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UTJECAJ RATNIH DOGA\ANJA

NA TJELESNU TE@INU I VISINU DJECE

PRI UPISU U 1. RAZRED OSNOVNE [KOLE

INFLUENCE OF THE WAR EVENTS ON BODY WEIGHT AND HEIGHT

IN CHILDREN ENROLLING THE FIRST GRADE OF ELEMENTARY SCHOOL

MARIJANA JAKI] I MARKO JAKI]*

Deskriptori: Tjelesna te`ina; Tjelesna visina; Dje~ji razvoj; Rat; Posttraumatski stresni poreme}aji – psihologija

Sa`etak. Tjelesni rast naj~e{}e se procjenjuje na temelju tjelesne te`ine i visine. Oba parametra pod sna`nim su utjecajem

genskih ~imbenika i ~imbenika okoline. Njihov utjecaj na rast ~esto se toliko ispreple}e da je ponekad nemogu}e utvrditi

njihovo pojedina~no zna~enje. U ovom radu poku{ali smo ispitati koliko ratna zbivanja svojim psihi~kim stresovima i

smanjenjem ekonomske mo}i dru{tva djeluju na rast djece ro|ene i rasle u ratu. Usporedili smo podatke o tjelesnoj te`ini i

visini, dobivene na sistematskom pregledu u~injenom u vrijeme upisa u 1. razred osnovne {kole dviju skupina djece. Jednu

skupinu ~inila su djeca koja su sistematskom pregledu pristupila u prolje}e 1990. i 1991. godine (predratna skupina), a drugu

djeca koja su sistematskom pregledu pristupila u prolje}e 1998.–2000. godine (ratna skupina). Djeca predratne skupine

(n=200; djevoj~ica 98) bila su u vrijeme sistematskog pregleda za upis u 1. razred osnovne {kole prosje~no te{ka M=24,52,

SD=4,16 kg, visoka M=122,50, SD=4,71 cm i imala prosje~no M=6,67, SD=0,33 godine. Djeca ratne skupine (n=214; dje-

voj~ica 100) bila su identi~ne prosje~ne dobi (M=6,67, SD=0,34 godine), lak{a za prosje~no 500 grama i ni`a za 5 mm.

Me|utim, razlike te`ine i visine nisu bile statisti~ki zna~ajne (t
te`ina

=1,21, p>0,05; t
visina

=1,13, p>0,05). Prema �2-testu u pod-

skupinama djece nije bilo statisti~ki zna~ajno vi{e djevoj~ica ili dje~aka (�2-test=0,13, p>0,05). Obrazovaniji roditelj svakog

djeteta predratne skupine bio je zaposlen. ^etiri obrazovanija roditelja (1,87%) ratne skupine nisu bila zaposlena. Prema

�2-testu razlika nije bila statisti~ki zna~ajna (�2-test=2,07, p>0,05). U zaklju~ku mo`emo re}i da ratna zbivanja i ratom stvo-

reni psihi~ki stresovi i ekonomski status nisu statisti~ki zna~ajno utjecali na rast pred{kolske djece na{e regije. Utjecaj bi

mo`da bio zna~ajan kada bi se mogla odrediti promjena sekularnog trenda rasta tijekom tog razdoblja da rata nije bilo.

Descriptors: Body weight; Body height; Child development; War; Stress disorders, post-traumatic – psychology

Summary. Physical growth is usually estimated by body weight and height measurements. Both parameters are strongly

influenced by genetic and environmental factors. The study investigated the effect of war related psychological stress and

socioeconomic deterioration on growth of children who were born and grew during the war-years. We compared body

weight and height in 2 groups of preschool children at time of admission to the first grade of elementary school. In the first

group of children, school entry medical examination was performed in spring 1990 and 1991 (pre-war group), while the

second group of children had school entry medical examination in spring 1998, 1999 and 2000 (war group). The mean body

weight of children in pre-war group (n=200; 98 girls) was M=24.52, SD=4.16 kg, height M=122.50, SD=4.71 cm, and the

average age was M=6.67, SD=0.33 years. The war-group (n=214; 100 girls) were of the same mean age (M=6.67, SD=0.34

years), but they were 500 g lighter and 5 mm lower in average. However, the differences in body weight and height were not

statistically significant (t
weight

=1.21, p>0.05; t
height

=1.13, p>0.05). The two groups matched in gender (�2-test=0.13, p>0.05).

More educated parent of every child in pre-war group was employed, while 4 more educated parents (1.87%) in war-group

were unemployed, but the difference was not statistically significant (�2-test=2.07, p>0.05). We conclude that growth of pre-

school children in our region was not statistically significantly affected by stressful war events and war related socioeco-

nomic situation. One could expect that these influences might be significant if we could examine the secular growth trend if

there had been no war.
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Tjelesni rast djece naj~e{}e se procjenjuje na temelju tje-

lesne te`ine i tjelesne visine. Oba parametra pod sna`nim su

utjecajem genskih ~imbenika i ~imbenika okoline. Njihov

utjecaj na rast ~esto se toliko ispreple}e da je ponekad ne-

mogu}e utvrditi njihovo pojedina~no zna~enje.1

S epidemiolo{kog stajali{ta tjelesni rast je vrlo osjetljiv

pokazatelj zdravlja. Prema Tanneru2 tijek rasta bolje odra-

`ava stanje zdravlja djeteta nego bilo koji drugi pokazatelj.

Kada je rije~ o genskom utjecaju, op}enito se smatra da je

rast ljudi pod kontrolom ve}eg broja me|usobno ovisnih

gena.3 Nadalje poznato je da brzinu rasta kontroliraju jedni,

a kona~nu visinu drugi geni3 te da ~imbenici okoline imaju

ve}i utjecaj na brzinu nego na kona~nu visinu rasta.4

———————
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Genski uvjetovan rast modificiraju razne bolesti, preh-

rana, psihi~ki stresovi, socijalno-ekonomski ~imbenici, go-

di{nja doba i klima u kojoj jedinka raste.

Sve je vi{e dokaza da psihi~ki stresovi nepovoljno utje~u

na rast djece. Napu{tena djeca i djeca koja `ive u emocio-

nalno neprikladnoj sredini zaostaju ne samo u psihi~kom

nego i u tjelesnome razvoju.5 Opisani su i primjeri psihi~ki

uvjetovane nanosomije.6–8 Psihi~ki stres ko~i u hipotala-

musu lu~enje hormona koji u adenohipofizi poti~e lu~enje

hormona rasta i tako dovodi do zaostajanja u rastu.1,9,10

Ratna zbivanja obiluju psihi~kim stresovima i dovode do

smanjenja ekonomske mo}i dru{tva. U ovom radu poku{ali

smo ispitati koliko ona utje~u na rast djece ro|ene i rasle u

ratu. Usporedili smo podatke o tjelesnoj te`ini i visini, dobi-

vene na sistematskom pregledu u~injenom u vrijeme upisa u

1. razred osnovne {kole dviju skupina djece. Jednu skupinu

~inila su djeca koja su sistematskom pregledu pristupila u

prolje}e 1990. i 1991. godine (predratna skupina na ~iji rast

ratna zbivanja nisu mogla utjecati), a drugu djeca koja su

sistematskom pregledu pristupila u prolje}e 1998.–2000.

godine (ratna skupina na ~iji rast su ratna zbivanja mogla

utjecati). Skupine su bile usporedive dobi i spola. Osnovni

cilj bio je odrediti razlikuju li se te dvije skupine po tjelesnoj

te`ini i visini.

Podru~je na kojem je ispitivanje provedeno bilo je izlo-

`eno ratnim doga|anjima od prolje}a 1991. do jeseni 1996.

godine, do zavr{etka mirne reintegracije okupiranih po-

dru~ja. Ratni doga|aji bili su najintenzivniji u drugoj polo-

vici prve i tijekom cijele druge ratne godine. Zbog svako-

dnevnih bombardiranja `ivot je izgubilo gotovo 1000 civila,

uni{tena je ve}ina proizvodnih pogona, a mnogi su ostali bez

posla. No, i u drugim ratnim razdobljima osje}ala se nesi-

gurnost. Neprijatelj je od grada bio doslovce na pu{komet.

Povremena bombardiranja odnosila su nove `ivote. U naj-

te`im trenucima ostale su samo uske komunikacije s ostat-

kom domovine, {to je jo{ vi{e potenciralo ionako prisutan

strah i nesigurnost.

Ispitanici i metode

Istra`ivanjem su obuhva}ena slu~ajno odabrana djeca ~e-

tiriju osje~kih osnovnih {kola koja su pristupila sistemat-

skom pregledu za upis u 1. razred osnovne {kole, u prolje}e

1990., 1991., 1998., 1999. i 2000. godine. Za svako od njih

retrogradno su, iz zdravstvenog kartona, uzeti podaci o spo-

lu, dobi, tjelesnoj te`ini i visini u vrijeme sistematskog pre-

gleda, stru~noj spremi i zaposlenosti obrazovanijeg rodi-

telja. Sve sistematske preglede obavljao je prvi autor.

Tjelesna te`ina i visina odre|ivane su na prethodno ba`da-

renoj medicinskoj vagi s u~vr{}enim visinomjerom, u djece

bez obu}e i gornjeg dijela odje}e, u donjem rublju. Te`ina je

zaokru`ivana na 100 grama, a visina na pola cm. Prema

stru~noj spremi obrazovaniji roditelj mogao je imati ni`u,

srednju, vi{u ili visoku stru~nu spremu, a prema zaposleno-

sti biti zaposlen ili ne.

Promatrana djeca (n=414; 198 djevoj~ica, 216 dje~aka)

podijeljena su u dvije skupine: jednu su ~inila djeca koja su

pristupila sistematskom pregledu u prolje}e 1990. i 1991.

godine, ro|ena 1983.–1985. godine, a drugu djeca koja su

sistematskom pregledu pristupila u prolje}e 1998.–2000.

godine, ro|ena 1991.–1994. godine. U prvoj skupini bilo je

200 (djevoj~ica 98, dje~aka 102), a u drugoj 214-ero djece

(djevoj~ica 100, dje~aka 114). Prvu skupinu nazvali smo

predratnom, a drugu ratnom skupinom djece. Sva djeca pred-

ratne skupine ro|ena su i odrasla u Osijeku. Dio djece ratne

skupine, njih 90-ero, ro|ene tijekom 1991. i u prvoj polovici

1992. godine, provelo je maksimalno 6 mjeseci izvan Osi-

jeka. U ratnoj skupini bilo je 67-ero djece ro|ene tijekom

1991., 92-je tijekom 1992., 40-ero tijekom 1993. i 15-ero ti-

jekom 1994. godine.

Dobiveni podaci, izra`eni kao aritmeti~ke sredine, stan-

dardne devijacije i postotci, obra|eni su Studentovim t-tes-

tom i �2-testom.11 Statisti~ka zna~ajnost procijenjena je na

razini od 99 i 95% (p<0,01 i p<0,05%).

Rezultati

Djeca takozvane predratne skupine (n=200; djevoj~ica

98, dje~aka 102) bila su u vrijeme sistematskog pregleda za

upis u 1. razred osnovne {kole prosje~no te{ka M=24,52,

SD=4,16 kg (raspon 17,50–41 kg), prosje~no visoka M=

122,50, SD=4,71 cm (raspon 111–137 cm) i imala prosje~no

M=6,67, SD=0,33 godine (raspon 5,87–7,86 godina). Djeca

takozvane ratne skupine (n=214; djevoj~ica 100, dje~aka

114) bila su identi~ne prosje~ne dobi (M=6,67, SD=0,34 go-

dine) (raspon 5,71–7,37 godina), lak{a 500 grama i ni`a za

Tablica 1. Osnovni parametri predratne (A) i ratne (B) skupine djece na

sistematskom pregledu za upis u 1. razred osnovne {kole

Table 1. Basic characteristics of pre-war (A) and war (B) groups of chil-

dren on school entry medical examination at admission to the first grade

of elementary school

A

n=200

B

n=214

Statisti~ka zna~ajnost

Statistical significance

M SD M SD t p

Dob (godine)

Age (years)
6,67 0,33 6,67 0,34 t=0 p>0,05

Te`ina (kg)

Weight (kg)
24,52 4,16 24,02 4,27 t=1,21 p>0,05

Visina (cm)

Height (cm) 122,50 4,71 121,95 5,17 t=1,13 p>0,05

Tablica 2. Prosje~ne vrijednosti osnovnih parametara djevoj~ica i dje-

~aka predratne (A) i ratne skupine (B) djece

Table 2. Basic characteristics of pre-war (A) and war (B) groups of girls

and boys

A

n=200
Statisti~ka zna~ajnost

Statistical significanceDjevoj~ice/Girls

n=98

Dje~aci/Boys

n=102

M SD M SD t p

Dob (godine)

Age (years)
6,65 0,35 6,69 0,31 t=0,85 p>0,05

Te`ina (kg)

Weight (kg)
23,91 3,93 25,09 4,29 t=2,03 * p<0,05

Visina (cm)

Height (cm) 121,63 4,50 123,35 4,77 t=2,62 ** p<0,01

B

n=214

Djevoj~ice/Girls

n=100

Dje~aci/Boys

n=114

M SD M SD t p

Dob (godine)

Age (years)
6,66 0,34 6,68 0,33 t=0,44 p>0,05

Te`ina (kg)

Weight (kg)
23,45 4,86 24,53 3,61 t=1,82 * p<0,05

Visina (cm)

Height (cm) 120,70 5,26 123,04 4,85 t=3,37 ** p<0,01
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prosje~no 5 mm (tablica 1.). Me|utim, razlike prosje~nih vri-

jednosti te`ine i visine nisu bile statisti~ki zna~ajne (t
te`ina

=

1,21, p>0,05; t
visina

=l,13, p>0,05).

Prema �2-testu u podskupinama djece nije bilo statisti~ki

zna~ajno vi{e djevoj~ica ili dje~aka (�2-test=0,13, p>0,05)

(broj stupnjeva slobode 2).

I u predratnoj i u ratnoj skupini djece dje~aci su u vrijeme

sistematskog pregleda bili statisti~ki zna~ajno te`i i vi{i od

djevoj~ica, iako nije bilo zna~ajne razlike njihove prosje~ne

dobi (tablica 2.). Dje~aci su od djevoj~ica predratne skupine

bili te`i za prosje~no 1,18 kg i vi{i za 1,72 cm, a ratne za 1,08

kg i 2,34 cm.

Razlika izme|u vrijednosti te`ine na 3. i 97. centilu, u

predratnoj skupini iznosi 16,5 (djevoj~ice 14,5, a dje~aci 15

kg), a u ratnoj 16 kg (djevoj~ice 17, a dje~aci 12 kg). Razlika

izme|u vrijednosti visine na 3. i 97. centilu, u predratnoj

skupini iznosi 18,0 (i djevoj~ice i dje~aci 16,5 cm), a u ratnoj

19,0 cm (djevoj~ice 21, a dje~aci 18 cm).

Obrazovaniji roditelj svakog djeteta predratne skupine

bio je zaposlen. ^etiri obrazovanija roditelja (1,87%) ratne

skupine nisu bila zaposlena. Prema �2-testu razlika nije bila

statisti~ki zna~ajna (�2-test=2,07, p>0,05) (broj stupnjeva

slobode 2). U obje skupine ve}ina obrazovanijih roditelja

imala je srednju stru~nu spremu (131 – 65,50% u predratnoj,

158 – 73,84% u ratnoj skupini). U predratnoj skupini obra-

zovaniji roditelj 45-ero djece (22,50%) imao je visoku, a po

12-ero (6%) vi{u i ni`u stru~nu spremu. U ratnoj skupini

obrazovaniji roditelj 38 djece (17,76%) imao je visoku,

6-ero (2,80%) vi{u, a 12-ero (5,60%) ni`u stru~nu spremu.

Rasprava

Prou~avaju}i tjelesnu te`inu i tjelesnu visinu predratne i

ratne skupine djece, zabilje`e ne u vrijeme sistematskog pre-

gleda za upis u 1. razred osnovne {kole, identi~ne prosje~ne

dobi, na{li smo da je ratna skupina bila od predratne pro-

sje~no ni`a 5 mm i prosje~no lak{a 0,5 kg. Razlike nisu stati-

sti~ki zna~ajne. Iz razlike prosje~ne te`ine i visine dje~aka i

djevoj~ica ratne i predratne skupine moglo bi se zaklju~iti da

ratna zbivanja imaju ve}i utjecaj na rast djevoj~ica nego

dje~aka.

Rumboldt i sur.12 uspore|ivali su tjelesnu te`inu i visinu

djece pri polasku u 1. razred dviju osnovnih {kola u Splitu,

prosje~ne dobi 6,5 godina i 10 mjeseci kasnije, zabilje`ene u

dvije predratne (n 328, djevoj~ica 152) (1988./1989. i

1989./1990.) i dvije ratne {kolske, godine (n 350, djevoj~ica

159) (1990./1991. i 1991./1992.). Na{li su da su u prvoj rat-

noj godini djevoj~ice pove}ale svoju tjelesnu te`inu, za-

bilje`enu pri sistematskom pregledu za upis u 1. razred

osnovne {kole, tijekom prosje~no 10 mjeseci, za 12,24%, a

dje~aci za 14,50%. U predratnim godinama tijekom istog

razdoblja tjelesna je te`ina rasla za 8,57–11,93%. Postotno

pove}anje tjelesne visine, pri usporedbi s predratnim pove-

}anjem (3,57% djevoj~ice, 4,73% dje~aci) bilo je manje u

prvoj (3,38% djevoj~ice, 3,45% dje~aci), a ve}e u drugoj rat-

noj godini (4,53% djevoj~ice, 4,73% dje~aci). Na osnovi,

kako autori navode neo~ekivanih rezultata, zaklju~uju da

ratna zbivanja promijenjenom prehranom, promijenjenom

fizi~kom aktivnosti i emocionalnim stresovima razli~ito dje-

luju na pojedine komponente dje~jeg rasta. Iz njihovih re-

zultata vidljivo je i da su djeca predratne skupine bila pro-

sje~no 300 g lak{a i 8 mm ni`a od djece ratne skupine

(te`ina
predratna skupina

M=24,81 SD=3,69 kg te`ina
ratna skupina

M=

25,10, SD=3,98 kg, t=0,98, p>0,05; visina
predratna skupina

M=

123,46, SD=5,08 cm, visina
ratna skupina

M=124,25, SD=5,28

cm, t=1,99, p<0,05).

Grummer-Strawn i sur.13 prou~avali su utjecaj uspostave

mira i pobolj{anog nutricijskog statusa, nakon gra|anskog

rata u Salvadoru, na tjelesnu te`inu i visinu djece dobi 3–59

mjeseci. Na{li su da je nakon petogodi{njeg mirnog razdob-

lja prevalencija djece s niskom tjelesnom te`inom u odnosu

na dob pala s 15 na 10,5%, a u odnosu na visinu s 3,9 na

2,9% (niska tjelesna te`ina u odnosu na dob definirana je

kao te`ina manja za bar dvije standardne devijacije od pros-

je~ne te`ine ispitanika te dobi, a niska tjelesna te`ina u od-

nosu na visinu definirana je kao te`ina manja za bar dvije

standardne devijacije od prosje~ne te`ine ispitanika te vi-

sine). Nadalje, pala je i prevalencija niske visine u odnosu na

dob s 28,1 na 22% (niska tjelesna visina u odnosu na dob de-

finirana je kao visina manja za bar dvije standardne devija-

cije od prosje~ne visine ispitanika te dobi).

Tablica 3. Usporedba prosje~ne tjelesne visine i te`ine ispitanika (X±SD) predratne (A) i ratne skupine (B) s hrvatskim prosjekom

Table 3. Comparison of the body height and weight (X±SD) of pre-war (A) and war (B) groups with the standard values for sex and age matched Croa-

tian children

Spol/Sex
Prebeg

15
Na{i rezultati/Our results

M SD M SD t-test p

Visina (cm)

Height (cm)

m/m 124,80 5,70 A 123,35 4,77 3,15 ** p<0,01

(n=2657) (n=102)

B 123,04 4,85 3,76 ** p<0,01

(n=114)

`/f 124,00 5,58 A 121,63 4,50 5,07 ** p<0,01

(n=2607) (n=98)

B 120,70 5,26 6,14 ** p<0,01

(n=100)

Te`ina (kg)

Weight (kg)

m/m 24,93 4,34 A 25,09 4,29 0,37 p>0,05

(n=2657) (n=102)

B 24,53 3,61 1,15 p>0,05

(n=114)

`/f 24,32 4,43 A 23,91 3,93 1,01 p>0,05

(n=2607) (n=98)

B 23,45 4,86 1,84 p>0,05

(n=100)



214

M. Jaki} i M. Jaki}. Ratna doga|anja i tjelesni razvoj Lije~ Vjesn 2005; godi{te 127

Gunnell i sur.14 tra`ili su mogu}u vezu izme|u tjelesnog

rasta djece u predratnom razdoblju (1937.–1939.), u Engle-

skoj i [kotskoj i umiranja u odrasloj dobi. Na{li su da je tje-

lesni rast, konkretnije duljina nogu zabilje`ena u prvih 8 go-

dina `ivota u zna~ajnoj korelaciji s umiranjem od sr~ano`il-

nih i zlo}udnih bolesti u odrasloj dobi. Djevoj~ice i dje~aci

iz, prema duljini nogu najni`e kvantile, imali su u odrasloj

dobi 3,9 odnosno 2,5 puta ve}i rizik smrti od sr~ano`ilnih

bolesti od djevoj~ica i dje~aka iz najvi{e kvantile. Dje~aci, a

ne i djevoj~ice iz, najni`e kvantile prema duljini nogu, imali

su u odrasloj dobi manji rizik od nastanka zlo}udnih bolesti.

