основни циљ неге јесте сузбијање запаљењског синдрома, 
превенција стварања деформација зглобова и побољшање њихове функције. 
Да би смањили бол, болесници често држе зглоб у нефизиолошком положају, 
па се као последица тога јавља анкилоза или контракгура зглобова. Да би се 
спречиле ове последице, зглобови се смештају у удлаге у којима се зглоб на- 
лази у физиолошком положају. У лечењу се користи физикалНа терапија коју 
спроводи физиотерапеут.
Неопходне су редовне вежбе и мишићна активност (стимулисање и подсећање 
болесника да вежбе изводи самостално, у постељи или поред ње).

Веж ба /  3
Нега болесника са системским обол»ењима везивног ткива
Најчешћа системска болест везивног ткива је системски еритемски лупус. Бо- 
лесници со акутном сликом лупуса треба да леже у кревету. Њихова нега је ид- 
ентична са негом осталих болесника везаних за кревет (лична хигијена коже, 
слузокоже, превенција декубитуса, контрола виталних функција и излучевина). 
Ови болесници треба да избегавају излагање сунчевој светлости и претеран 
физички напор, јер све то доводи до погоршања болести. Посебну пажњу тре- 
ба посветити превенцији инфекција.
Исхрана болесника. “  Исхрана болесника са обољењима локомоторног 
система и системским болестима везивног ткива зависи од њихове ухрањено- 
сти, као и од оштећења појединих органа и система (срца, бубрега и јетре).

Исхрана болесника са реуматоидним артритисом
Ови болесници најчешће су потхрањени. Због тога на почетку болести, док тра- 
је потхрањеност, треба да узимају хиперкалоричну и хеперлротеинску храну 
да би достигли своју идеалну тежину. Болесницима који се дуго лече кортико- 
стероидима треба ограничити кухињску со у исхрани да би се спречила поја- 
ва едема. Осим тога, дуга употреба ових лекова доводи до хиперацидитета 
желудачног сока и настајања улкуса. Тада се примењује исхрана која одго- 
вара улкусним болесницима. У току еволуције реуматоидног артритиса може 
да насгане деминерализација косгију услед негативног билонса калцијума, па 
у исхрани морају бити заступљени млеко и сир као најбољи извори калцијума и 
фосфора.



Исхрана бопесника са лупусом. -  Ово обољење има дуготрајан ток. Такође, 
дуготројна употребо кортикостероида доводи до рстенцнје натријума услед 
повећане ресорпције у ћелијама бубрежних каналића. Због тога се у исхрани 
ограничава унос соли и даје се хиперпротеиноса храна богата калцијумом 
због појаве остеопорозе костију.
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Др Јовсн Теодоровић, др Биљана Путниковић, др Петко Ристић, др Миломир Петровић, 
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Др Јован Теодоровић * др Бил.ана Путниковић 
др Петко Ристић • др Мипомир Петровић 
др Душица Челекетић-Попов • др Мирјано Кротин 
др Алекса Поповић • др Милона Вученовић 
др Јепка Деклева-Ђорђевић 
др Љигоана Томашић ♦ Олга Јовановић

Интерне болести са негом I
за 111 разред медицинске школе 
Девето изданзе, 2007. годино

Издавач
Завод за уџбенике
Београд, Обилићев венац 5 
у,'тт.гауос1.со.уи

Ликовни уредник
Тијана Ранчић

Лектор
Олга Минић

Корице
Бранислав Станковић

Графички уредници
Душан Кнежевић 
Петар Босанац

Коректори
Душанка Торбица 
Татјана Зорић 
Зорица Грујичић

Р

Ф;

Обим: 19 '/> штампарских табака 
Формаг. 16,6 х  23,6 с т
Рукопис лредаг у штампу фебруара 2007. године. 
Штомпање завршено марта 2007, године.

Штампа
МЛАДОСТ ГРУП, Лозница