Nemogu}e je dobivene rezultate objasniti samo utjecajem

prehrane i socioekonomskih uvjeta predratnog razdoblja na

rast djece.

Uspore|uju}i prosje~nu tjelesnu visinu i te`inu na{ih ispi-

tanika s prosje~nom visinom i te`inom hrvatskih u~enika

komparabilne dobi, dobivenim desetak godina ranije, po-

tvrdili smo poznatu ~injenicu da su djeca na{e regije stati-

sti~ki zna~ajno ni`a, ali bez zna~ajne razlike prosje~ne te-

`ine. Prema Studentovu-testu na|ene su razlike izrazitije

kada se prosje~na tjelesna visina ratne skupine uspore|ivala

s prosje~nom visinom hrvatske djece. Ipak treba naglasiti da

su na{i ispitanici bili prosje~no 4 mjeseca mla|i od ispita-

nika hrvatskog prosjeka15 (tablica 3.). Me|utim, iako gotovo

identi~ne dobi, oni su statisti~ki zna~ajno ni`i od splitskih

u~enika i predratne (t=2,20, p<0,05) i ratne skupine (t=5,09,

p<0,01), ali se od njih po te`ini zna~ajno razlikuju samo

u~enici ratne (t=2,99, p<0,01), a ne i predratne skupine

(t=0,81, p> 0,05).12

Poznato je da psihi~ki stresovi nepovoljno utje~u na rast

djece. Napu{tena djeca i ona koja odrastaju u emocionalno

nepovoljnoj sredini, osim u psihi~kom, zaostaju i u somat-

skome rastu. Widdowsonova5 je prije vi{e od pola stolje}a

utvrdila, prate}i rast djece u siroti{tima, da djeca s hladnom i

neprijateljski raspolo`enom nadstojnicom zaostaju u rastu

za drugom djecom, unato~ bogatijoj prehrani. Smith i sur.,16

nakon analize psihi~kih poreme}aja gotovo 3000 djece, iz-

lo`ene ratu u Bosni i Hercegovini, u dobi od 9 do 14 godina,

zaklju~uju da djevoj~ice imaju mnogo vi{e ovih poreme}aja

od dje~aka.

Stolarczyk17 je prou~avaju}i sekularne promjene tjelesne

visine i te`ine u 65 godi{njem razdoblju (1930.–1994.), u

Poljskoj, na{ao da su najni`e vrijednosti zabilje`ene nakon

2. svjetskog rata 1948. i 1949. godine. Zaklju~uju da to vje-

rojatno nije samo zbog nepovoljnih socioekonomskih zbi-

vanja.

Prebegova,15 nakon analize rasta {kolske djece u Hrvat-

skoj u posljednjim desetlje}ima 2. milenija, zaklju~uje da bi

pozitivne sekularne promjene iz tog razdoblja mogle, na

po~etku 3. milenija, dovesti hrvatsku djecu i mlade` u red

najvi{ih europskih populacija. Me|utim, ne isklju~uje ni

mogu}i utjecaj ratnih zbivanja iz prethodnog desetlje}a.

Utjecaj ekonomskih ~imbenika na rast djece pred{kolske

dobi u ovom radu nismo detaljno ispitivali. Sigurno je da su

ratna zbivanja dovela do pada ekonomske mo}i dru{tva

iako, prema �2-testu, udio nezaposlenosti obrazovanijeg ro-

ditelja me|u djecom ratne skupine nije bio statisti~ki zna-

~ajno ve}i i iako u ratnoj skupini nema vi{e djece ~iji su rodi-

telji s ni`om ili srednjom stru~nom spremom, a ni manje

onih s visokom i vi{om. Mogu}e je me|utim da je u ratnoj

skupini mnogo ve}i, statisti~ki zna~ajan udio nezaposlenih

ni`e obrazovanijih roditelja, {to mo`e bitno umanjiti eko-

nomsku mo} obitelji. Ipak, pretpostavljamo da je pad eko-

nomske mo}i dru{tva, a time i obitelji, imao ve}i utjecaj na

druge sfere `ivota, a manji na one koje utje~u na rast i razvoj

djeteta (prehrana). Vjerujemo zbog toga da su psihi~ki stre-

sovi imali dominantnu ulogu u nastanku razlika pokazatelja

rasta na{ih ispitanika.

Na{i ispitanici ratne skupine rasli su u neposrednom rat-

nom okru`enju. Ratnih opasnosti u nekim drugim regijama

Hrvatske bilo je i vi{e i manje nego u na{oj, a i njihova tra-

janja se razlikuju. Mo`da su zbog toga ispitivanja Rumbold-

tove i sur.12 dala ipak sasvim druge rezultate. Istra`ivanje bi

bilo zanimljivo pro{iriti i na {kolsku djecu, koja su ratna zbi-

vanja do`ivjela s jo{ ve}im stresom od pred{kolske djece.

U zaklju~ku mo`emo re}i da ratna zbivanja i ratom stvo-

reni psihi~ki stresovi i ekonomski status nisu statisti~ki

zna~ajno utjecali na rast pred{kolske djece na{e regije. Utje-

caj bi mo`da bio zna~ajan kada bi se mogla odrediti prom-

jena sekularnog trenda rasta tijekom tog razdoblja da rata

nije bilo.
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EVALUACIJA POREME]AJA PROTOKA U MIKROCIRKULACIJI

KOD DIJABETI^ARA TIPA 2 LASERSKO-DOPLERSKIM

MJERA^EM PROTOKA

EVALUATION OF BLOOD FLOW DISTURBANCES

IN TYPE 2 DIABETIC PATIENTS BY LASER DOPPLER FLOWMETRY

BLA@ MLA^AK*

Deskriptori: Dijabetes melitus, tip 2 – patofiziologija; Dijabeti~ke angiopatije – patofiziologija;

Kapilare – patofiziologija; Lasersko-doplerski mjera~ protoka; Mikrocirkulacija

Sa`etak. Cilj istra`ivanja bio je pregledati bolesnike s tipom 2 dijabetesa i s pomo}u hemodinamskih testova ustanoviti po-

remetnje autonomne regulacije protoka u mikrocirkulaciji. Ispitali smo dvije grupe ispitanika. Prva je obuhvatila 12 dija-

beti~ara s elektromiografskim znakovima polineuropatije i bez periferne arterijske okluzivne bolesti, a druga (kontrolna) 12

zdravih osoba. Protoke u mikrocirkulaciji mjerili smo lasersko-doplerskim mjera~em protoka u mirovanju i nakon hemodi-

namskih testova. Promjene protoka, smanjene za vrijednosti »biolo{ke nule«, registrirali smo nakon 3-minutne arteficijalne

arterijske okluzije, nakon dubokog inspirija i kod eksperimentalne venske hipertenzije (40 i 70 mmHg), kojim smo izazvali

venoarteriolni refleks. Protok u mirovanju u ko`i stopala dijabeti~ara bio je zna~ajno ve}i u usporedbi s grupom zdravih ispi-

tanika (p<0,01). Duboki inspirij i umjetna venska hipertenzija (tlak u man{eti 40 mmHg) uzrokovali su kod dijabeti~ara

zna~ajno manje smanjenje protoka (p<0,001 i p<0,05) u usporedbi sa zdravim ispitanicima. Reaktivna hiperemija nakon

arterijskog zastoja uzrokovanog man{etom bila je kod dijabeti~ara zna~ajno manja u usporedbi s grupom zdravih ispitanika

(p<0,01). Lasersko-doplerskim mjera~em mo`emo ustanoviti poremetnje protoka u mikrocirkulaciji prije pojave klini~kih

znakova periferne arterijske okluzivne bolesti ili dijabeti~kog stopala.

Descriptors: Diabetes mellitus, type 2 – physiopathology; Diabetic angiopathies – physiopathology;

Capillaries – Physiopathology; Laser-doppler flowmetry; Microcirculation

Summary. The aim of this study was to investigate patients with non-insulin dependent diabetes by laser Doppler flowmetry

in order to assess changes in the peripheral flow regulation during hemodynamic tests as evidence of the impaired

auto-regulation of the microcirculation. Two groups of subjects were included in the study. The first group included 12 dia-

betic patients with electromyographical signs of neuropathy and without peripheral arterial occlusive disease, while the sec-

ond (control) group included 12 healthy subjects. Microcirculation investigations were carried out at rest and after

hemodynamic tests. Blood flow was measured using a laser Doppler flowmetry. Changes in the flow minus the »biological

zero« value were measured after 3 minutes of artificial arterial occlusion, after deep inspiration and by experimental venous

hypertension (40 and 70 mm Hg), which was used to provoke the venoarteriolar reflex. The resting flow was significantly

higher in diabetic patients compared to the healthy subjects (p<0.01). The vasoconstrictor response to the deep inspiration

and experimental venous hypertension, cuff pressure 40 mm Hg, was significantly impaired in diabetic patients as compared

to the healthy subjects (p<0.001 vs. p<0.05). The maximal hyperemia after artificial arterial occlusion was significantly re-

duced in diabetic patients in comparison with the healthy controls (p<0.01). Laser Doppler flowmetry provides a

non-invasive means for evaluating microcirculating disturbances in diabetes, long before the initial clinical presentation of

peripheral arterial occlusive disease or diabetic foot.

Lije~ Vjesn 2005;127:215–219

[e}erna bolest je grupa metaboli~kih bolesti s hiperglike-

mijom, koja je posljedica nedovoljnog izlu~ivanja inzulina

ili njegova neadekvatnog djelovanja ili obaju patofiziolo{kih

mehanizama. Uz hiperglikemiju se u bolesnika sa {e}ernom

bole{}u razvijaju kasne komplikacije s promjenama na ma-

lim i velikim krvnim `ilama, `ivcima i bazalnim membra-

nama razli~itih tkiva.1,2

Poreme}aji protoka u mikrocirkulaciji i posljedi~ne pa-

tolo{ke promjene na malim `ilama (arteriole, kapilare) kod

dijabeti~ara su va`ni ~imbenici u razvoju ko`nih trofi~kih

promjena, kao {to su trofi~ki ulkusi i dijabeti~ko stopalo.

Simpati~ki `iv~ani sustav regulira periferni protok na gor-

njim i donjim udovima pa zbog toga mo`emo mjerenjima

`ilne reaktivnosti na razli~ite podra`aje posredno ocjenjivati

djelovanje simpati~koga `iv~anog sustava.3,4 Autonomna

neuropatija uzrokuje perifernu simpati~ku disfunkciju s po-

sljedi~nom oslabljenom vazodilatacijskom i vazokonstrik-

cijskom reaktivno{}u malih `ila kod razli~itih hemodinam-

skih testova.3,5 Provokacijski hemodinamski testovi, kao {to

su test inducirane postokluzivne reaktivne hiperemije, mje-

renje promjena krvnoga protoka kod dubokog inspirija ili

kod eksperimentalne (umjetne) venske hipertenzije, venoar-

teriolni refleks (VAR), primjerene su metode za ocjenu

stanja protoka u mikrocirkulaciji ko`e. VAR predstavlja

spazam malih `ila, vazokonstrikciju na razini mikrocirkula-

cije sa svrhom smanjenja negativnih u~inka povi{enoga hi-

drostatskog tlaka u kapilarama kod stoje}eg polo`aja.6–8 U

literaturi se navode razli~iti podaci; neki autori na{li su

oslabljen VAR kod dijabeti~ara, dok drugi nisu ustanovili

razlike u veli~ini venoarteriolnog odgovora izme|u dija-

beti~ara i zdravih osoba.9,10 Sli~ne tvrdnje vrijede i za vrijed-

nosti protoka u mirovanju na nivou mikrocirkulacije; prema

nekim autorima protok je kod dijabeti~ara nepromijenjen,

———————
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dok su drugi ustanovili ve}e vrijednosti protoka, prije svega

kod dijabeti~ke polineuropatije u usporedbi sa zdravim ispi-

tanicima.11–14

Cilj na{eg ispitivanja bio je ustanoviti karakteristike regu-

lacije protoka u mikrocirkulaciji kod dijabeti~ara s polineu-

ropatijom.

Ispitanici i metode

U svom istra`ivanju testirali smo dvije grupe ispitanika.

Prva grupa obuhvatila je 19 dijabeti~ara tipa 2 s polineuro-

patijom, `ivotne dobi izme|u 45 i 72 godine, prosje~na

`ivotna dob je bila 61 godina, od ~ega 12 `ena i 7 mu{karaca.

Kod svakog bolesnika isklju~ili smo venski refluks u ve-

nama povr{inskog i dubokog venskog sistema, gle`anjski

indeks je bio ve}i od 0,9, vrijeme punjenja kod digitalne

venske pletizmografije bilo je u svim slu~ajevima normalno,

dulje od 25 sekundi. Dijabeti~ku polineuropatiju potvrdili

smo klini~kim pregledom (patolo{ki refleks) i elektromio-

grafskom pretragom.

Druga, kontrolna skupina obuhvatila je 19 zdravih ispita-

nika `ivotne dobi izme|u 46 i 74 godine, prosje~na `ivotna

dob bila je 62 godine. Osobu smo uklju~ili u kontrolnu sku-

pinu ako su vrijednosti krvnog {e}era, izmjerene nata{te,

bile ni`e od 5,6 mmol/l.

Svakom bolesniku s dijabetesom na{li smo par, najbli`eg

susjeda po mjestu stanovanja, pribli`no jednake `ivotne

dobi (±2 godine) i istog spola, tako da su grupe bile uspore-

dive prema spolu i `ivotnoj dobi. Dodatni kriteriji za uvr{te-

nje ispitanika u kontrolnu skupinu bili su: vrijednost gle-

`anjskog indeksa ve}e od 0,9, isklju~en refluks u venama su-

prafascijskog i supfascijskog venskog sistema pomo}u ul-

trazvu~ne doplerske pretrage i vrijeme punjenja kod digitalne

fotopletizmografije dulje od 25 sekundi.

Kod ispitanika dijabeti~ke i kontrolne skupine isklju~ili

smo postojanje kardiovaskularne ili plu}ne bolesti te ane-

mije. Za isklju~enje sr~ane bolesti upotrijebili smo ove kri-

terije: uredan klini~ki nalaz na srcu, negativni anamnesti~ki

podaci o koronarnom doga|anju i postojanju sr~ane bolesti,

normalni elektrokardiogram u mirovanju te neuzimanje kar-

diovaskularnih lijekova, koji bi mogli utjecati na protok u

malim `ilama. Plu}nu bolest isklju~ili smo ako su postojali:

negativna anamneza o postojanju plu}ne bolesti, normalan

auskultatorni nalaz na plu}ima, uredan rendgenski nalaz

prsnih organa, normalne vrijednosti spirometrijskih testova

i neuzimanje lijekova za lije~enje bolesti di{nih putova.

Isklju~ili smo tako|er ispitanike koji uzimaju lijekove s

u~inkom na mikrocirkulaciju (vazodilatatori, beta-bloka-

tori, antagonisti kalcijevih kanala, nitrati te lijekovi s antiko-

agulacijskim i antiagregacijskim u~inkom). Dijagnozu po-

lineuropatije postavili smo na osnovi patolo{kih refleksa i

poreme}ene `iv~ane vodljivosti, koja je ustanovljena s po-

mo}u EMNG pretrage. Motori~ku i senzori~ku brzinu vod-

ljivosti mjerili smo na n. medianusu i n. peroneusu. Kod svih

dijabeti~ara bili su prisutni elektrofiziolo{ki znakovi poline-

uropatije.

Perifernu arterijsku okluzivnu bolest (PAOB) isklju~ivali

smo mjerenjem sistoli~kog tlaka ultrazvu~nim doplerskim

detektorom u mirovanju i minutu nakon optere}enja. Opte-

re}enje s podizanjem na prste stopala standardizirali smo s

trideset ekskurzija u minuti, pri ~emu je uzdignutost pete do-

sezala visinu od najmanje 5 cm. Osobu smo uvrstili u ispiti-

vanje ako su vrijednosti gle`anjskog indeksa bile ve}e od

0,9. Mjerili smo tako|er perfuzijske tlakove na palcu stopala

(Dopplex Assist, Huntleigh Diagnostics, Velika Britanija) te

smo razliku krvnog tlaka izmjerenog na nadlaktici i palcu

stopala ve}u od 20 mmHg smatrali patolo{kom. Osobe s raz-

likom tlakova ve}om od 20 mmHg bile su isklju~ene iz ispi-

tivanja.

Sve ispitanike dijabeti~ke i kontrolne skupine pregledali

smo ultrazvu~nim aparatom (Flow-Soft, Spead-Racia, Kehl

am Rhein, Njema~ka), ~ime smo potvrdili ili isklju~ili re-

fluks u venama povr{inskog i dubokoga venskog sistema.

Zna~ajan venski refluks ustanovili smo kod perzistiranja re-

fluksa koji je kod ru~ne kompresije mi{i}a potkoljenice bio

vremenski du`i od pola sekunde.15

Za mjerenje venskoga zastoja odnosno venske insufici-

jencije koristili smo se digitalnim fotopletizmografom (mo-

del VD 10 =, tvrtke Elcat, Wolfrasthausen, Njema~ka). Me-

toda se temelji na mjerenju brzine ponovnog punjenja `ila

ko`e i potko`ja nakon aktivnosti mi{i}ne pumpe potkolje-

nice. Kao posljedica mi{i}ne aktivnosti snizuje se intraven-

ski tlak i `ile u ko`i se prazne, {to uzrokuje ve}u transparen-

tnost ko`e, odnosno najvi{u vrijednost pletizmografske kri-

vulje. Nakon zavr{enog programa mi{i}ne aktivnosti vene

se ponovno pune preko arterijskog sistema, {to uzrokuje

vra}anje pletizmografske krivulje u ishodi{ni, po~etni po-

lo`aj. Zbog dodatnoga venskog refluksa punjenje je `ila kod

kroni~ne venske insuficijencije br`e i vremenski kra}e od 25

sekundi. U skladu s time, patolo{ku vrijednost fotopletizmo-

grafske krivulje definirali smo vremenom punjenja kra}im

od 25 sekundi.15

Za mjerenje protoka u ko`noj mikrocirkulaciji koristili

smo se lasersko-doplerskim mjera~em protoka. Osnove nje-

gova djelovanja opisane su u opse`noj literaturi.16,17 Ti mje-

ra~i upotrebljavaju kao izvor svjetlosti helij-neonski laser

slabe jakosti te su za ispitanika potpuno neopasni. Fotoni, la-

serska svjetlost valne duljine 639 nm, prodiru u ko`u u po-

lumjeru 1–2 mm i reflektiraju se od eritrocita, koji se kre}u,

promijenjenom valnom duljinom (Dopplerov efekt). Protok

koji izmjerimo lasersko-doplerskim mjera~em definiran je

kao umno`ak broja krvnih stanica u mjerenom volumenu te

je izra`en u arbitrarnim jedinicama. Kalibraciju lasersko-do-

plerskoga mjera~a originalnom standardnom suspenzijom

(PF1001) u~inili smo prema uputama proizvo|a~a. S obzi-

rom na relativno veliku varijabilnost apsolutnih vrijednosti

protoka izmjerenih kod istog ispitanika, ne postoje nor-

malne vrijednosti protoka izra`ene u arbitrarnim jedinica-

ma. Iz istih razloga laserski Dopplerov protok ocjenjujemo s

pomo}u provokacijskih hemodinamskih testova.

Za ocjenu protoka u ko`i odnosno mikrocirkulaciji kori-

stili smo se ovim hemodinamskim testovima:

1. Test dubokog inspirija

Nakon dubokog (maksimalnog) inspirija ispitanik zadr`i

zrak u plu}ima 10 sekundi. Kod zdravih osoba duboki inspi-

rij uzrokuje brzo smanjenje protoka u ko`i s vremenskim za-

ostankom od nekoliko sekundi. Smanjenje protoka u mikro-

cirkulaciji za vrijeme dubokog inspirija izrazimo u apsolut-

nim vrijednostima, arbitrarnim jedinicama (AJ) i kao postotak

vazokonstrikcije, venoarteriolni refleks (VAR): pad protoka

(AJ) = protok u mirovanju – minimalni protok; postotak va-

zokonstrikcije (VAR) = pad protoka (AJ)/protok u miro-

vanju (AJ) × 100.

2. Test postokluzivne reaktivne hiperemije

Nakon popu{tanja okluzije arterije uzrokovane man{etom

nastupa kratkotrajno pove}anje protoka u tkivu i mi smo re-

gistrirali najve}u vrijednost protoka.

3. Venoarteriolni refleks (VAR), kod kojeg nakon po-

vi{enja tlaka u venama nogu (namjestimo man{ete tlakom-

jera nad koljenom, s tlakom u man{eti 40 i 70 mmHg) dolazi
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do vazokonstrikcije i povi{enja tlaka u prekapilarnom arte-

riolama s posljedi~nim sni`enjem krvnoga protoka. U tom

slu~aju registrirali smo najni`i protok.

Ispitivanje se izvodi tako da ispitaniku koji le`i u prostoru

s kontroliranom temperaturom izme|u 23 i 25°C, namje-

stimo 15 cm {iroku man{etu na distalni dio natkoljenice. Na-

kon toga dvije sonde (PF455), koje su povezane s laser-do-

plerskim mjera~em (tvrtka Perimed, Periflux 4001 Master/

4002 Satelite) namjestimo na dorzalnu stranu stopala te ih

pri~vrstimo obostrano ljepljivom vrpcom. Protok u miro-

vanju i nakon hemodinamskih funkcijskih testova izra~u-

namo kao prosjek mjerenja s dvije sonde u isto vrijeme za

svaku spomenutu lokaciju. Protok smo registrirali u miro-

vanju i kod provokacijskih testova nakon 10-minutnih vre-

menskih razmaka, kada su dosegnute stabilne vrijednosti

protoka. Prije po~etka mjerenja ispitanik mirno le`i pri-

bli`no 30 minuta, da mo`emo mjeriti protok u mirovanju.

Kada se postigne stabilni protok u mirovanju (stabilne vri-

jednosti izra`ene u arbitrarnim jedinicama), napu{emo man-

{etu tlakomjera na vrijednost 300 mmHg. Protok koji od~ita-

mo nakon tri minute trajanja arterijske okluzije uzrokovane

man{etom smatramo »biolo{kom nulom« te ga oduzmemo

od svake u sljede}im testovima izmjerene vrijednosti.17 Na-

kon pra`njenja okluzivne man{ete slijedi hiperemijski odgo-

vor, koji se iska`e u maksimalnom porastu izmjerenog pro-

toka.

Nakon stabilizacije protoka (pribli`no 30 minuta nakon

mjerenja) napu{emo man{ete tlakomjera na vrijednost 40, a

nakon toga na 70 mmHg.

Kod umjetne venske hipertenzije (tlak u man{eti 40 i na-

kon toga 70 mmHg) izmjerimo najni`u vrijednost protoka.

VAR izrazimo formulom:

VAR
(protok u mirovanju protok 40 i 70 mmHg) 100

�
� �

protok u mirovanju

U svom ispitivanju odre|ivali smo sljede}e vrijednosti

protoka: prosje~ni protok u mirovanju (srednja vrijednost

protoka dvaju mjerenja – dvije sonde), minimalni protok

kod dubokog inspirija i arteficijalne venske okluzije, te

maksimalni protok nakon prestanka umjetne arterijske oklu-

zije (postokluzivna reaktivna hiperemija).

Tako|er smo izra~unali relativne promjene (%) protoka u

usporedbi s predtestnim vrijednostima protoka u mirovanju:

VAR i indeks relativne hiperemije (IRH). IRH je kvocijent

maksimalnog protoka (nakon arteficijalne arterijske oklu-

zije) i protoka u mirovanju ×100.

Statistika

Vrijednosti protoka izra`ene su u rasponima. Ozna~ene

su tako|er vrijednosti medijane. Statisti~ku analizu razlika

mjerenih vrijednosti izme|u dijabeti~ara i kontrolne skupine

zdravih ispitanika u~inili smo s pomo}u Mann-Whitneyeva

testa. Za statisti~ki signifikantne razlike imali smo vrijedno-

sti p=0,05 ili manje.

Rezultati

Vrijednosti LD protoka prikazane su na tablicama 1. i 2.

Protok u mirovanju u ko`i stopala dijabeti~ara s neuropa-

tijom bio je zna~ajno ve}i nego kod zdravih ispitanika

(p<0,001). Duboki inspirij i umjetna venska hipertenzija

(tlak u man{eti 40 mmHg) uzrokovali su kod dijabeti~ara

zna~ajno manje smanjenje protoka (p<0,001 odnosno p<0,01)

u usporedbi sa zdravim ispitanicima. Reaktivna hiperemija

nakon arterijskog zastoja uzrokovanog man{etom bila je

kod dijabeti~ara s neuropatijom zna~ajno manja u usporedbi

s grupom zdravih ispitanika (p<0,01).

Rasprava

Provokacijski hemodinamski testovi omogu}uju nam te-

stiranje lokalnih i intrinzi~nih kontrolnih mehanizama kod

dijabeti~ara, osoba s kroni~nom venskom insuficijencijom,

kao i osoba sa zdravim `ilama. Neki autori su kod dija-

beti~ara ustanovili pove}ani protok u ko`noj mikrocirkula-

ciji u mirovanju u usporedbi sa zdravim osobama,18 dok

drugi nisu na{li tih razlika na nivou mikro`ila.19,20 U svom

smo ispitivanju kod dijabeti~ara s polineuropatijom na{li

zna~ajno ve}i laserski Dopplerov protok u mirovanju nego

kod zdravih ispitanika. Obja{njavamo to ~injenicom da kod

dijabeti~ara s polineuropatijom postoji smanjeni simpati~ki
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Tablica 1. Medijani i raspon vrijednosti lasersko-doplerskih protoka (ar-

bitrarne jedinice) kod bolesnika s dijabetesom i kod zdravih ispitanika

Table 1. Medians and ranges of laser Doppler (LD) flow (Arbitrary

Units) in the diabetic patients and healthy subjects

Dijabeti~ari

Diabetics

Zdravi ispitanici

Healthy subjects

Signifikantnost

razlika

Significance of

differences

Broj

Number
19 19

Protok u mirovanju

Rest flow

71

(19–135)

38

(8–75)
0,01

LD-protok kod

dubokog inspirija

LD-flow in deep

inspiration

60

(16–110)

12

(6–16)
0,01

LD-protok 40 mmHg

LD-flow 40 mmHg

32

(11–83)

8

(4–29)
0,01

LD-protok 70 mmHg

LD-flow 70 mmHg

26

(8–51)

7

(3–29)
0,01

LD-protok nakon

arterijske okluzije

LD-flow after

arterial occlusion

140

(47–238)

152

(37–262)
N.S.

Tablica 2. Venoarteriolni refleks na stopalu kod dijabeti~ara s neuropati-

jom i zdravih ispitanika kod dubokog inspirija i umjetne venske okluzije –

tlak u man{eti 40 mmHg = VAR 40, tlak u man{eti 70 mmHg = VAR 70 –

prikazani u rasponima i medijanom

Table 2. A summary of the results of the venoarteriolar reflex during deep

inspiration and experimental venous hypertension – cuff pressure 40 mm

Hg = VAR 40, cuff pressure 70 mm Hg = VAR 70, in the dorsum foot

region in diabetic patients with neuropathy and healthy subjects without

diabetes – shown as medians and ranges

Dijabeti~ari

Diabetics

Zdravi ispitanici

Healthy subjects

Signifikantnost

razlika

Significance of

differences

% smanjenja protoka

(duboki inspirij)

% fall in flux

(deep inspiration)

16

(4–39)

65

(34–89)
0,001

% smanjenja protoka

(VAR 40)

% fall in flux

(VAR 40)

49

(11–77)

65

(45–77)
0,05

% smanjenja protoka

(VAR 70)

% fall in flux

(VAR 70)

64

(14–95)

66

(40–86)
N. S.
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tonus mikro`ila, koji ima za posljedicu dilataciju i pove}ani

protok kroz arteriovenske anastomoze (AVA).18

Mjerenja reaktivne hiperemije ko`e nakon arteficijalne

arterijske okluzije (tlak u man{eti zaustavi protok u arteriji i

nakon ispu{tanja zraka nastupi pove}anje protoka) ili nakon

lokalnoga grijanja ko`e omogu}uju utvr|ivanje tzv. vasku-

larne rezerve ko`e, a posebno sposobnost vazodilatacije na-

kon provokacijskog manevra. U svom ispitivanju na{li smo

statisti~ki zna~ajno manji porast protoka nakon umjetne ar-

terijske okluzije kod dijabeti~ara u usporedbi sa zdravim

ispitanicima. Smanjeni porast protoka kod testa postoklu-

zivne reaktivne hiperemije jo{ je uo~ljiviji kod uznapredo-

valih promjena u mikrocirkulaciji i komplikacija kao {to je

dijabeti~ko stopalo. Spomenuti gubitak vaskularne rezerve

kod dijabeti~ara obja{njavaju promjenama u mikrocirkula-

ciji. Jedna od spomenutih promjena je izrazita prokrvljenost

u ve} maksimalno ra{irenim `ilicama u ko`i u mirovanju,

koje se ne mogu dodatno dilatirati nakon fizikalnih po-

dra`aja.18,20

VAR je vazokonstrikcija na nivou mikrocirkulacije zbog

povi{enoga venskog tlaka. Taj slo`eni refleks umanjuje ar-

terijski dotok i sprje~ava veliko povi{enje intrakapilarnog

tlaka kada le`e}i polo`aj promijenimo u uspravni. Na taj

na~in smanjuje negativne u~inke povi{enoga hidrostatskog

tlaka u stoje}em polo`aju. U svom ispitivanju isklju~ili smo

u~inak baroreceptora, jer su promjene protoka bile uzrokova-

ne eksperimentalnom (umjetnom) venskom hipertenzijom.

Vrijednost VAR-a, odnosno postotak vazokonstrikcije

raste s porastom tlaka u man{eti kod umjetne venske hiper-

tenzije. Ustanovili smo da je glavnina smanjenja protoka

kod zdravih ispitanika dosegnuta ve} kod vrijednosti tlaka u

man{eti kod 40 mmHg, dok je kod dijabeti~ara ta vrijednost

bila 70 mmHg. To zna~i da je porast VAR-a u usporedbi sa

zdravim ispitanicima kod dijabeti~ara u ve}oj mjeri postu-

pan odnosno oslabljen. Kod umjetno izazvane venske hiper-

tenzije (tlak u okluzivnoj man{eti 70 mmHg) nije bilo stati-

sti~ki zna~ajne razlike u smanjenju protoka izme|u dija-

beti~ara i zdravih ispitanika. To bi zna~ilo da VAR kod dija-

beti~ara nije oslabljen. Neki autori su kod dijabeti~ara s

izrazitom polineuropatijom ustanovili oslabljen VAR te su

smatrali da je spomenuti poreme}aj zajedno s pove}anim

protokom u mirovanju uzrok perimaleolarnog edema.10,21

Tako|er u na{em ispitivanju bile su vrijednosti protoka kod

eksperimentalne venske hipertenzije zna~ajno ve}e kod oso-

ba s dijabetesom u usporedbi sa zdravim ispitanicima. To

obja{njavamo tako da intaktni VAR, izra`en kao postotak

sni`enja protoka kod eksperimentalne venske hipertenzije,

nije dovoljno u~inkovit da smanji u mirovanju pove}an pro-

tok kod eksperimentalne venske okluzije do razine koja je

usporediva s vrijednostima kod zdravih osoba. Drugim rije-

~ima, apsolutne vrijednosti protoka u mirovanju bile su ve}e

kod dijabeti~nih bolesnika u usporedbi sa zdravima, pa je re-

lativno jednako smanjenje protoka kod umjetne venske hi-

pertenzije kod ispitanika obaju grupa imalo za posljedicu da

su apsolutne vrijednosti protoka kod dijabeti~ara nakon VAR-a

tako|er bile ve}e u odnosu na zdrave osobe. Drugi su autori

u svojim radovima ocjenjivali vrijednost VAR-a tako {to su

ra~unali relativnu promjenu protoka kod ispitanika kada on

vodoravni polo`aj promijeni u sjede}i. Mi smo testirali

VAR s pomo}u umjetne venske hipertenzije kod razli~itih

vrijednosti tlakova (40 i 70 mmHg) u okluzivnoj man{eti i

ustanovili razliku u vrijednosti smanjenja protoka kod dija-

beti~ara u odnosu na zdrave osobe, kada je tlak u man{eti bio

40 mmHg. Svoj rezultat ocjenjujemo kao doprinos u istra-

`ivanju poreme}aja protoka u mikrocirkulaciji kod dija-

beti~nih bolesnika.

Simpati~ka neuropatija ima za posljedicu smanjen sim-

pati~ki tonus mikro`ila te oslabljenu vazodilatacijsku i va-

zokonstrikcijsku reaktivnost na fizikalne podra`aje.22,23 Du-

boki inspirij uzrokuje jaki spazam mikro`ila s izrazitim pro-

laznim smanjenjem protoka kod zdravih ispitanika. Isto-

dobno kod dijabeti~ara s polineuropatijom nismo registrirali

kod inspirija smanjenje protoka ili je to smanjenje protoka

bilo znatno manje u usporedbi sa zdravim osobama. Tako-

|er ispitivanja s pomo}u venske okluzivne pletizmografije

dokazala su smanjenu odnosno oslabljenu vazokonstrikciju

kod dijabeti~ara. Rezultati na{eg ispitivanja, koji su suk-

ladni s rezultatima drugih studija,8,9,11 pokazali su poreme-

}aje u regulaciji protoka na nivou mikrocirkulacije, koje su

posljedica neurovaskularne (venoarteriolni odgovor) i vje-

rojatno endotelne disfunkcije (oslabljena postokluzivna hi-

peremija).

Zaklju~ak

Smanjena postokluzivna reaktivna hiperemija i oslabljeni

VAR upu}uju na promijenjenu reaktivnost `ila na nivou

mikrocirkulacije kod dijabeti~ara s polineuropatijom iako je

protok u makrocirkulaciji hemodinamski besprijekoran. Na{e

ispitivanje je pokazalo da je registriranje i evaluacija prom-

jena krvnog protoka u mikrocirkulaciji kod dubokog inspi-

rija i eksperimentalne venske hipertenzije lasersko-dopler-

skim mjera~em korisna neinvazivna metoda za otkrivanje

simpati~ke disfunkcije kod dijabeti~ara s polineuropatijom.

Slaba strana metode je velika varijabilnost rezultata te iz-

mjerene apsolutne vrijednosti nisu dovoljne za objektivnu

ocjenu protoka u ko`noj mikrocirkulaciji, ve} su potrebni

provokacijski testovi. S druge strane, vrijednosti izmjerene

lasersko-doplerskim mjera~em ne odra`avaju samo stanje

povi{enoga nutritivnog protoka, ve} uklju~uju i dublje ter-

moregulacijsko `ilno podru~je. Zbog toga }e budu}a istra-

`ivanja odrediti korelaciju izme|u poremetnji protoka nutri-

tivnog dijela ko`ne mikrocirkulacije i uznapredovalih kom-

plikacija kao {to su dijabeti~ka retinopatija i nefropatija.
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HIPERLIPIDEMIJA

S DISEMINIRANIM ERUPTIVNIM KSANTOMIMA

I HIPERGLIKEMIJA IZAZVANI PSIHI^KIM STRESOM

– prikaz bolesnika

HYPERLIPIDEMIA WITH DISSEMINATED ERUPTIVE XANTHOMAS

AND HYPERGLYCEMIA CAUSED BY MENTAL STRESS – a case report

DAVOR PODBEV[EK*

Deskriptori: Ksantomatoza – etiologija; Hiperglikemija – etiologija; Hiperlipidemija – etiologija, komplikacije;

Psihofiziolo{ki poreme}aji – etiologija; Stres, psiholo{ki – komplikacije, patofiziologija

Sa`etak. U ~lanku je prikazan slu~aj 36-godi{njeg mu{karca kod kojeg je do{lo do nagle pojave diseminiranih eruptivnih

ksantoma uz te{ku hiperlipidemiju i hiperglikemiju. Bolesnik je prethodno bio izlo`en jakomu psihi~kom stresu. Do tada je

bio zdrav, a u bliskih ~lanova obitelji nije bilo o~itovanih metaboli~kih ni kardiovaskularnih bolesti. Nakon kra}eg razdoblja

u kojem je intenzitet stresa bitno oslabio, do{lo je do potpunog povla~enja ksantoma i metaboli~kog poreme}aja. Brojne su

studije pokazale da psihosocijalni stresori dovode do poreme}aja metabolizma lipida i inzulinske rezistencije, {to mo`e uz-

rokovati kardiovaskularne bolesti. Pojava klini~kih znakova hiperlipidemije, a posebno eruptivnih ksantoma rijetka su, ali

karakteristi~na obilje`ja primarnih hiperlipidemija. Me|u sekundarnim uzrocima hiperlipidemija eruptivni ksantomi se

naj~e{}e opisuju u dijabeti~ara, ali su oni obi~no lokalizirani na ekstenzornim povr{inama, dok se iznimno javljaju u genera-

liziranom obliku. Prikazani slu~aj vjerojatno je rijetko zabilje`ena pojava eruptivnih diseminiranih ksantoma i te{kog meta-

boli~kog poreme}aja uzrokovanih psihi~kim stresom.

Descriptors: Xanthomatosis – etiology; Hyperglycemia – etiology; Hyperlipidemia – etiology, complications;

Psychophysiologic disorders – etiology; Stress, psychological – complications, physiopathology

Summary. This article presents the case of a 36-year-old man who developed disseminated eruptive xanthomas, hyper-

lipidemia and hyperglycemia. The patient was exposed to strong mental stress. He was previously healthy and close family

members did not show metabolic and cardiovascular diseases. After a short period of time, when the intensity of stress weak-

ened, generalised eruptive xanthomas and metabolic disturbances completely resolved. Numerous studies have shown that

psychosocial stresses lead to the disturbance of the metabolism of lipids, insulin resistance and eventually to cardiovascular

diseases. The clinical signs of hyperlipidemia and especially eruptive xanthomas are rare but characteristic features of pri-

mary hyperlipidemias. Among secondary causes of hyperlipidemia, eruptive xanthomas are most often described in diabet-

ics, usually localised on extensor surfaces, but generalised eruptive xanthomatosis is rarely the presenting feature of diabe-

tes. The presenting case is most probably a very rare phenomenon of disseminated eruptive xanthomas and serious metabolic

disturbances provoked by mental stress.

Lije~ Vjesn 2005;127:220–223

Homeostatski sustavi ljudskog organizma izlo`eni su ne-

prestanim utjecajima razli~itih vanjskih stresogenih faktora.

Psihi~ki stres je postao dominantan stresor suvremenog na-

~ina `ivota zbog ~ega je predmet vi{egodi{njih znanstvenih

istra`ivanja koja nedvojbeno pokazuju usku povezanost »psi-

hi~kog i organskog«. Kada prije|e granice adaptacijskih ho-

meostatskih mehanizama, psihi~ki stres dovodi do aktiva-

cije centralnih neurohumoralnih putova i interreakcije raz-

li~itih neurotransmitera.1,2 To u kona~nici mo`e rezultirati

pojavom psihi~kih i somatskih poreme}aja i bolesti.3 Poz-

nato je da izlu~ivanje kataboli~kih hormona (kortizola, kate-

holamina) stresom potaknuto mo`e dovesti do egzacerbacije

metaboli~kih poreme}aja.4 U ~lanku je prikazan slu~aj pret-

hodno zdrave mla|e osobe u koje su se iznenada pojavili di-

seminirani eruptivni ksantomi pra}eni te{kom hiperlipide-

mijom i hiperglikemijom. Ovaj te{ki metaboli~ki poreme}aj

najvjerojatnije je rijetko zabilje`ena posljedica psihi~kog

stresa.

Prikaz bolesnika

Prethodno zdrav 36-godi{nji mu{karac bez obiteljske anam-

neze ranih kardiovaskularnih incidenata primijetio je naglo

nastale diseminirane `u}kaste papule na trupu, rukama i no-

gama. Desetak dana ranije umrla mu je iznenada majka, a

nekako istodobno neo~ekivano je ostao bez stalnog zapo-

slenja. Bio je poti{ten i tjeskoban. Na`alost, odbio je bilo

kakvu stru~nu psiholo{ku pomo}. Po~eo je poja~ano `e|ati i

osje}ao se malaksalo. Osim opisanih ko`nih promjena fizi-

kalni nalaz bolesnika bio je uredan uz BMI 26,7 kg/m2. La-

boratorijski nalazi nata{te pokazali su ukupni kolesterol 25

mmol/l, trigliceride 61 mmol/l i glukozu 14 mmol/l. Na|en
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je blagi porast transaminaza (ALT 79 U/l, AST 53 U/l) uz

urednu CKS, L, trombocite, SE, bilirubin, alkalnu fosfatazu,

uri~nu kiselinu, INR i elektroforezu serumskih proteina.

Imao je uredne nalaze hormona {titnja~e (T3 1,0 nmol/l, T4

78 nmol/l, TSH 2,0 mU/l), ureje i kreatinina. Nije na|ena

proteinurija. Bio je HIV-negativan, IgM anti HAV-nega-

tivan, na B i C hepatitis negativan. Dermatolog je postavio

klini~ku dijagnozu eruptivnih ksantoma (nije indicirao biop-

siju papula kojom bi se dijagnoza i potvrdila). Bolesnik je

upu}en endokrinologu koji je propisao glikvidon 60 mg i

simvastatin 40 mg na dan.

Nakon {to je dobio novo zaposlenje, mjesec dana kasnije,

bolesnik se osje}ao subjektivno puno bolje. Eruptivnih ksan-

toma bilo je znatno manje. Kontrolni laboratorijski nalazi

pokazivali su ukupni kolesterol 6,1 mmol/l, trigliceride 3,2

mmol/l, a GUK 6,8 mmol/l. Savjetovano mu je da nastavi

lije~enje ni`im dozama lijekova (glikvidon 30 mg, simva-

statin 20 mg na dan). Na ponovnoj kontroli dva mjeseca ka-

snije bolesnik je bio bez tegoba, a eruptivni ksantomi su pot-

puno i{~ezli. U laboratorijskim nalazima ukupni kolesterol

je bio 5,0 mmol/l, trigliceridi 2,3 mmol/l, glukoza 6,3 mmol/l

uz uredne transaminaze. Bolesniku je prekinuta medika-

mentna terapija. [est mjeseci kasnije bolesnik nije imao ni-

kakvih tegoba, a nalazi kolesterola, triglicerida, GUK-a i

transaminaza bili su uredni (ukupni kolesterol 4,8 mmol/l,

trigliceridi 2,0 mmol/l, GUK 6, 0 mmol/l, ALT 25 U/l, AST

40 U/l).

Rasprava

Ovaj ~lanak prikazuje te{ki metaboli~ki poreme}aj nastao

u prethodno zdrave mla|e osobe nakon kra}eg perioda iz-

lo`enosti jakom psihi~kom stresu. Poreme}aj se o~itovao

kombiniranom hiperlipidemijom i hiperglikemijom uz po-

javu diseminiranih eruptivnih ksantoma. Kako je bolesnik

do tada bio zdrav, a u bliskih ~lanova obitelji nije bilo o~ito-

vanih metaboli~kih ni kardiovaskularnih bolesti, dostupna

dijagnosti~ka obrada je usredoto~ena na naj~e{}e sekun-

darne uzroke hiperlipidemije.5, 6 Pretragama su isklju~ene

bolesti bubrega (nefrotski sindrom i zatajivanje bubrega).

Bolesnik je bio anikteri~an, bez biokemijskih pokazatelja

kolestaze i te{kog o{te}enja jetre. Serolo{ki testovi na hepa-

titis A, B i C te AIDS bili su negativni. Bolesnik nije konzu-

mirao alkohol, nije bio debeo i imao je uredne vrijednosti

hormona {titnja~e.

Opisani simptomatski metaboli~ki poreme}aj o~itovao se

naglo nastalim znakovima i simptomima koji su potpuno

i{~ezli nakon kra}eg razdoblja. Kako su pojava i nestanak

metaboli~kog poreme}aja bili vremenski usko povezani sa

psihi~kim stresom, vjerojatna je uzro~na veza psihi~kog

stresa i nastalog kombiniranog poreme}aja metabolizma.

Poznati su brojni negativni u~inci stresa na organizam.

Stres pridonosi nastanku psihi~kih poreme}aja (depresije i

anksioznosti) i hipotiroidizma.7 Kroni~ni stresori uzrokuju

supresiju i o{te}enje imuniteta.8 Suvremeni modeli u~inaka

stresa na patofiziologiju kardiovaskularnog sustava poka-

zuju da stres pove}ava rizik od nastanka kardiovaskularnih

bolesti i incidenata.9 Sve je vi{e pokazatelja koji upu}uju na

povezanost stresa i metaboli~kog sindroma {to dovodi do

br`eg starenja i ve}eg mortaliteta.4 Svim ovim lo{im u~in-

cima stresa na organizam zajedni~ko je to {to se neprestanim

negativnim utjecajima brojnih vanjskih stresogenih faktora

naru{ava ravnote`a i normalna funkcija homeostatskih su-

stava ljudskog organizma ~ime se o{te}uje zdravlje i stva-

raju uvjeti za nastanak bolesti.

Termin homeostaze i stresa (engl. stress – napor, pritisak)

uveo je u znanost Cannon 1939.10 On tuma~i homeostazu

kao »ukupnost djelovanja uskla|enih fiziolo{kih procesa

koji odr`avaju ravnote`u organizma«. Uzimaju}i pojam stresa

iz fizike, Cannon govori da homeostaza mo`e biti poreme-

}ena ako postoji »kriti~na razina stresa«. Kanadski lije~nik

Hans Selye prvi je uveo pojam stresa kao »du{evnog ili tje-

lesnog preoptere}enja koje mo`e dovesti do iscrpljenosti or-

ganizma«.11 Kasnije je John W. Mason svojim ispitivanjima

upozorio na va`nost aktivacije hipotalami~ko-hipofizne osi

u odgovoru organizma na stres.12

Brojne su studije zadnjih 20-ak godina pokazale da hipo-

talami~ko-hipofizna os ima klju~nu ulogu u odgovoru orga-

nizma na stres.13,14 Zna se da ne postoji o{tra granica izme|u

endokrinog i `iv~anog sustava. U hipotalamusu i hipofizi

postoje bliske veze pa su oba sustava integrirana u jednu re-

gulatornu jedinicu.13 U hipotalamusu se sintetizira kortiko-

tropin (CRH) koji poti~e sekreciju hipofiznih hormona pa

tako i adrenokortikotropina (ACTH). Kateholamini poja~a-

vaju reakciju hipotalami~ko-hipofizne osi na stres, a CRH

vjerojatno stimulira simpati~ku sekreciju.3 Hipotalamus ima

slo`ene neuralne veze s razli~itim dijelovima mozga. Na

CRH-neurone ekscitatorno djeluju kolinergi~ki i serotoni-

nergi~ki centralni putovi.15 CRH-neuroni su tako|er pod ek-

scitatornim utjecajem razli~itih citokina kao {to je tumorski

faktor nekroze (TNF-�). Inhibitorno djelovanje na CRH-neu-

rone ima �-aminomasla~na kiselina (GABA).16 Slo`ene in-

terreakcije neurotransmitera i citokina tako zajedno sudje-

luju u aktivaciji i regulaciji hipotalami~ko-hipofiznog odgo-

vora na razli~ite fizi~ke i psihi~ke podra`aje.

Odgovor organizma na akutni psihi~ki stres karakterizi-

ran je aktivacijom hipotalami~ko-hipofizne osi i simpati~koga

`iv~anog sustava. Primije}eno je da su osobe koje imaju fa-

milijarnu kombiniranu hiperlipidemiju sklone ve}em pora-

stu lipida koji nastaje zbog lipolize inducirane akutnim stre-

som.17

Dokazan je statisti~ki zna~ajan porast ukupnog koleste-

rola, LDL-kolesterola, triglicerida i slobodnih masnih kise-

lina nakon kratkotrajnog izlaganja stresu.18 Postoji nekoliko

teorija o mehanizmu porasta lipida na izlaganje akutnom

stresu. Po jednoj teoriji hiperlipidemija uzrokovana akutnim

stresom nastaje zbog pove}ane sekrecije kolesterola iz je-

tre.19 Druga hipoteza nastoji dovesti u vezu porast lipida sa

hemokoncentracijom induciranom stresom.18

Poznato je da kortizol u akutnom stresu brzo aktivira lipo-

lizu u adipoznom tkivu.20,21 U akutnom stresu glukokortiko-

idi inhibiraju porast CRF i ACTH induciran stresom. ^ini se

da kroni~no izlaganje stresu bitno mijenja tu negativnu po-

vratnu spregu tako da umjesto inhibitornog u~inka na mo-

zak, glukokortikoidi djeluju ekscitatorno. Na taj na~in po-

navljani stres olak{ava sekreciju CRF i ACTH na svaki novi

stimulus.22 Stalna aktivacija hipotalami~ko-hipofizne osi i

simpati~kog sustava dovodi do supresije rasta i reprodukcij-

skih hormona {to sve lo{e utje~e na zdravlje organizma i uz-

rokuje porast morbiditeta i mortaliteta.3

Tridesetak godina traju istra`ivanja o mogu}oj povezano-

sti psihi~kog stresa s porastom lipida i razvojem ateroskle-

roze. Kroni~no izlaganje stresu o~ituje se dugotrajnim u~in-

cima na metabolizam lipida. Porast kortizola aktivira lipo-

protein lipazu (LPL), primarni enzim za konverziju triglice-

rida u slobodne masne kiseline. LPL poti~e nakupljanje

triglicerida u adipocitima ~ime nastaje porast visceralne

debljine.20 U prisutnosti hiperinzulinemije kortizol poja~ano

stimulatorno djeluje na aktivnost LPL. Istodobni porast kor-
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tizola i kateholamina u stresu dovodi do inzulinske rezisten-

cije, visceralne debljine, visokog porasta triglicerida i pada

HDL uz arterijsku hipertenziju.23 ^esto grupiranje nekoliko

rizi~nih faktora s debljinom, hipertenzijom, dijabetesom me-

litusom, hiperlipidemijom i hipertenzijom predstavlja jedin-

stvenu pojavu, tzv. metaboli~ki sindrom. Sve je vi{e pokaza-

telja da je ovaj kompleksni fenotip karakteriziran pove-

}anom glukokortikoidnom sekrecijom.24

Kortizol inhibira inzulinsku sekreciju iz pankreasnih �-sta-

nica i inducira inzulinsku rezistenciju djeluju}i na vi{e ra-

zina inzulinskog djelovanja, posebno na sustav unutarsta-

ni~nih nosa~a glukoze.25 Ima studija koje pokazuju da glu-

kokortikoidi ubrzavaju hepati~ki metabolizam glukoze.26 U

skeletnom tkivu kortizol inhibira glikogen sintetazu.27 No-

vije studije upu}uju na to da osobe s inzulinskom rezistenci-

jom imaju pove}an broj glukokortikoidnih receptora u mi-

{i}ima.28

U istra`ivanju biolo{ke prirode stresa znanstvenici se

suo~avaju s mnogobrojnim te{ko}ama jedna od kojih je

to~no definiranje stresora. Iako postoje odre|eni pokazatelji

da psiholo{ki stres aktivira u ~ovjeka iste neuroendokrine

putove kao u animalnim modelima, ~ini se da rezultati ispiti-

vanja stresa u `ivotinja nisu zna~ajnije primjenjivi u huma-

noj medicini zbog posebnosti stresora vezanih za jedin-

stvenu biolo{ku strukturu i na~in `ivota ~ovjeka.17 Utvr|eno

je tako|er da postoje individualne razlike u odgovoru na

stres koje ovise o karakteru stresornog stimulusa i razli~itoj

sposobnosti organizama da se adaptira na stres.29 Danas se

provode intenzivna geneti~ka istra`ivanja kako bi se rasvi-

jetlila uloga genskih poreme}aja u nesvrhovitnom odgovoru

organizma na stres. Osobito se zna~enje posve}uje ulozi

gena koji reguliraju funkciju kateholaminâ zbog njihova

klju~nog neurotransmiterskog i hormonalnog djelovanja.30

Pojava klini~kih znakova hiperlipidemije, a posebno erup-

tivnih ksantoma karakteristi~no je obilje`je primarnih hiper-

lipidemija, dok se kod sekundarnih uzroka hiperlipidemije

(posebno u djece) klini~ki znakovi javljaju vrlo rijetko. U

sekundarnim hiperlipidemijama lokalizirani eruptivni ksan-

tomi (posebno na ekstenzornim stranama ekstremiteta) naj-

~e{}e se opisuju kod lo{e reguliranog dijabetesa. Pojava ge-

neraliziranih eruptivnih ksantoma je, me|utim, iznimno ri-

jetka u dijabeti~ara.31

Mi{ljenja sam da bi se sa psiholo{kog aspekta opisana po-

java u na{eg bolesnika najvjerojatnije mogla svrstati u neki

oblik psihosomatske bolesti nastale nakon kra}eg razdoblja

izlo`enosti intenzivnomu psihi~kom stresu. U nastanku i

razvoju psihosomatske bolesti psihi~ki ~imbenici imaju

va`nu pa i presudnu ulogu. U psihosomatskih bolesti psi-

hi~ki faktori izazivaju poreme}aj u funkciji – o{te}enje tkiva

te se potom razvijaju tjelesni simptomi. Psihosomatski se

bolesnici po psiholo{koj strukturi bitno razlikuju i od nor-

malnih i od neuroti~nih osoba. Psihi~ki se konflikt ne obra-

|uje s pomo}u fantazma ili ma{te kao u zdravih osoba niti

simboli~kim predstavljanjem kao u neuroti~nih osoba, nego

se instinktivna (nagonska, libidinozna) energija svom sili-

nom putem vegetativnog sustava usmjerava k unutra{njim

organima te hiperekscitacijom vegetativnog sustava izaziva

najprije funkcionalne poreme}aje, a potom i poreme}aj

strukture organa i nastanak psihosomatske bolesti.32 [teta je

{to na{ bolesnik nije prihvatio ponu|enu stru~nu psiholo{ku

pomo}, jer bi stres i tegobe koje je trpio sigurno bili ubla-

`eni. U ovoj raspravi stoga nije bilo mogu}e opisati ni psi-

holo{ku strukturu bolesnika kao ni njegove psiholo{ke para-

metre (razinu anksioznosti, adaptivne mehanizme i meha-

nizme obrane).

U vode}im ud`benicima interne medicine vrlo je malo

prostora posve}eno utjecaju stresa na metabolizam. Navodi

se da stres mo`e biti uzrokom sekundarne trigliceridemije.5

Pretra`ivanjem meni dostupne literature i baza podataka

(Medline/PubMed, Ovid) prona{ao sam opise nekoliko slu-

~ajeva naglo nastalih diseminiranih ksantoma s te{kom hi-

perlipidemijom i novonastalim dijabetesom.31,33 Me|utim,

ni jedan od tih slu~ajeva autori nisu uzro~no povezivali sa

psihi~kim stresom. Stoga pretpostavljam da je slu~aj na{eg

bolesnika rijetko zabilje`ena pojava te{koga simptomatskog

metaboli~kog poreme}aja izazvanog psihi~kim stresom.
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RIJEDAK UZRO^NIK KERATITISA – ACANTHAMOEBA SPP.

RARE CAUSE OF KERATITIS – ACANTHAMOEBA SPP.
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Deskriptori: Akantamebni keratitis – dijagnostika; Akantameba – izolacija

Sa`etak. Slobodno `ivu}e amebe iz roda Acanthamoeba ubikvitarni su mikroorganizami koji se u prirodi mogu na}i u tlu,

vodi i pra{ini. Predstavnici tog roda etiolo{ki su u imunodeficijentnih pacijenata povezani s granulomatoznim amebnim

encefalitisom, pneumonitisom i ko`nim ulkusima. Akantamebni keratitis klini~ki je entitet koji se javlja u ina~e zdravih

osoba, a povezuje se s no{enjem kontaktnih le}a. To je te{ka bolest koja nepravodobno prepoznata mo`e dovesti do gubitka

vida odnosno oka. U radu prikazujemo pacijenticu kod koje je postavljena dijagnoza akantamebnog keratitisa.

Descriptors: Acanthamoeba keratitis – diagnosis; Acanthamoeba – isolation and purification

Summary. Free-living amoebas, members of the genus Acanthamoeba are ubiquitous microorganisms that can be found in

the soil, waters and dust. In immunosuppressed patients they are described as etiological agents of granulomatous amoebal

encephalitis, pulmonary and skin infections. Acanthamoebal keratitis is described in previously healthy people which wear

contact lenses. It is a serious disease which unrecognized at the right moment could cause losing of sight and eye. In this

article we describe a female patient in whom acanthamoebal keratitis was diagnosed.
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Infekcija ro`nice slobodno `ivu}om amebom iz roda Acan-

thamoeba rijetka je bolest koja nepravodobno prepoznata

mo`e dovesti do gubitka vida odnosno oka. Amebe iz tog

roda ubikvitarni su mikroorganizmi koji se u prirodi mogu

na}i u tlu, vodi i pra{ini.1–5 Uz keratitis koji se javlja u ina~e

zdravih, imunokompetentnih pojedinaca, akantamebe su do-

kazane kao uzro~nik granulomatoznog amebnog encefali-

tisa, pneumonitisa i ko`nih ulkusa u osoba s naru{enom,

oslabljenom imuno{}u (pacijenti s AIDS-om oboljeli od

kroni~nih bolesti, od Hodgkinova malignoma).3,6–8 Zanim-

ljivo je da su u 85% slu~ajeva keratitisa oboljeli bili nosioci

kontaktnih le}a.9–11 Do sada je opisano osam vrsta ameba

povezanih s bole{}u u ljudi (A. castellanii, A. culbertsoni, A.

hatchetti, A. healyi, A. polyphaga, A. rhysodes, A. astron-

yxis, A. divionensis).2,12 U literaturi prvi opis pripadnika roda

Acanthamoeba kao o~nog patogena datira iz 1975. godi-

ne.8,13 Od tada broj prijavljenih slu~ajeva svake godine raste.

Do kraja 2003. godine u SAD-u je prijavljeno oko 3500

slu~ajeva akantamebnog keratitisa.

Materijal i metode

U kolovozu 2003. godine hospitalizira se u Klinici za

o~ne bolesti KB »Sestre milosrdnice« 51-godi{nja bolesnica

s klini~kom slikom unilateralnoga nespecifi~nog keratitisa

(jaka bol, crvenilo adneksa, epifora i fotofobija). Bolesnica

je 37 godina nosila meke kontaktne le}e. Mjesec dana prije

primitka lije~ena je lokalno antibakterijskim, antiviralnim i

kortikosteroidnim pripravcima bez znakova pobolj{anja. Sma-

tralo se da ordiniranu terapiju nije redovito uzimala pa je u

Klinici nastavljena lokalna terapija sulfasalazinom i aciklo-

virom. Biomikroskopski se oko svakodnevno pregledavalo.

Do klini~kog pobolj{anja ne dolazi. Tjedan dana nakon pri-

mitka uo~ava se stvaranje prstenastog stromalnog infiltrata

ro`nice i posumnja se na infekciju akantamebom.3,14 Bole-

snica je upu}ena na Odjel za parazitologiju Hrvatskog za-

voda za javno zdravstvo gdje je uzeta strugotina ro`nice

zahva}enog oka. Od dijela dobivenog materijala napravljen

je nativan mikroskopski preparat i pregledan svjetlosnim

mikroskopom pri pove}anju objektiva od 10× i 40× te oku-
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lara 10×. Ostatak uzorka zasijava se na plo~u obi~nog agara

prethodno zasijanog s Esch. coli. Plo~e se stavljaju u vla`nu

komoru i inkubiraju na sobnoj temperaturi. Svakodnevno se

pregledavaju.15,16

Rezultati

Mikroskopijom nativnog preparata akantameba (ciste, tro-

fozoiti) nije uo~ena. Vi|ene su epitelne stanice, {to govori

da je uzorak pravilno uzet. Mikroskopijom uzorka kulture

tre}eg dana kultivacije u preparatu su vi|eni trofozoitni

oblici amebe. Trofozoiti su bili prosje~ne veli~ine oko 20

µm, imali su brojne jasno vidljive trnaste pseudopodije –

akantapodije, jednu jezgru i jasno vidljivu kontraktilnu va-

kuolu. Nakon tjedan dana kultivacije mikroskopski su vi-

|ene i cisti~ne forme parazita. Prosje~na veli~ina cista bila je

10 µm. Dvostruka stijenka bila je jasno izra`ena. Vanjska

stijenka (egzocista) bila je lagano naborana, a unutarnja (en-

docista) poligonalna.15,16

Rasprava

Iako je akantameba ubikvitarni mikroorganizam, infek-

cije njome su rijetke.17 Akantamebni keratitis je te{ka korne-

alna infekcija tom slobodno `ivu}om (amfizoi~nom) ame-

bom, a naj~e{}e se javlja u nosilaca kontaktnih le}a. Ne-

lije~enje, neadekvatno lije~enje, ili prekasno zapo~eto lije-

~enje mo`e dovesti do gubitka vida, {to se dogodilo i kod

opisane pacijentice.18,19 Sumnju na ovog uzro~nika pobu-

|uje neu~inkovitost standardne lokalne terapije, kao i nalaz

nekoliko tipi~nih klini~kih znakova, kao {to su pojava prste-

nastoga stromalnog infiltrata, pseudodendriformne epitelio-

patije i radijalnog keratoneuritisa.3,8,25 U ranom stadiju se

~esto krivo dijagnosticira kao herpessimpleksni keratitis,

zbog iregularnih epitelnih lezija, stromalnog infiltrativnog

keratitisa i edema ~esto vi|enih kod herpessimpleksnog ke-

ratitisa. Sna`na bol je stoga, uz neuspjeh antimikrobne tera-

pije, najva`niji znak koji upu}uje na akantamebni keratitis.

Zbog rijetke pojave ove infekcije klini~ari rijetko pomi{ljaju

na nju, a ve}ina mikrobiolo{kih laboratorija nije upoznata sa

standardnim metodama dijagnostike i morfologije slobodno

`ivu}ih ameba iz roda Acanthamoeba. Postavljanje dija-

gnoze akantamebnog keratitisa zahtijeva mikroskopski na-

laz uzro~nika u nativnom i/ili obojenom preparatu iz uzorka

strugotine ili biopti~kog materijala ro`nice, odnosno izola-

ciju parazita u kulturi.15,16 Direktna pretraga uzorka (nativni

preparat) zlatni je standard za dijagnozu akantamebne infek-

cije, ali nije dovoljna zbog mogu}nosti zamjene akantameba

sa epitelnim stanicama. Acanthamoeba spp. nisu zahtjevni

mikroorganizmi i lako se kultiviraju iz uzoraka na obi~nom

agaru uz prisutnost bakterije Escherichia coli (monoksena

kultura). U literaturi, autori navode temperature inkubacije

kulture u rasponu od 30 do 37°C, no mi smo postigli us-

pje{nu izolaciju na sobnoj temperaturi, na kojoj odr`avamo i

kontrolni laboratorijski soj Acanthamoeba spp. Mikroskop-

ski preparat se gleda pod pove}anjem objektiva 10 odnosno

40× te okulara 10×. Za trajno ~uvanje mo`e se na~initi pre-

parat obojen trikrom metodom ili bojenjem `eljeznim hema-

toksilinom. Mogu}a je identifikacija do razine vrste s po-

mo}u monoklonskih protutijela metodom imunofluorescen-

cije ili imunoperoksidaze, kao i molekularne metode detek-

cije gena, me|utim te se metode ne provode rutinski.2,3,15,16,20

Kao i ve}ina ostalih predstavnika ameba, akantamebni `i-

votni ciklus ima dva stadija: trofozoitni i cisti~ni. Trofozoiti

su motilni, metaboli~ki aktivni organizmi, prosje~ne veli-

~ine 30 µm (15–45 µm). Karakterizirani su nje`nim, hijali-

nim, trnastim pseudopodijima (akantapodijima). Progresiv-

no kretanje trofozoita nije jasno izra`eno. Cista je neaktivni

oblik parazita. Prosje~ne je veli~ine 15 µm (10–25 µm). Ima

dvostruku stijenku, vanjsku i unutarnju.

Ispitivanjem osjetljivosti na antimikrobne agense parazit

(trofozoit i cista) pokazao se osjetljivim na klorheksidin, po-

liheksametilen bigvanid, propamidin, pentamidin, dimiazin

i neomicin.2,3,8,12,15 Unato~ osjetljivosti in vitro na navedene

agense, terapijski uspjeh nije uvijek dobar pa transplantacija

ro`nice ostaje jedino mogu}e rje{enje. Uspjeh terapije vezan

je uz {to raniju dijagnozu, a u ve}ini slu~ajeva na nju se po-

sumnja tek nakon izostanka rezultata lije~enja vi{etjednom,

neadekvatnom terapijom, {to je za izlje~enje prekasno. Trans-

plantacija ro`nice ~esto je nu`na kao terapeutski zahvat ili

to~nije korektivni zahvat nakon izlje~enja infekcije koje je

rezultiralo gubitkom vida zbog potpunog zamu}enja ro`nice.

Epidemiolo{ke »case control« studije kvalificirale su kao

najva`niji rizi~ni ~imbenik za infekciju no{enje kontaktnih

le}a (85% pacijenata).21–25 Meke le}e, ~ini se, osjetljivije su

za kontaminaciju. Smatra se da su uzrok tomu karakteristike

materijala. Naime ionski sastav, kao i velika koli~ina vode u

hidrogelu mekih le}a pru`aju povoljnu sredinu za atheren-

ciju parazita.15,16

Prevencija i kontrola infekcije je zbog ra{irenosti mikro-

organizma te{ka. Acanthamoeba spp. je izolirana iz tla, slo-

bodnih voda (potoci, rijeke, jezera, morska voda), pra{ine,

vodovodne vode (uobi~ajena koncentracija klora za dezin-

fekciju u vodovodnoj vodi nije cisticidna). Kod zdravih ljudi

izolirana je iz iscjetka uha, pulmonalnog sekreta, nazofarin-

galnih uzoraka, uzoraka iz maksilarnih sinusa, mandibular-

nih autotransplantata i stolice.1–4 Nosiocima kontaktnih le}a

stoga se preporu~uju sljede}i jednostavni postupci s ciljem

izbjegavanja infekcije: redovito ~i{}enje le}a (laganim stru-

ganjem) radi uklanjanja biofilma; povremeno izlaganje le}a

vru}oj vodi (najmanje 70°C); su{enje le}a na zraku nakon

~i{}enja; izbjegavanje sredstava za dezinfekciju le}a ku}ne

izrade; ako se koristi sredstvo za dezinfekciju na bazi vodi-

kova peroksida, primjena dvostupanjskog sustava dezinfek-

cije; redovito mijenjanje kontaktnih le}a, a prije kupanja u

otvorenim vodama skidanje le}a.11,15

Nadamo se da }e saznanja o akantamebama kao mogu-

}em uzro~niku infekcije oka te va`nosti pravodobne i pouz-

dane dijagnostike potaknuti klini~are oftalmologe i mikro-

biologe da ~e{}e usmjeravaju svoja razmi{ljanja i dijagno-

sti~ke postupke u tom smjeru.
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REGIONALNA ANESTEZIJA – DA ILI NE?

REGIONAL ANAESTHESIA – WHETHER OR NOT?
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Deskriptori: Regionalna anestezija – kori{tenje

Sa`etak. Regionalna anestezija je vrlo popularna u Op}oj bolnici »Dr. Ivo Pedi{i}« u Sisku. Tehnikama vladaju svi aneste-

ziolozi, dobro su prihva}ene i od operatera i od bolesnika, {to je u suprotnosti s nekim uvrije`enim predrasudama. Cilj rada

bio je u jednogodi{njem periodu, tijekom 2003. godine, ispitati primjenu regionalne anestezije kod pojedinih zahvata, kao i

razloge za njezino neizvo|enje, u~estalost komplikacija te utjecaj regionalne anestezije na broj bolesnika koji su postopera-

tivno zahtijevali nadzor u Jedinici intenzivnog lije~enja (JIL), kao i usporediti cijenu zahvata izvedenog u op}oj, odnosno u

regionalnoj anesteziji. Regionalna anestezija se primjenjivala vrlo ~esto (69%), za najrazli~itije kirur{ke zahvate. Nije

uo~ena nijedna ozbiljna komplikacija. Povoljni u~inci regionalne anestezije o~itovali su se u zna~ajno manjem broju bole-

snika koji su postoperativno zahtijevali nadzor u JIL-u (p<0,0001, hi-kvadrat test), kao i u trostruko ni`oj cijeni, ~ime je u

jednogodi{njem periodu ostvarena u{teda u vrijednosti modernijeg anesteziolo{kog aparata (228.202,72 kune). Rezultati

rada nedvojbeno pokazuju korisnost regionalne anestezije.

Descriptors: Anesthesia, conduction – utilization

Summary. Regional anesthesia is very popular in »Dr. Ivo Pedi{i}« General hospital Sisak. All the staff know the tech-

niques, surgeons and patients accept it very well, despite still existing prejudice. The aim of the study was to explore the use

of regional anesthesia during one year period, in 2003, the reasons for not performing it, as well as the prevalence of compli-

cations, also its impact on the number of patients who postoperatively required the surveillance in the intensive care unit

(ICU), and finally to compare the costs of the surgery in regional vs. general anesthesia. Regional anesthesia was performed

very often (69%), for different operations, without any serious complication. Regional anesthesia showed good impact on

the need for postoperative surveillance in the ICU that was significantly lower (p<0.0001, Chi square test), as well as three

times lower costs, realizing the savings of one modern anesthetic machine during one-year period (228.202,72 kn). The

results of the study confirm all the benefits of regional anesthesia.

Lije~ Vjesn 2005;127:226–230

Regionalna anestezija ima dugu povijest koja se`e u dru-

gu polovicu 19. stolje}a, kada Koller 1884. godine prvi rabi

kokain za operaciju oka, dok je 1898. prvu spinalnu aneste-

ziju, tako|er kokainom, izveo Bier.1

Najstariji dostupni podaci o regionalnoj anesteziji u Sisku

su iz 1947. godine, kada se uvidom u kirur{ko-ginekolo{ke

protokole saznaje da je od 113 velikih zahvata te godine 80

bilo izvedeno u tzv. medularnoj anesteziji, i to 60 Percai-

nom, a 20 Tropacocainom.2 Kako su protokoli iz prethodnih

desetlje}a nedostupni (izgubljeni?), nije mogu}e tvrditi da

su to sami po~eci regionalne anestezije u Sisku, a budu}i da

je prva eterska anestezija u Sisku izvedena 1847. godine, ~ak

prednja~e}i u ovom dijelu Europe,3 te{ko je vjerovati da su

prvi sisa~ki kirurzi Barkovi}, Herlinger i Pedi{i} regionalnu

anesteziju zanemarivali 50-ak godina.

U to vrijeme, polovicom 20. stolje}a, intenzivni razvoj re-

gionalne anestezije zaustavljen je pojavom prvih izvje{}a o

neurolo{kim ispadima i drugim komplikacijama, ali i isto-

dobno naglim razvojem op}e anestezije zbog napretka mi-

{i}nih relaksansa. Pojavom sigurnijih lokalnih anestetika

ona polako po~inje vra}ati izgubljenu popularnost, prepoz-

navanjem brojnih prednosti i povoljnih u~inaka koje tehnike

regionalne anestezije nude.1

Regionalna anestezija slabi, odnosno potpuno ko~i neuro-

endokrini stresni odgovor na kirur{ku stimulaciju, {to }e

primjerice kod bolesnika s ishemi~kom bole{}u srca zna~iti

manji rizik od pojave ishemi~kih epizoda u perioperativnom

periodu, {to odmah zna~i i manji morbiditet i mortalitet tak-

vih bolesnika. Tako|er, manja je incidencija tromboze i

plu}ne embolije,4 manje je krvarenje i potreba za nadokna-

dom krvnih derivata, a kod bolesnika s kroni~nom opstruk-

tivnom bole{}u plu}a (KOBP) izbjegava se intubacija i po-

tencijalno produ`ena mehani~ka ventilacija. Nadalje, navode

se i povoljni u~inci na funkciju probavnog sustava u smislu

br`eg zarastanja crijevnih anastomoza i br`eg oporavka pro-

bavnog sustava nakon kirur{kog zahvata.1 Regionalna ane-

stezija se mo`e i kombinirati s op}om, nude}i niz prednosti

kada imamo visoko-rizi~nog bolesnika koji ide na isto takav

zahvat.5

Usprkos navedenomu, zbog nedovoljne upu}enosti i ne-

poznavanja tehnika regionalne anestezije, mnogi anestezio-

lozi navode samo njezine potencijalne rizike i ne koriste se

226

Lijekovi i metode

Clinical trials

———————

* Odjel za anesteziju, reanimaciju i intenzivno lije~enje Op}e bolnice

»Dr. Ivo Pedi{i}«, Sisak (mr. sc. Gordana @ivanovi}-Posilovi}, dr. med.;

Ivan Mavri}, dr. med.; Slavko [timac, dr. med.; Marijan Hati}, dr. med.;

Dubravka Andres-Mar~ec, dr. med.; Davorka [pi{i}-Treursi}, dr. med.)
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reanimaciju i intenzivno lije~enje, OB »Dr. Ivo Pedi{i}«, J. J. Strossmayera

59, 44 000 Sisak
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ovim tehnikama u svakodnevnome radu, pa one ~ine svega

20% anestezija.6

U Op}oj bolnici »Dr. Ivo Pedi{i}« u Sisku regionalna ane-

stezija je vrlo popularna: spinalna, epiduralna, blok sedla

(»saddle block«) i aksilarni blok su tehnike kojima vladaju

svi anesteziolozi i rado ih izvode kad god je to mogu}e, ope-

rateri su ih tako|er prihvatili i sada ih ~ak preporu~uju bole-

snicima, a i bolesnici sami ~esto tra`e ba{ takvu anesteziju.

Ovakvo iskustvo u suprotnosti je s nekim uvrije`enim

predrasudama da bolesnici ne `ele regionalnu anesteziju,7 da

su njezine potencijalne komplikacije vrlo ozbiljne (spinalni

hematom, totalni spinalni blok, sr~ani zastoj za vrijeme spi-

nalne anestezije1) i da to nadvladava njezine povoljne u~in-

ke, da izvo|enje regionalne anestezije zahtijeva puno vre-

mena, {to usporava operativni program i prema tome zahti-

jeva neke posebne uvjete (prostor za operativnu pripremu)8

itd.

Zbog toga se ovim istra`ivanjem u jednogodi{njem pe-

riodu, tijekom 2003. godine, `eli ispitati primjena regio-

nalne anestezije za pojedine kirur{ke zahvate te utvrditi

prednosti koje ona nudi, kao i eventualne nedostatke. Ta-

ko|er }e se ispitati koliko ~esto je regionalna anestezija bila

metoda izbora kod pojedinih kirur{kih zahvata te {to su bili

razlozi kada to nije bilo tako. Ispitat }e se u~estalost kompli-

kacija te je li regionalna anestezija utjecala na smanjenje

broja bolesnika koji su postoperativno i{li u Jedinicu inten-

zivnog lije~enja (JIL). Usporedit }e se i cijena zahvata izve-

denog u op}oj, odnosno u regionalnoj anesteziji.

Bolesnici i metode

Uvidom u anesteziolo{ki protokol, kao i u povijest bole-

sti, odnosno anesteziolo{ke liste bolesnika istra`ena je prim-

jena regionalne anestezije u Op}oj bolnici »Dr. Ivo Pedi{i}«

u Sisku tokom jednogodi{njeg perioda, u 2003. godini.

Bilo je 809 bolesnika koji su operirani u regionalnoj ane-

steziji, 458 mu{karaca i 351 `ena, u dobi od 18 do 97 godina,

ASA I–IV (ASA klasifikacija je op}enito prihva}ena klasifi-

kacija Ameri~kog udru`enja anesteziologa /American So-

ciety of Anesthesiologists/ za procjenu perioperativnog ri-

zika, ASA I – minimalni rizik, ASA IV – zna~ajan rizik).

Tako|er, kod 364 bolesnika regionalna je anestezija dola-

zila u obzir, ali iz raznih razloga nije tako odlu~eno, i to kod

105 mu{karaca i 259 `ena, u dobi 17 do 90 godina, ASA

I–IV.

Izvo|ena je spinalna anestezija, blok sedla, aksilarni blok

i epiduralna analgezija u porodu.

Spinalna anestezija izvo|ena je 0,5%-tnim bupivakainom

(10–18 mg), i to izobari~no ili hiperbari~no dodavanjem

25% glukoze, dok je za carski rez, a jedna lije~nica i za ope-

raciju ingvinalne hernije, hiperbari~noj otopini dodavan fen-

tanil (0,005–0,025 mg). Rabljene su traumatske igle deb-

ljine 25G, 26G i atraumatske igle debljine 25G koje su ne-

davno nabavljene. Prije izvo|enja bloka bolesnici su dobili

500–1000 ml kristaloida (Infusol).

Blok sedla izvo|en je hiperbari~nim 0,5% bupivakainom

(8 mg), a bolesnik je nakon postavljanja bloka ostajao sjediti

pet minuta.

Aksilarni blok izvo|en je 1%-tnim lidokainom uz peri-

ferni nervni stimulator.

Epiduralna analgezija u porodu izvo|ena je 0,25%-tnim

bupivakainom.

Spinalna anestezija i blok sedla izvo|eni su u operacijskoj

sali, aksilarni blok u preoperativnoj pripremi, a epiduralna u

ra|aonici.

Hipotenzija je definirana kao sni`enje sistoli~kog tlaka za

30% od po~etne vrijednosti unutar prvih 10 minuta, a rele-

vantnom je smatrana ako je unutar 20 minuta zahtijevala

primjenu vazopresora (efedrina) ili plazmatskog ekspandera

(6% hidroksietil {krob, dekstran 70). U~estalost je ispitivana

kod bolesnika kojima je operirana ingvinalna hernija uvi-

dom u anesteziolo{ke liste, kako bismo s obzirom na to da je

ispitivanje retrospektivno isklju~ili hipotenziju zbog samog

zahvata, a kao posebnu skupinu za usporedbu odabrane su

pacijentice koje su imale carski rez u spinalnoj anesteziji.

Tro{kovi zahvata u regionalnoj i op}oj anesteziji uspo-

re|eni su uzimaju}i u obzir nekomplicirani zahvat (opera-

cija ingvinalne hernije) u spinalnoj, odnosno u op}oj aneste-

ziji, u trajanju od sat vremena, uzimaju}i u obzir samo cijenu

lijekova, bez potro{nog materijala i cijene rada osoblja (ta-

blica 2).

Utjecaj regionalne anestezije na postoperativni odlazak

bolesnika u JIL ispitan je uspore|uju}i broj odlazaka u JIL

kod bolesnika operiranih u regionalnoj anesteziji u odnosu

na bolesnike kod kojih je regionalna anestezija dolazila u

obzir, a operirani su u op}oj; zna~ajnost razlike ispitana je

hi-kvadrat testom.

Rezultati

Tijekom 2003. godine 809 bolesnika operirano je u regio-

nalnoj anesteziji, {to u ukupnom broju od 3647 u~injenih

anestezija iznosi 22,18%.

Tablica 1. Regionalna anestezija kao metoda izbora (1173 bolesnika)

Table 1. Regional anaesthesia as a method of choice (1173 patients)

Regionalna anestezija

Regionala anestheisa

809 bolesnika / patients

69%

Op}a

anestezija

General

anesthesia

364 bolesnika

patients

31%Disciplina

Discipline

Spinalna

anestezija

Spinal

anesthesia

Blok

sedla

Saddle

block

Epiduralna

anestezija

Epidural

anesthesia

Aksilarni

blok

Axillary

block

737 42 7 23

Urologija

Urology

100%

162 2 0

Traumatologija

Traumatology

85,4%

202 8 14,6%

Ortopedija

Orthopedics

63,4%

96 15 36,6%

Vaskularna

kirurgija

Vascular

surgery

82%

81 18%

Hernioplastika

Inguinal

hernia repair

72,9%

102 17,1%

Operacije

u podru~ju

perineuma

Perineal

operations

94,6%

13 40 5,4%

Porodni{tvo

Obstetrics

34,3%

71 7 65,7%

Ginekologija

Gynecology

6,3%

10 93,7%
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Regionalna anestezija bila je metoda izbora i kod daljnja

364 bolesnika, ali iz raznih razloga nije odabrana, tako da je

udio regionalne anestezije u ukupnom broju zahvata kada je

dolazila u obzir (1173) uistinu vrlo visok (69%). Ako is-

klju~imo ginekolo{ke zahvate gdje se regionalna anestezija

primjenjuje jo{ uvijek sporadi~no, onda je taj postotak i

znatno vi{i (79,9%). Taj udio razlikuje se i s obzirom na

vrstu zahvata i iznosi od 0,9% (bezbolni porod) do 100%

(transuretralna resekcija prostate). Odnos regionalne i op}e

anestezije po klini~kim disciplinama prikazan je na tablici 1.

te grafikonima 1–3.

U~injeno je 737 spinalnih anestezija (91,1%), 42 bloka

sedla (5,2%), 23 aksilarna bloka (2,8%) i 7 epiduralnih ane-

stezija (0,9%).

Parcijalnih blokova s nu`nom konverzijom regionalne

anestezije u op}u bilo je 20 (2,5%), i to naj~e{}e kod iz-

vo|enja aksilarnog bloka gdje je blok bio neadekvatan kod 3

bolesnika.

Blok se nije mogao postaviti kod jednog pacijenta (0,1%).

Hipotenzija prema gore utvr|enim kriterijima javila se u

8 bolesnika (7,9%), od toga je njih 5 imalo hipertenziju

(62,5%) kao rizi~ni faktor. Kod `ena ~iji je porod zavr{en

carskim rezom u spinalnoj anesteziji hipotenzija je bila

ne{to ~e{}a (18,3%).

U~estalost glavobolje nije se mogla ispitati s obzirom na

to da je istra`ivanje retrospektivno, a nije bilo sustavnije

pra}eno.

Nije se razvio ni jedan totalni blok, epiduralni hematom, a

ni sr~ani zastoj.

Razlozi za neizvo|enje regionalne anestezije bili su o~e-

kivano dugo trajanje zahvata zbog neiskustva operatera ili

kompliciranosti same operacije (10,1%), odnosno na gine-

kolo{kom odjelu uobi~ajena klini~ka praksa i nenaviknutost

operatera i anesteziologa na ovu vrstu anestezije (44,1%),

zatim dob bolesnika (1,4%), polo`aj na trbuhu {to neki ane-

steziolozi smatraju kontraindikacijom (0,6%), nedostatak

vremena za njezino izvo|enje (9,9%), nemogu}nost postav-

ljanja bloka (0,3%) te odbijanje bolesnika (29,5%). Razlog

neodlu~ivanja za regionalnu anesteziju kod bolesnika pred-

vi|enih za amputaciju bila je i terapija heparinom provo|ena

na odjelu (4,1%), dok profilaksa niskomolekularnim hepari-

nom nije smatrana kontraindikacijom, ali je spinalni blok

postavljen najmanje 12 sati nakon zadnje doze niskomole-

kularnog heparina.

U JIL je postoperativno upu}eno 15 bolesnika operiranih u

regionalnoj anesteziji (1,9%), odnosno 26 bolesnika kod ko-

Tablica 2. Utjecaj regionalne anestezije na cijenu kirur{kog zahvata

Table 2. The influence of regional anesthesia on the costs of the operation

Hernioplastika – 1 h trajanja

Inguinal hernia repair – 1 h duration

Spinalna anestezija

Spinal anesthesia

Op}a anestezija

General anesthesia

0,5% bupivacain

25% glucosae

Infusol 1500 ml

midazolam

fentanyl

propofol

vecuronium

isoflurane

Infusol 500 ml

Cijena

Price
156,20 kn 438,28 kn

* U{teda u jednogodi{njem periodu/Cost benefit during one year:

(438,28–156,20)×809=228 202,72 kn

• produ`enjem zahvata cijena op}e anestezije raste, dok se cijena spinalne ne

mijenja / prolongation of the operation makes the costs of general anesthe-

sia higher, while the price of spinal anesthesia does not change

Grafikon 1. Odnos regionalne i op}e anestezije u traumatologiji

Graph 1. Regional vs. general anesthesia in traumatology

Grafikon 2. Odnos regionalne i op}e anestezije u ortopediji

Graph 2. Regional vs. general anesthesia in orthopedics

U 2003. godini bilo je: 1006 poroda i 207 carskih rezova

In 2003 there were: 1006 deliveries and 207 Cesarean sections

Grafikon 3. Regionalna anestezija u porodni{tvu (carski rez) – trogodi{nji

trend

Graph 3. Regional anesthesia in obstetrics (Cesarean section) – a three-year

trend
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jih je regionalna anestezija dolazila u obzir, ali su operirani u

op}oj (7,1%), {to je statisti~ki zna~ajna razlika (p<0,0001).

Cijena nekompliciranog zahvata (hernioplastika) u spi-

nalnoj anesteziji je 156,20 kuna, dok isti zahvat u op}oj, ba-

lansiranoj anesteziji ko{ta 438,28 kuna (tablica 2).

Rasprava

Regionalna anestezija nudi niz prednosti i povoljnih u~i-

naka, kako za bolesnika, tako i za anesteziologa. Smanjenje

intenziteta, odnosno potpuno zako~enje neuroendokrinoga

stresnog odgovora od neprocjenjive je va`nosti za visoko-

rizi~ne bolesnike, izbjegava se i niz te{ko}a vezanih uz

ote`anu intubaciju, kao i eventualna mehani~ka ventilacija

koja je nepo`eljna kod bolesnika s KOBP, ve}i je i postope-

rativni komfor bolesnika koji imaju analgeziju, ne remeti se

ritam hranjenja {to je va`no kod dijabeti~ara jer postopera-

tivno bolesnik mo`e jesti i piti prakti~ki odmah nakon dola-

ska iz operacijske sale.

Zbog svega toga regionalna je anestezija u na{oj bolnici

vrlo popularna, njezinim tehnikama vladaju svi anestezio-

lozi i rado ih izvode kad god je to mogu}e, tako da je ona za-

stupljena u 69% zahvata, a pojedini zahvati izvode se is-

klju~ivo na taj na~in (urologija). Na regionalnu anesteziju

navikli su se i operateri koji je sada ~ak preporu~uju svojim

pacijentima, a ovi ju ~esto i sami tra`e jer su imali prethodno

dobro iskustvo ili su o tome ~uli od drugih bolesnika.

Naj~e{}i razlog odbijanja regionalne anestezije je strah

od postpunkcijske glavobolje, ~ija incidencija nije mogla

biti ispitana s obzirom na to da je istra`ivanje retrospek-

tivno, pa je mogu}e iznijeti samo dojam da se ona ~e{}e jav-

lja kod mla|ih bolesnika te da je to razlog {to se neki aneste-

ziolozi u tom slu~aju nerado odlu~uju za ovu vrstu aneste-

zije, a s druge strane to su bolesnici koji ~esto nisu disciplini-

rani i ustaju ~im blok popusti. S obzirom na to da se spinalna

anestezija i blok sedla izvode vrlo tankim iglama (25G,

26G), a u novije vrijeme imamo i atraumatske, dojam je da

su glavobolje ipak rje|e nego {to se misli i ~esto nisu jakog

intenziteta te ~ak ne zahtijevaju analgetike,9 no taj bi dojam

ipak trebalo istra`ivanjem potvrditi.

Velik pomak u 2003. godini u~injen je u porodni{tvu,

tako da je ~ak 34,3% poroda zavr{enih carskim rezom izve-

deno u spinalnoj anesteziji, {to je do sada bilo vi{e spo-

radi~no, uglavnom zbog neinformiranosti o ovoj vrsti ane-

stezije (grafikon 3). To je jo{ uvijek u svjetskim mjerilima

malo (u SAD-u 80%1,10), no u na{oj zemlji je ipak vrijedan

uspjeh. Ono ~ime nikako nije mogu}e biti zadovoljan jest

epiduralna anestezija u porodu (0,9%), {to je izvo|eno spo-

radi~no i ovisilo je isklju~ivo o entuzijazmu jedne kolegice.

Ako se sjetimo da je prvi porod u epiduralnoj analgeziji u Si-

sku u~injen 1985. godine,2 jasno je da u 20 godina nije posti-

gnut prakti~ki nikakav pomak. Za takvo stanje ima naravno i

objektivnih okolnosti jer nemamo dovoljno anesteziologa

da bismo bezbolni porod omogu}ili svakoj rodilji koja to

po`eli (tre}i de`urni anesteziolog bi mo`da bio rje{enje), a

navodno zasada nema ni na~ina da se to naplati od Hrvat-

skog zavoda za zdravstveno osiguranje (?). Pozitivna je ~inje-

nica da je anesteziolog, makar sporadi~no, uklju~en u rad

te~aja za trudnice, tako da postoji bar minimalna mogu}nost

da se regionalna anestezija pribli`i budu}im rodiljama i raz-

biju neke predrasude.

U ginekologiji je tako|er vrlo malen broj zahvata vr{en u

spinalnoj anesteziji (6,3%), uglavnom zbog toga {to to do

sada nije bilo uobi~ajeno, pa su linijom manjeg otpora ti zah-

vati uglavnom i dalje izvo|eni u op}oj anesteziji. No, kako

spinalna anestezija nudi vrlo dobru analgeziju postopera-

tivno, a s obzirom na to da je histerektomija u principu vrlo

bolan zahvat, smatramo da je ve} to dovoljan razlog da se

uobi~ajena klini~ka praksa promijeni.

Iznena|uje ne{to ni`i ukupni udio regionalne anestezije u

ortopediji (63,4%), no to je lako objasniti znaju}i da je raz-

log za to naj~e{}e trajanje zahvata koji operater ne uspijeva

zavr{iti za tri sata (totalna endoproteza kuka ili koljena) ko-

liko je u prosjeku trajanje zadovoljavaju}e analgezije kod

spinalnog bloka, pa je op}a anestezija odabirana jer je una-

prijed o~ekivan dug zahvat. Nadalje, dio zahvata vr{i se na

trbuhu (ruptura Ahilove tetive), {to neki anesteziolozi sma-

traju kontraindikacijom za ovu vrstu anestezije, dio bole-

snika su vrlo mladi sporta{i (artroskopije koljena), {to je

tako|er razlog da se neki od anesteziologa ne odlu~uju za

spinalnu anesteziju.

Dio zahvata izvodi se u aksilarnom bloku, {to je vrsta re-

gionalne anestezije kojom smo o~ito najmanje zadovoljni i

najrje|e je metoda izbora, dijelom zbog toga {to njezino

izvo|enje zahtijeva vrijeme,8 no s obzirom na to da imamo

prostor za preoperativnu pripremu to i nije problem, nego

~esto na to blok nije adekvatan i ~e{}e nego kod drugih blo-

kova je potrebna konverzija u op}u anesteziju (13%), {to

stvara dvostruko nezadovoljstvo kod bolesnika pa se mnogi

od nas radije odlu~uju za postavljanje laringalne maske,

osobito u hitnoj slu`bi, kod ozljeda {ake kada je prisutna i

komponenta boli. Na `alost nemamo mogu}nost izvo|enja

intravenske regionalne anestezije (IVRA), {to bi sigurno

rije{ilo problem anestezije za zahvate na {aci i podlaktici.

Za razliku od aksilarnog bloka, blok sedla je metoda ko-

jom smo izrazito zadovoljni i mi i bolesnici, s obzirom na to

da su operacije u podru~ju perineuma kratkotrajne, a vrlo

bolne, pa bolesnik jo{ nekoliko sati ima zadovoljavaju}u

analgeziju, a budu}i da se rabi znatno manja doza lokalnog

anestetika, on ima motori~ku snagu {to mu omogu}ava mo-

bilnost u krevetu i ve}u ugodnost.

Vrlo rado spinalna anestezija primjenjivana je za opera-

cije ingvinalne hernije, ~ak 72,9%, tako da su u op}oj ane-

steziji operirani samo bolesnici koji su to `eljeli, odnosno

hernije s inkarceracijom crijeva kada regionalna anestezija

ionako nije dolazila u obzir, {to je u skladu s trendovima u

svijetu gdje je op}a anestezija za ovu vrstu zahvata kao me-

toda izbora tek na tre}em mjestu iza lokalne i spinalne ane-

stezije.11

Hernioplastika i carski rez su jedine operacije kada su svi

anesteziolozi izvodili spinalnu anesteziju hiperbari~no, do-

davanjem 25% glukoze, dok za sve ostale zahvate nije bilo

mogu}e uo~iti ujedna~enost, s obzirom na to da neki rade

samo izobari~no, neki samo hiperbari~no, a neki o tome

odlu~uju ovisno o zahvatu.

Vrlo je visok udio regionalne anestezije u vaskularnoj ki-

rurgiji (82%), tako da se prakti~ki sve amputacije donjih ek-

stremiteta vr{e u spinalnoj anesteziji, {to osigurava dobru

analgeziju postoperativno, a vrlo povoljne u~inke ima i ka-

snije na tzv. fantomsku bol. Dvojbena je mo`da primjena

spinalne anestezije u operacijama varikoznih vena, neki ju

autori smatraju apsolutno kontraindiciranom, no kod nas se

to nekako ustalilo i ne mo`emo potvrditi da smo imali neke

ne`eljene u~inke.

Hipotenzija, kao mo`da naj~e{}i problem s kojim se zbog

simpatikolize susre}emo kod izvo|enja spinalne anestezije

javila se u 7,8% bolesnika, {to je ne{to vi{e nego kod Har-

tmanna i sur. (5,4%),6 a kako je 62,5% bolesnika imalo hi-

pertenziju, mo`emo potvrditi njegove rezultate da je hiper-

tenzija faktor rizika o kojem treba razmi{ljati kod izvo|enja
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regionalne anestezije. ^e{}e nego kod ostalih bolesnika hi-

potenzija se javlja kod trudnica poro|enih carskim rezom

(18,3%), {to je mogu}e objasniti smanjenjem venskog prilje-

va zbog pritiska gravidnog uterusa, {to je dodatna kompo-

nenta.

Ozbiljne komplikacije, totalni spinalni blok, spinalni he-

matom ili sr~ani zastoj nismo imali, a na{i najiskusniji ane-

steziolozi se ne sje}aju da su takve komplikacije imali ikada

u svojoj klini~koj praksi, pa mo`emo zaklju~iti da su one za-

ista izuzetno rijetke.

Bolesnici operirani u regionalnoj anesteziji zna~ajno su

rje|e (p<0,0001) postoperativno odlazili u JIL (1,9%) u od-

nosu na bolesnike kod kojih je regionalna anestezija dolazila

u obzir, ali su operirani u op}oj anesteziji (7,1%).

Cijena regionalne anestezije je zna~ajno ni`a u odnosu na

cijenu op}e, gotovo tri puta, pa ako zamislimo da su svi zah-

vati izvedeni u regionalnoj anesteziji trajali samo sat vre-

mena i bili nekomplicirani, dolazimo do sume od 228.202,72

kune koja je u{te|ena u jednogodi{njem periodu, {to odgo-

vara cijeni anesteziolo{kog aparata Fabius s monitoringom.

Naravno ta se razlika pove}ava trajanjem zahvata i u posto-

perativnom periodu, s obzirom na to da se cijena regionalne

anestezije ne mijenja, a cijena op}e mora rasti, a kada je po-

treban postoperativni boravak u JIL-u, onda je jasno da je

operacija u op}oj anesteziji mnogo skuplja.

Prema tome, mo`emo zaklju~iti: regionalna anestezija u

svakom slu~aju da, uvijek kada je to mogu}e, jer njezine

prednosti daleko nadvladavaju njezine eventualne nedostat-

ke. Ona ne zahtijeva nikakve posebne uvjete, ne usporava

izvo|enje operativnog programa (osim aksilarnog bloka), a

ozbiljne komplikacije kojih se neki anesteziolozi priboja-

vaju izuzetno su rijetke. Istodobno ona nudi niz prednosti i

za bolesnika i za anesteziologa, a znatno smanjuje i tro{kove

kirur{kog zahvata.
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Deskriptori: Starenje – fiziologija; Umirovljenje – psihologija; Promicanje zdravlja

Sa`etak. Prikazane su karakteristike starenja kao prirodnoga fiziolo{kog procesa. Navedeni su glavni pokazatelji porasta

starije populacije u svijetu i problemi s kojima se susre}e dru{tvo i posebno javno zdravstvo. Opisana je razlika izme|u

gerontologije i gerijatrije. Umirovljenje je posebno prikazano kao psihobiolo{ki proces. Opisane su naj~e{}e kroni~ne bole-

sti koje se mogu razviti u starijih osoba uklju~uju}i ponajprije demenciju, mentalnu depresiju i druge psihi~ke probleme.

Opisane su teorije starenja prema promjenama pojedinih organa i organskih sustava. Napose je istaknuta va`nost geroprofi-

lakse uklju~uju}i primarnu, sekundarnu i tercijarnu prevenciju kod starijih osoba.

Descriptors: Aging – physiology; Retirement – psychology; Health promotion

Summary. Characteristics of aging as a normal physiological process are presented. The main indicators of increased the

number of older population in the world as well as problems related to society and particularly to public health are listed. The

difference between gerontology and geriatrics is described. Retirement is separately presented as a psychological process.

Reported are the most frequent chronic diseases that may develop in older people including dementia, mental depression,

and other psychological problems. The theories of aging related to organs and organic systems are described. The impor-

tance of geroprophylaxis, including primary, secondary and terciary prevention for older people is particularly stressed.
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Izazov starije populacije

U stolje}u koje je upravo pro{lo glavni pokazatelj o svjet-

skoj populaciji, i u razvijenim zemljama i u zemljama u raz-

voju je zamjetljiv porast apsolutnog i relativnog broja ljudi

kronolo{ke dobi iznad 60 godina.1 Starenje je posljedica in-

terakcije izme|u intrinzi~kih (genskih) i ekstrinzi~kih (oko-

li{, na~in `ivota) ~imbenika. Ta je pojava nazvana »popula-

tion aging«. Starenje i starost se jasno razlikuju i dok je sta-

renje progresivni stalan i postupan proces smanjenja struk-

ture i funkcije organa i organskih sustava, sama starost je

odre|eno `ivotno razdoblje povezano s kronolo{kom dobi.

Dakle starenje je prirodna normalna fiziolo{ka pojava i ne-

povratan individualan proces koji u pojedinih ljudi napre-

duje razli~itom brzinom i u razli~itoj `ivotnoj dobi.

Znanost koja prou~ava promjene organizma tijekom pro-

cesa starenja i bavi se prou~avanjem biolo{kih, psiholo{kih i

socijalnih aspekata starenja zove se gerontologija, dok je

gerijatrija medicinska znanost koja se bavi prou~avanjem

bolesnih stanja u starijih ljudi te njihovom dijagnostikom,

lije~enjem, rehabilitacijom i prevencijom. Iz toga proizlazi

sveobuhvatan, cjelovit pristup za{titi zdravlja starijih ljudi

koji osigurava unapre|enje svih oblika zdravstvene skrbi od

prevencije, dijagnostike, lije~enja i rehabilitacije (fizi~ke,

psihi~ke i socijalne) bolesnih i funkcionalno onesposoblje-

nih starijih ljudi.

Danas na svijetu `ivi pribli`no 580 milijuna kronolo{ki

starijih osoba, od toga oko 355 milijuna `ivi u zemljama u

razvoju, dakle vi{e od 60%. Predvi|a se da }e ih do 2020.

godine biti vi{e od milijarde, od ~ega vi{e od 700 milijuna u

zemljama u razvoju. U Europi, »najstarijoj regiji na svijetu«

gdje sada tzv. starija populacija ~ini oko 20%, u 2020. godini

}e njihov udio iznositi 25%. U Hrvatskoj npr. 2001. godine

udio kronolo{ki starijih ljudi od 65 i vi{e godina u odnosu na

ukupno pu~anstvo iznosio je 15,6% (12,4% za mu{karce i

18,6% za `ene).2 O~ekivano trajanje `ivota u Hrvatskoj do

2050. godine iznosit }e 76,6 godina za mu{karce i 82,1 go-

dinu za `ene.2–4

Starenje – prirodni fiziolo{ki proces

i logi~an slijed

Zdravim starenjem upravljaju naslje|e i `ivotne okolno-

sti. Sve dok ne u|emo u ~etvrto ili peto desetlje}e `ivota, sta-

renje nam rijetko ne{to zna~i, ~ak i uz ~injenicu da je to

cjelo`ivotni proces koji po~inje u trenutku na{eg ro|enja.

Te{ko je odrediti `ivotnu dobnu granicu od koje se sa si-

gurno{}u mo`e procijeniti kada u ~ovjeka nastupa starost.

Kronolo{ka dob nije istovjetna s biolo{kom staro{}u, kako

je prije navedeno. Starenje je individualni proces koji na-
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stupa u svakog ~ovjeka druga~ije i ne obuhva}a istodobno

sve organe i organske sustave. Po klasifikaciji Ujedinjenih

naroda uzima se dobna granica od 65 godina kojom se ljudi

u toj i vi{oj dobi smatraju starim ljudima. Prema kriterijima

SZO starost dijelimo na raniju (65–74 godine), srednju

(75–84 godine) i duboku starost (85 i vi{e godina). Starija

`ivotna dob od 65 i vi{e godina u sada{njim uvjetima `iv-

ljenja vrijeme je prilagodbe na nove preorijentacijske aktiv-

nosti nakon prestanka radnog odnosa. Aktivnosti zdrave sta-

rije osobe nikad ne prestaju, one samo mijenjaju svoj oblik.

Va`no je razlikovati zdravo starenje od pojave bolesnog i

patolo{kog starenja jer bolest i starost nisu sinonimi.

Umirovljenje je kompleksan problem koji obuhva}a po-

seban psihobiolo{ki proces u kojem su vjerojatno genski

~imbenici i ~imbenici okoli{a vrlo va`ni.5–7 Starija popula-

cija je vrlo heterogena, variraju}i od kompetentnih aktivnih

osoba do »fragilnih« i dementnih osoba.8–11

Zdravstvene karakteristike

biolo{ki starije dobi

Ve}ina kroni~nih bolesti nastaje zbog smanjenja otporno-

sti organizma da odr`i homeostazu i pravodobno dovede do

obnavljanja o{te}enih stani~nih i molekularnih struktura.12

@ene i mu{karci stare na razli~ite na~ine. @ene `ive dulje

nego mu{karci a {to je dijelom uvjetovano biolo{kim proce-

sima.

Tzv. starije osobe obi~no boluju od nekoliko zdravstvenih

problema: tjelesnih i psihi~kih. Tjelesne te{ko}e mnogo su

~e{}e u njih nego u tzv. srednjoj dobi, dok su psihi~ke prom-

jene ~esto popratna pojava tjelesnih bolesti. Biolo{ki starije

osobe obi~no uzimaju vi{e lijekova (polipragmazija) zbog

zdravstvenih problema i te{ko}e se mogu razviti zbog inte-

rakcija ili nuspojava lijekova. Opasnost od interakcija lije-

kova ve}a je {to je ve}i broj uzetih lijekova.13 ^ak dvije

tre}ine bolesnika biolo{ki starije dobi ~ine pogre{ke pri uzi-

manju lijekova.3,13,14 Tzv. »nova bolest« u osobe biolo{ki

starije dobi ~esto je nuspojava lijekova. Bolesti uzrokovane

lijekovima 15 su puta ~e{}e u biolo{ki starijih nego u mla|ih

bolesnika.13–18

Naj~e{}e kroni~ne bolesti

biolo{ki starije populacije

Naj~e{}e su bolesti osoba biolo{ki starije dobi degenera-

tivne promjene zglobova, arterijska hipertenzija, bolesti srca,

nagluhost, lokomotorne ozljede, napose fraktura vrata be-

drene kosti, mentalna depresija. Razumijevanje psihi~kih i

fizi~kih poreme}aja osnovna je zada}a u rje{avanju zdrav-

stvenih problema starijih osoba.

Mentalna depresija i neuroza ~esta su posljedica umirov-

ljenja. Depresija je medicinski poreme}aj s biolo{kom po-

dlogom i ~e{}a je u `ena nego u mu{karaca. Utje~e na misli,

raspolo`enje, osje}aje, pona{anje i tjelesno zdravlje. Mogla

bi biti povezana s neravnote`om kemijskih tvari u mozgu –

neurotransmitori (posebno serotonin, norepinefrin i dopa-

min). Glavna obilje`ja depresije su gubitak zanimanja za

uobi~ajene aktivnosti, depresivno raspolo`enje i bespomo}-

nost.

Psihi~ki problemi mogu uklju~iti npr. uznemirenost, kro-

ni~nu bol, konfuziju, depresiju ili promjenu li~nosti, prom-

jenu raspolo`enja, seksualnu disfunkciju, poreme}aje spa-

vanja, somatske poreme}aje, prekomjerno uzimanje lije-

kova i sli~no.

Jedna od najva`nijih i najte`ih bolesti koja se razvija u

starijih osoba je demencija koja je karakterizirana gubitkom

ranije ste~enih mentalnih funkcija. Alzheimerova bolest je

progresivan i neizlje~iv mo`dani poreme}aj, koji uzrokuje

gubitak pam}enja, promjene u pona{anju i osobnosti te

smanjenje kognitivnih sposobnosti. Va`no je razlikovati de-

menciju i Alzheimerovu bolest od »benigne stara~ke zabo-

ravljivosti« koja je rezultat usporavanja mentalnih procesa u

starosti.

Glavne mi{i}no-ko{tano-zglobne promjene u starijih oso-

ba uklju~uju osteoartritis, reumatoidni artritis, osteoporozu i

bol u le|ima.19 S dobi pove}ava se incidencija osteoartritisa

koji zahva}a 9,6% mu{karaca i 18% `ena starijih od 60 go-

dina.20 Produ`enjem `ivota osteoartritis }e predstavljati ~e-

tvrti vode}i uzrok nesposobnosti 2020. godine.19

Incidencija nesre}a (napose padova) pove}ava se s povi-

sivanjem dobi. To mo`e biti osobiti problem u starijih osoba

zbog njihovih oslabljenih refleksa, slabijeg vida, osteopo-

roze, kao i njihove pove}ane osjetljivosti na ozljede.

Starenje je povezano i s drugim zdravstvenim problemi-

ma kao {to su npr. te{ko}e s vidom, pothranjenost, dehidra-

cija, smanjen osjet `e|i, inkontinencija mokra}e (stolice),

ote`ano gutanje, smanjena pokretljivost, smanjena bubre`na

rezerva.18,21,22

Bol je ~est problem koji zna~ajno utje~e na tjelesnu fun-

kciju i na kvalitetu `ivota starijih osoba.23 Kroni~na bol opi-

suje se kao sindrom trajne boli pra}en psihosocijalnim po-

sljedicama i funkcionalnom nesposobnosti.24

Odnos tzv. starijih zaposlenika

prema procesu starenja

Svaki ~ovjek ima potrebu za obavljanjem odre|ene aktiv-

nosti. Profesionalna aktivnost ima va`nu ulogu u adaptaciji

osoba na umirovljenje i odr`anje zdravlja.25 Starenjem po-

pulacije pove}ava se briga za profesionalno zdravlje starijih

radnika i odnosa izme|u rada i starenja.26 Zdravstveno stanje

i prisutnost bolesti tijekom radno aktivnog `ivota bitno utje-

~u na zdravlje u biolo{ki starijoj dobi. Radnici u dobi iznad

60 godina ~ine 5,4% ukupnoga radnog stanovni{tva u razvi-

jenim zemljama odnosno 5% u zemljama u razvoju, s dalj-

njom tendencijom porasta, posebno u zemljama u razvoju. U

razvijenim zemljama se javljaju i novi zdravstveni problemi

povezani s primjenom nove tehnologije u radu, novim ke-

mijskim spojevima, psihosocijalnim ~imbenicima, kao i spe-

cifi~nim potrebama starije populacije i vulnerabilnih sku-

pina.27

Radna sposobnost se smanjuje i ograni~ava ne samo zbog

bolesnih stanja ve} i zbog promjena uzrokovanih fizio-

lo{kim starenjem. Ta ograni~enja su napose vezana za sve

poslove koji zahtijevaju fizi~ko naprezanje. Radna sposob-

nost se smanjuje zbog smanjivanja mi{i}ne mase, koja se od

biolo{ke dobi 30 do dobi od 80 godina smanjuje za pro-

sje~no tre}inu, tj. prosje~no za 5 kg u `ena i za 12 kg u

mu{karaca.3,15 K tomu se smanjuje kvaliteta vida, sluha i psi-

homotornih sposobnosti, ali se taj gubitak mo`e dijelom

kompenzirati radnim iskustvom, ste~enim znanjem, motiva-

cijom i sve boljim i zaposleniku sve vi{e prilago|enim uvje-

tima radnih procesa. Zbog toga se radna sposobnost za

izu~ena zanimanja dulje zadr`ava u obrazovanijih zaposle-

nika, a u onih s ni`im obrazovnim i socijalnim statusom

mo`e biti relativno rano ugro`ena.28,29

Smanjenje radnih sposobnosti zbog bolesnog starenja do-

vodi do ranijeg umirovljenja, {to pokazuju gerontolo{ki po-

kazatelji uzroka invalidnosti nastalog zbog na prvome mje-

stu bolesti, a na drugome mjestu zbog invalidnosti na radu

(slika 1.).30



233

Lije~ Vjesn 2005; godi{te 127 E. @u{kin i sur. Zdravo starenje i produktivno umirovljenje

Gerontolo{ki pokazatelji stanja starije populacije

Morbiditet

U Hrvatskoj posljednjih desetlje}a dolazi do porasta stope

morbiditeta i mortaliteta od sr~ano-`ilnih bolesti {to dovodi i

do porasta broja funkcionalno onesposobljenih starijih oso-

ba. Ra{~lanjivanje broja hospitalizacija bolesnika starijih od

65 godina po naju~estalijim skupinama bolesti u bolnicama

Hrvatske upu}uje na zna~ajnu veli~inu pojave bolni~kog

lije~enja zbog bolesti cirkulacijskog sustava s visokim i ra-

stu}im udjelom od 60,79% gerijatrijskih bolesnika.

Hospitalizacija

Me|u uzrocima hospitalizacije bolesnika starijih od 65

godina u 2001. godini na prvome mjestu su ozljede, zatim

otrovanja i neke druge posljedice vanjskih uzroka (50,0%), a

zatim bolesti probavnog sustava (42,11%), bolesti cirkula-

cijskog sustava (33,33%), novotvorine (28,60%) te bolesti

`iv~anog sustava (22,22%).30

Gerontolo{ko-javnozdravstvena analiza strukture hospi-

talizacija bolesnika u 2002. godini po dobnim skupinama

pokazuje kako je najve}i dio hospitaliziranih bolesnika u

dobi do 64 godine (66,77%), dok udio starijih bolesnika u

dobi od 65 i vi{e godina iznosi 31,60%, a {to je za 0,88%

vi{e u odnosu na 2001. godinu (tablica 1.).

Invalidnost

Udio invalidnih osoba starijih od 65 godina u odnosu na

ukupno starije pu~anstvo Hrvatske iznosi 21,36%. Utvr|en

je rastu}i udio starijih invalidnih osoba koje se koriste nekim

pomagalom ({tapom, {takama ili hodalicom). U dobi od 65

do 69 godina udio osoba koje rabe pomagalo iznosi 26,16%,

a u dobi od 85 i vi{e godina ~ak 51,03% osoba rabi odre|eno

pomagalo.31–36

Broj funkcionalno onesposobljenih invalidnih osoba stari-

jih od 65 godina za 2001. godinu iznosi 23,05% (`ene:

20,55%; mu{karci: 27,59%). Najve}i broj invalidnih osoba

utvr|en je u dobnoj skupini od 85 godina i vi{e: 27,50%

(`ene: 26,86%; mu{karci: 29,19%). Postotak trajno nespo-

sobnih osoba, odnosno trajno nepokretnih u dobi starijih od

65 godina iznosi 8,56% (`ene: 23,23%; mu{karci: 12,34%).28

Mortalitet

Ra{~lanjivanje mortalitetne strukture Hrvatske u 2002.

godini po dobnim skupinama pokazuje da stariji od 65 go-

dina ~ine 76,78% umrlih, {to je zna~ajan porast od 1,24% u

odnosu na 2001. godinu. Udio starijih ljudi u dobi od 65 i

vi{e godina u skupini bolesti cirkulacijskog sustava u Hrvat-

skoj iznosi 96,5%, {to je porast od 0,7% u odnosu na 2001.

godinu (slika 2.).

Analiza mortaliteta po spolu i dobi pokazuje 44,85% umr-

lih `ena starijih od 65 godina u dobi srednje starosti (75–84

godine), dok mu{karci stariji od 65 godina ~e{}e umiru u ra-

nijoj starosti (65–74 godine).30

Slika 1. Usporedba vode}ih uzroka smrti

u ukupno umrlih starijih od 65 g.

po naju~estalijim skupinama bolesti

u Hrvatskoj i gradu Zagrebu u 2002. godini

Figure 1. Comparison of the most frequent

groups of diseases – leading causes of death

of persons older than 65 years in Croatia

and Zagreb in 2002.

Tablica 1. Hospitalizacija starijih bolesnika tijekom 2001/2002.

Table 1. Hospitalization of geriatric patients during 2001/2002

Hospitalizirani

gerijatrijski bolesnici

(2001./2002.)

Hospital morbidity

of geriatric patients

(2001/2002)

Ukupan broj

Total No.

Udio starijih od 65 g.

Portion of persons older

than 65 years of age

Hospitalizacije

u Hrvatskoj

Hospital morbidity

in Croatia

2001.

2002.

544 836

556 365

30,72%

31,60%

BO dani u Hrvatskoj

Hospital treatment

days in Croatia

2001.

2002.

6 649 886

6 999 690

33,00%

31,92%

* BO – bolni~ko-opskrbni dani
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Teorije starenja

Teorija starenja uklju~uje tri osnovne teorije: gensku, fi-

ziolo{ku i teoriju promjene funkcije organa.3 Unutar tih

osnovnih teorija razvijeni su smjerovi.

Od genskih se naj~e{}e spominje teorija somatske muta-

cije koja podrazumijeva da se u organizmu doga|aju muta-

cije koje rezultiraju starenjem. Unutar toga npr. teorija pro-

gramiranoga starenja upu}uje na postojanje specifi~nih gena

koji dovode do promjena u stanici s posljedi~nim starenjem.

Fiziolo{ke su teorije mnogobrojne. Prema teoriji slobodnih

radikala kisika, slobodni radikali smatraju se odgovornima za

promjene u organima i organskim sustavima. Prema teoriji

nakupljanja otpadnih tvari u organizmu se stvara lipofuscin

kao pigment starenja. Imunosna teorija osniva se na promje-

nama imunosnog sustava u starosti, dok neuroendokrinolo{ka

teorija smatra da su ta dva sustava va`ni u procesu starenja.

Teorija glukolizacije smatra da enzimska glukolizacija mo`e

dovesti do promjena bjelan~evina i drugih makromolekula

koje se nakupljaju i dovode do promjena funkcija organa, dok

teorija o{te}enja DNK zbog ultraljubi~astog zra~enja po-

ku{ava tako|er pojasniti proces starenja.

Promjene organa i organskih sustava

Promjene srca i krvnih `ila

Te`ina srca se smanjuje, u miokard se odla`e lipofuscin, a

mitohondriji postaju manji i brojniji. Snaga mi{i}a srca i

brzina skra}ivanja niti miokarda se smanjuju, smanjuje se

inotropnost i tlak punjenja dijastole, a poraste sistoli~ko op-

tere}enje. Minutni se volumen srca smanjuje za oko 1%, a

udarni za 0,7% po godini, od po~etka ~etvrtog desetlje}a,

dakle nakon navr{ene 30. godine `ivota. U krvnim `ilama

pove}ava se koli~ina kolagena koji se pro`ima kalcijem,

smanjuje se koli~ina elasti~nih vlakana, intima zadeblja, ar-

terije postaju rigidne, napose aorta. U biolo{ki visokoj dobi

`ivota sistoli~ki tlak se povisuje, dok se dijastoli~ki ne mi-

jenja ili se ~ak i sni`ava.

Promjene di{nog sustava

Nakon navr{ene tridesete godine `ivota broj alveola se ne

smanjuje, ali se smanjuje njihova povr{ina. Plu}a postaju

manje elasti~na, sternokostalni zglobovi neelasti~ni i {irenje

prsnog ko{a se smanjuje. Sve se di{ne funkcije smanjuju (vi-

talni kapacitet, forsirani ekspiracijski volumen u prvoj se-

kundi, maksimalni ekspiracijski protoci), a alveolo-arterij-

ska razlika kisika se pove}ava. Smanjuje se primitak kisika i

poraste funkcionalni rezidualni kapacitet. Smanjuje se koli-

~ina di{nih trepetljika i obrambeni mehanizmi protiv udah-

nutih ~estica.37–39

Promjene zubi, usne {upljine i probavnog trakta

S dobi, mijenjaju se krvne `ile i `ivci usne {upljine, pro-

tok krvi kroz `lijezde slinovnice se smanjuje, kao i sekrecija

mucina. Jezik atrofira, a osjet okusa gubi se u oko 70% stari-

jih osoba. Dentin se smanjuje, postaje zamu}en i hipohidri-

ran.

Promjene bubrega

Smanjuje se broj kapilara, {to dovodi do promjena fun-

kcije nefrona. Ukupna se masa bubrega smanjuje do za

tre}inu, pove}ava se koli~ina vezivnog tkiva, a glomeru-

larne kapilare degenerativno se mijenjaju. Perfuzija bubrega

se smanjuje za oko 1% na godinu po~ev{i od ~etvrtog dece-

nija navi{e, dakle nakon navr{ene tridesete godine `ivota.

Smanjuje se dakle protok krvi kroz bubrege, smanjuju se i

glomerularna i tubularna funkcija.

Promjene endokrinog sustava

@lijezde kao {to su hipofiza, {titnja~a, paratiroideja, gu-

{tera~a i nadbubre`na `lijezda mijenjaju svoju masu bilo

pove}anjem masnog tkiva ili pro`imanjem vezivnim tki-

vom. Koncentracija hormona hipofize, {titnja~e i nadbu-

bre`ne `lijezde, kao i funkcija gu{tera~e uglavnom se s pora-

stom dobi ne mijenjaju. Smanjena funkcija paratiroidne `li-

jezde mo`e rezultirati osteoporozom.

Slika 2. Funkcionalno onesposobljene osobe

prema uzroku invalidnosti u Hrvatskoj

(N=429 421) i gradu Zagrebu (N=80 119)

– 2001. godina

Figure 2. Functionally disabled individuals

according to cause of disability in Croatia

(N=429 421) and Zagreb (N=80 119)

– year 2001
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Promjene krvi i krvotvornih organa

Koli~ina aktivne ko{tane sr`i se smanjuje, smanjuje se i

funkcija hematopoeze, {to posebno vrijedi za duge kosti, a

manje za plosnate kosti. Funkcionalna rezerva hematopoeze

se smanjuje. Promjer eritrocita se pove}ava, oni postaju fra-

gilni, ali im je du`ina `ivota nepromijenjena (120 dana). Vo-

lumen krvi odr`ava se u granicama normale do 80. godine

`ivota, a nakon toga se pove}ava u odnosu na aktivnu masu

stanice. Broj limfocita se smanjuje. Ni broj ni funkcija trom-

bocita ne smanjuju se s porastom biolo{ke dobi.3,4

Promjene imunosnog sustava

S porastom biolo{ke dobi limfno tkivo slezene, ko{tane

sr`i, limfnih ~vorova i timusa se mijenja. Imunosni odgovor

postaje do 20 puta manji nego u doba puberteta. Mijenjaju se

T-limfociti, ali i B-limfociti, iako u manjoj mjeri. U~inkovi-

tost imunosnog sustava biva smanjena s posljedi~nim infek-

cijama i mogu}im razvojem zlo}udnih bolesti, autoimuno-

snih bolesti, bakterijskih, virusnih, gljivi~nih i drugih infek-

cija.

Promjene mi{i}a i kostiju

Skeletna muskulatura ~ini oko 45% ukupne tjelesne mase

u dobi izme|u 21 i 30 godina, a 27% u dobi od 70 godina. S

dobi mi{i}na se masa smanjuje, a u mi{i}nim stanicama na-

kuplja se pigment lipofuscin. Raste i sadr`aj masno}e uz po-

rast koli~ine vezivnog tkiva. Dolazi do gubitka mioneurona.

Promjene sredi{njega `iv~anog sustava

Mo`dana masa se smanjuje za 7–10%. U nekim dijelo-

vima mozga gubi se 20 do 40% stanica. Dolazi do neuroak-

sonske degeneracije, gubi se mijelin, a u neuronskim stani-

cama nakuplja se lipofuscin. U perifernim `ivcima stvaraju

se vezivni tra~ci. Minimalni protok krvi kroz mozak (40

ml/min/100 g tkiva) odr`ava se i u dubokoj starosti. Verte-

bralne arterije postaju su`ene i zavijene.

Promjene ko`e i dlake

Ko`a sa zada}om za{tite organizma od mehani~kih, ke-

mijskih i biolo{kih utjecaja mijenja se procesima prirodnog

starenja. Ko`a postaje tanja, suha, gubi elasti~nost i bora se i

sve je manji broj `lijezda znojnica i lojnica uz nakupljanje

`u}kasto pigmentiranih granula u citoplazmi `ljezdanog epi-

tela. Zbog atrofije folikula dlake, kao i zbog smanjenja broja

folikula vlasi gubi se kosa iz vlasi{ta te dlake iz pazuha i po

tijelu.

Promjene energetskih potreba u biolo{ki starijoj dobi

Tjelesna masa poraste zbog pove}anja masnoga tkiva, vo-

lumen mi{i}nog tkiva se smanjuje i ukupna koli~ina vode u

tijelu se smanjuje za 10–15% (posebno intracelularna voda),

{to ima za posljedicu sni`enje bazalnog metabolizma. Za

osobe u dobi od 51 do 75 godina energetske su potrebe

smanjene za 10% u odnosu na mla|e odrasle osobe, {to

zna~i da dnevne energetske potrebe za mu{karce iznose do

2300 kcal, a za `ene do 2200 kcal. Za osobe starije od 75 go-

dina energetske potrebe se smanjuju za 20 do 25% u odnosu

na mla|e odrasle osobe, odnosno 1800 kcal na dan za mu-

{karce, a 1650 kcal za `ene.

Genske i druge promjene

Za{to takve razlike u starenju? Genske komponente pri-

donose koliko }emo dugo `ivjeti. Me|utim, zdravlje i aktiv-

nost u starijoj dobi je zbroj iskustava, izlo`enosti i akcija po-

jedinaca tijekom cijelog trajanja `ivota.

Geroprofilaksa

Termin geroprofilaksa podrazumijeva skup za{titnih mjera

za sprje~avanje nastanka bolesti i funkcionalne nesposobnosti

u starijih osoba uklju~uju}i primjenu programa primarne, se-

kundarne i tercijarne prevencije za starije osobe.30–34,40–44

Mjerama primarne prevencije sprje~ava se bolesno sta-

renje s o~uvanjem funkcionalne sposobnosti i onemogu}a-

vanjem nastanka naju~estalijih zdravstvenih poreme}aja u

starijih osoba. Sekundarnim preventivnim zdravstvenim mje-

rama u starijih osoba pravodobno se otkriva bolest ciljanim

preventivnim pretragama (npr. kontrola sr~anog tlaka, li-

pida, kolesterola, krvnog {e}era i sl.) u cilju zaustavljanja,

lije~enja ili potrebne rehabilitacije. Tercijarna prevencija

obuhva}a razli~ite zdravstvene postupke sprje~avaju}i fi-

zi~ku i psihi~ku dekompenzaciju u bolesne starije osobe u

slu~ajevima kada se bolest ve} razvila, naj~e{}e u slu~aje-

vima multimorbiditeta i komplikacija bolesti (npr. preven-

cija dekubitusa, hipostatske pneumonije, tromboflebitisa,

edema, vrtoglavice, trofije mi{i}a).

Geroprofilaksa se mo`e podijeliti na teorijsku i primije-

njenu. Teorijska se bavi op}im, teorijskim pristupom staro-

sti i starenja, dok prakti~ni dio ~ine biolo{ko-medicinski,

psiholo{ki i socijalni pravac. Dva najva`nija psihosocijalna

prediktora uspje{nog starenja su visoki stupanj edukacije i

produ`en rad.3, 45

Umirovljenje nije nu`no povezano sa simptomima depre-

sije.46–49 Mahon i Goatcher50 opisali su da planiranje procesa

u kasnijem `ivotu pridonosi kvaliteti `ivota starijih osoba

napose onih s mentalnom retardacijom.

Farmakolo{ka profilaksa

Farmakolo{ka profilaksa kao dio geroprofilakse obuhva-

}a primjenu dodatnih vitamina (C, E, B-kompleks, A) i mi-

nerala, nukleinskih kiselina, nezasi}enih masnih kiselina i

drugih sredstava koja se daju kao nadopuna redovitoj urav-

note`enoj optimalnoj prehrani. Prevencija starenja naj~e{}e

se nastoji posti}i antioksidativnim djelovanjem kemijskih

spojeva koji poma`u dezaktivaciju slobodnih radikala bje-

lan~evina.

Promocija aktivnoga zdravog starenja

Starost i bolest nisu sinonimi i zbog toga u starijih osoba

preventivna zdravstvena djelatnost s ciljem sprje~avanja na-

stanka bolesti ima posebno javnozdravstveno zna~enje. Pre-

ventivna zdravstvena djelatnost ima klju~nu ulogu u o~u-

vanju funkcionalne sposobnosti i pobolj{anja zdravlja sta-

rog ~ovjeka, sprje~avanju bolesti i osiguranju aktivnoga

zdravog starenja. Starost je doba mudrosti, akumuliranog

znanja, iskustva, umije}a i vje{tina koja treba biti iskoristiva

kao savjetodavna funkcija svoje osnovne profesije ili kori-

sne uloge u obitelji i zajednici gdje starije osobe `ive i stva-

raju.50–54

Za zdrav `ivot i dugovje~nost potrebna je stalna ljudska

aktivnost, tjelesna i psihi~ka. Melzer i sur.55 te Sorock i sur.56

opisali su da svakodnevno hodanje starijih osoba mo`e pozi-

tivno utjecati na njihovu stabilnost. Neki su autori utvrdili da

zdrave starije osobe koje hodaju nakon umirovljenja poka-
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zuju bolju kontrolu polo`aja tijela, osobito stati~ke rav-

note`e u usporedbi s onima koji ne hodaju.42–44,56–58,61,62

Klini~ka ispitivanja su pokazala da aktivne starije osobe

pokazuju ni`u incidenciju osteopenije nego sedentarne oso-

be. Pu{enje pove}ava krvni tlak, kao i vjerojatnost od sr~ane

bolesti dva puta. Va`no je odr`avanje tjelesne te`ine – gubi-

tak suvi{nih kilograma poma`e smanjenju rizika od sr~anog

udara i visokoga krvnog tlaka. Potrebno je ograni~iti uzi-

manje soli u prehrani. Natrij u soli i preslana hrana uzrokuju

zadr`avanje teku}ine u tijelu s posljedi~nim povi{enjem

krvnog tlaka.

Produktivna aktivnost vrlo je va`na i obi~no pridonosi so-

cijalnim kontaktima. Kvaliteta `ivota u starijoj dobi uk-

lju~uje neovisnost, socijalnu interakciju, zdravstvenu za{titu

i uklju~enje u zajednicu.62–65 Jedna od naj~e{}ih aktivnosti

uklju~uje edukaciju i zanimanje za nova saznanja i nove ak-

tivnosti kao nastavak prethodnog zaposlenja tijekom kojeg

osoba nije imala vremena obavljati dodatne aktivnosti.
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[TO TREBA ZNATI O KONTAKTNOJ PREOSJETLJIVOSTI

NA LOKALNE GLUKOKORTIKOIDE?

WHAT SHOULD WE KNOW ABOUT CONTACT HYPERSENSITIVITY

TO LOCAL GLUCOCORTICOIDS?

SUZANA LJUBOJEVI], JASNA LIPOZEN^I],

ALEKSANDRA BASTA-JUZBA[I], VI[NJA MILAVEC-PURETI]*

Deskriptori: Dermatitis, alergijski, kontaktni – etiologija, dijagnostika; Kortikosteroidi – {tetno djelovanje;

Perkutana primjena

Sa`etak. Lokalni glukokortikoidi jo{ su uvijek naj~e{}e upotrebljavani lijekovi u dermatologiji. U zadnje vrijeme opisan je

pove}an broj slu~ajeva s kontaktnim alergijskim reakcijama na glukokortikoide. Pacijenti s lokalnom preosjetljivo{}u na

glukokortikoide obi~no imaju neku od kroni~nih dermatoza koja se pogor{ava ili ne reagira na lokalne glukokortikoide.

Ve}ina pacijenata reagira na vi{e od jednog glukokortikoida u epikutanom testu, ali naj~e{}e na tiksokortol pivalat i budeso-

nid. Na kontaktnu glukokortikoidnu preosjetljivost treba pomisliti i provesti epikutano testiranje kod svih bolesnika s pro-

longiranim eritematoznim i kroni~nim ko`nim promjenama koje se ne povla~e, odnosno koje se pogor{avaju nakon uporabe

lokalnih glukokortikoida.

Descriptors: Dermatitis, allergic, contact – etiology, diagnosis; Adrenal cortex hormones – adverse effects;

Administration, cutaneous

Summary. Local glucocorticoids are still the most frequently used drugs in dermatology. In recent years there have been an

increasing number of reports on contact allergic reactions to glucocorticoid. Patients with contact allergy to glucocorticoid

generally present with chronic dermatitis that is exacerbated by and fails to respond to glucocorticoid therapy. Most patients

react in patch test to more than one glucocorticoid, but mostly to tixocortol pivalate and budesonide.In patients with pro-

longed eczematous skin disease and other chronic inflammatory disease who do not improve, or who deteriorate during topi-

cal glucocorticoid therapy, contact allergy should be suspected and patch test should be preformed.

Lije~ Vjesn 2005;127:237–240

Lokalni glukokortikoidi i dalje su naj~e{}e upotrebljavani

lijekovi u dermatologiji, a prisutni su u raznim podlogama i

topicima, kao i u kombinaciji s ostalim lijekovima kao {to su

antibiotici, antimikotici, keratolitici itd. Nuspojave se naj-

~e{}e javljaju kod sistemske upotrebe glukokortikoida, no

nalazimo ih i kod dugotrajno lokalno primjenjivanih gluko-

kortikoida, kada se manifestiraju kao strije, atrofija ko`e,

purpura, rozacejiformni steroidni dermatitis i drugo. Kli-

ni~ka u~inkovitost glukokortikoida o~ituje se zbog ~etiri

osnovne zna~ajke: vazokonstrikcije; antiproliferativnog; imu-

nosupreskog i protuupalnog u~inka.1

Ako se lokalni glukokortikoidi du`e vrijeme primjenjuju

na ko`u lica (naj~e{}e kod upalnih dermatoza gdje nisu indi-

cirani: seboreji~ki dermatitis, rozaceja, vulgarne akne, der-

———————

* Klinika za ko`ne i spolne bolesti Klini~kog bolni~kog centra Zagreb i

Medicinskog fakulteta Sveu~ili{ta u Zagrebu (mr. sc. Suzana Ljubojevi},
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Basta-Juzba{i}, dr. med.; doc. dr. sc. Vi{nja Milavec-Pureti}, dr. med.)
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~ili{ta u Zagrebu, [alata 4, 10 000 Zagreb
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matomikoze i dr.), uzrokuju promjene nalik rozaceji2 te se

nazivaju rozacejiformni steroidni dermatitis. Rozacejifor-

mni steroidni dermatitis je prema tome jedna od nuspojava

dugotrajne neopravdane upotrebe lokalnih glukokortikoida.

Promjene kod rozacejiformnog steroidnog dermatitisa mogu

se manifestirati u tri oblika: perioralni, centrofacijalni i di-

fuzni tip.

Anamnesti~ki se saznaje da bolesnici sa steroidnim der-

matitisom naj~e{}e po~inju upotrebljavati lokalne glukokor-

tikoide na savjet prijatelja ili rodbine, na preporuku kozme-

ti~ara, farmaceuta, ali na`alost ~esto i na savjet lije~nika.3,4

Neposredno nakon primjene glukokortikoida primarna der-

matoza po~etno povoljno regredira zbog njihova jakog pro-

tuupalnog djelovanja te bolesnici taj »~udesni, univerzalni

lijek« upotrebljavaju du`e vrijeme.3,5,6 Me|utim, lokalna

primjena glukokortikoida koja potraje du`e vrijeme dovodi

do pogor{anja bolesti, pojave ja~eg crvenila te erupcije broj-

nih papula i pustula, uz subjektivni osje}aj pe~enja, zate-

zanja i svrbe`a ko`e. Dolazi do neke vrste »navikavanja«7 te

se ciklus nastavlja sve dok ko`a ne postane `arko crvena s

brojnim teleangiektazijama, papulama i pustulama. S vre-

menom glukokortikoidi dovode do funkcionalnih i anatom-

skih o{te}enja ko`e koja postaje biolo{ki manje vrijedna

(oslabljeni za{titni sustav) i osjetljiva na mnoge uobi~ajene

vanjske podra`aje (sunce, sapuni, kozmeti~ke i druge kre-

me) s posljedicom ve}e permeabilnosti, sni`enja alkalne

rezistencije, atrofije ko`e i razmno`avanja kvasovca Malas-

sezia furfur (P. ovale).3 Prekid davanja lokalnih glukokorti-

koida dovodi do egzacerbacije promjena (»rebound pheno-

menon«), jer trenuta~no izostaje protuupalno djelovanje

glukokortikoida.3,6,8 Ta egzacerbacija je razlog da bolesnik

~esto ponovno svojevoljno primjenjuje glukokortikoide te

se na taj na~in zatvara »za~arani krug« iz kojeg bez ener-

gi~nog prekida upotrebe glukokortikoida nema izlaza.

Lije~enje }e tada biti dugotrajno i ono }e se sastojati u

upotrebi obloga ~aja od kamilice ili fiziolo{ke otopine, lo-

kalnih neutralnih pripravaka, lokalnih antimikotika i anti-

biotika, a u te`im klini~kim slikama (difuzni oblik) i u pero-

ralnoj primjeni tetraciklina ili retinoida.9,3,10

Hench i suradnici su krajem 1940-ih prvi puta opisali pro-

tuupalno djelovanje lokalnih glukokortikoida,11 a uspjeh te-

rapije s hidrokortizonom u lije~enju inflamatornih bolesti

ko`e opisali su Sulzberger i Witten 1952.12 Samo 7 godina

kasnije, 1959. godine, opisana je i prva kontaktna preosjet-

ljivost na hidrokortizon.13 U zadnjih nekoliko godina opisu-

je se sve vi{e slu~ajeva kontaktne preosjetljivosti na lokalne

glukokortikoide, a incidencija u svijetu iznosi 0,2–5%, {to

se razlikuje od ustanove do ustanove, odnosno od dr`ave do

dr`ave.14–22 Tako npr. u Barceloni, [panjolska, incidencija

preosjetljivosti na glukokortikoide iznosi 0,4%;14 4,8% u

Velikoj Britaniji;23 dok je u Luevenu, Belgija, ta u~estalost

~ak 6,4%.14 Dooms-Goossens i sur. koji su lokalne gluko-

kortikoide uklju~ili u standardnu epikutanu seriju alergena,

testirali su 2073 bolesnika te su do{li do zaklju~ka da su glu-

kokortikoidi sedmi naj~e{}i pozitivni alergeni u epikutanom

testu.24 Lauerma i sur. proveli su sli~na istra`ivanja i ustano-

vili da je prevalencija preosjetljivosti na glukokortikoide

4,1%.25 Po u~estalosti, ispred njih su bili nikal sulfat, neomi-

cin sulfat, bacitracin, smjesa mirisa i kobalt klorid. U rani-

jem radu, u kojem smo ispitivali 50 bolesnika koji su pret-

hodno du`e vrijeme rabili lokalne glukokortikoide, na{li

smo prosjetljivost na glukokortikoide u 3% ispitanika.26

Najvi{e pozitivnih reakcija bilo je na betametazon-17-va-

lerat, zatim na klobeasol-17-propionat te na hidrokortizon-

17-butirat.26

Kontaktnu preosjetljivost na glukokortikoide ponekad je

te{ko dijagnosticiati zbog njihova antiinflamatornog u~inka

i aktivnosti koja daje nespecifi~nu klini~ku sliku. Ipak, po-

trebno je pra}enje klini~ke slike tijekom primjene glukokor-

tikoida. Naime, klini~ka slika bolesnika koji su preosjetljivi

na lokalne glukokortikoide kroni~na je i ne uo~ava se regre-

sija promjena na terapiju.27 Anamnesti~ki se tako|er dobije

podatak da se nakon primjene glukokortikoidnih pripravaka

naglo pogor{a postoje}a klini~ka slika28 (slika 1). Povreme-

no se kontaktna preosjetljivost na lokalne glukokortikoide

mo`e izraziti i kao akutni egzemi, akutni lokalni edem,29,30

reakcija preosjetljivosti ranog tipa (tip I po Coombsu i Ge-

llu)31 ili reakcije po ko`i cijelog tijela u obliku »id« reakcije

uklju~uju}i simptome nalik na multiformni eritem.32,33

Va`no je naglasiti, ako je bolesnik prethodno senzibiliziran

na lokalne glukokortikoide, ako mu se sistemski (oralno i/ili

parenteralno) primijeni glukokortikoid, mo`e se razviti si-

stemska reakcija kontaktnog alergijskog dermatitisa, egzan-

tema, purpure ili urtikarije.34–38 Iako vrlo rijetko, opisana je i

kontaktna preosjetljivost na inhalacijski primijenjene gluko-

kortikoide u bolesnika s rinitisom i bronhalnom astmom.39,40

Dijagnoza kontaktne preosjetljivosti na lokalne glukokor-

tikoide postavlja se epikutanim testom na komercijalnu se-

riju alergena (slika 2). Postoji nekoliko problema pri o~ita-

vanju epikutanog testa na lokalne glukokortikoide. Zbog an-

tiinflamatornog u~inka samih glukokortikoida koji suprimi-

raju mogu}i alergijski odgovor, alergijska reakcija odmah se

ne uo~ava. Tako|er nije ista reakcija kada se glukokortiko-

idi primjenjuju na intaktnu ko`u, kao kod epikutanog testa, i

kod njihove primjene na »bolesnu«, o{te}enu ko`u.41 Kroz

o{te}enu ko`u br`i je tijek alergijske reakcije jer je o{te}ena

povr{inska barijera ko`e, koja razli~itim alergenima omo-

gu}uje olak{an prolaz kroz epidermis. Zbog vazokonstrik-

cijskog u~inka glukokortikoida ~esto su mogu}i la`no nega-

tivni rezultati u epikutanom testu, {to obi~no nalazimo kod

prvog o~itanja reakcije (48 sati). Stoga je kod epikutanog te-

stiranja na glukokortikoide potrebno o~itavanje nakon 48,

72 i 96 sati, a ponekad i nakon 7 dana.41,42 La`no negativni

rezultati epikutanog testa na glukokortikoidnu komercijalnu

Slika 1. Difuzni tip rozacejiformnoga steroidnog dermatitisa u bolesnika

sa seboreji~kim dermatitisom koji je preosjetljiv na glukokortikoide

Figure 1. Diffuse type od rosaceiform steroid dermatitis in a seborrheic

patient with glucocorticoid hypersensitivity
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seriju alergena naveli su neke istra`iva~e na primjenu intra-

dermalnog testa.34 Primjenom intradermalnog testa alergeni

se apliciraju direktno u dermis tako da tu intaktnost ko`e

epidermisa nema va`nu ulogu. Provo|eno je intradermalno

testiranje na hidrokortizon i ostale glukokortikoide, a rezul-

tati su dali isti broj pozitivnih reakcija kao i u epikutanom te-

stu.34 Nasuprot tomu prisutan je i drugi fenomen, a to je

reaktivna vazodilatacija koja se o~ituje kao nepalpabilni

eritem na mjestu aplikacije alergena. Tu reakciju treba po-

zorno pratiti jer se iz nje mo`e (iako rijetko) razviti alergij-

ska reakcija. Za razliku od obi~ih rubnih efekata (dalje u tek-

stu »edge effect«),43 koji se ozna~avaju kao iritacija ili irita-

tivna reakcija koja nastaje ispod apliciranog alergena u epi-

kutanom testu, »edge effect«, koji se mo`e vidjeti kod

testiranja na lokalne glukokortikoide o~ituje se kao jedin-

stveni fenomen: kod prvog ~itanja, ~esto se na|u infiltracija

i eritem samo na rubu i oko ruba plo~ice u kojoj je bio aplici-

ran alergen, dok je sredi{te potpuno »~isto«. Kasnije to

sredi{te postaje tako|er eritematozno. Taj se u~inak pripi-

suje antiinflamatornom u~inku koncentriranih glukokorti-

koida u sredini testnog mjesta, koji na taj na~in suprimira

alergijsku reakciju u sredi{tu, dok je nasuprot tomu na rubu

nastala alergijska reakcija. Pojavljivanje alergijske reakcije

na rubu mo`e se objasniti time {to je na rubu smanjena kon-

centracija glukokortikoida (koji su difuzijom pro{li prema

sredi{tu) te su na taj na~in, upravo zbog svoje sni`ene kon-

centracije izazvali insuficijentan antiinflamatorni u~inak, te

»dopustili« ko`i da iska`e alergijsku reakciju na odre|eni

alergen (lokalni glukokortikoid).27,44 Pri procjenjivanju gra-

ni~nih alergija na suspektne alergene u epikutanom testu od

velike je va`nosti i ROAT (»repeated open application test«)

kod kojeg se na ko`u podlaktica dva puta na dan tijekom 7

dana, bez okluzija, apliciraju suspektni alergeni.45 Pozitivna

reakcija pojavi se obi~no nakon 92 sata, no mogu}a je i na-

kon 7 dana. Kao i kod epikutanog testa i tu se testiranje pro-

vodi na zdravoj ko`i, stoga prodiranje glukokortikoida u

dermis nije onakvo kakvo bi bilo da se radi o upalno promi-

jenjenoj ko`i na koju se apliciraju inkriminirani glukokorti-

koidni alergeni.

Brojne studije su pokazale da je tiksokortol pivalat u~in-

kovit za otkrivanje kontaktne preosjetljivosti na glukokorti-

koide, osobito na hidrokortizon.23,46–48 No, on nije univerza-

lan »screening« alergen za sve glukokortikoide. Budesonid

se upotrebljava za detekciju ostalih potencijalnih glukokor-

tikoidnih alergena koji ne poka`u pozitivitet na toksokortol

pivalat.42 Ako se sumnja na glukokortikoidnu preosjetlji-

vost, potrebno je me|utim upotrijebiti set komercijalno do-

stupnih glukokortikoidnih alergena koji se razlikuju.

Zanimljivo je da npr. tiksokortol pivalat nije komerci-

jalno dostupan u SAD-u, no usprkos tomu pri izvo|enju epi-

kutanog testa na glukokortikoidnu seriju alergena, ipak se

pokazala pozitivna reakcija u nekih pacijenata.42 To se ob-

ja{njava upravo kri`nom reakcijom glukokortikoidnih gru-

pa. Godine 1989. Coopman i suradnici49 predlo`ili su klasi-

fikaciju kri`nih reakcija na glukokortikoide baziraju}i je na

strukturalnoj varijaciji steroidne molekule. Tako se gluko-

kortikoidi mogu podijeliti u ~etiri grupe: grupa A – hidrokor-

tizonski tip (hidrokortizon, hidrokortizon acetat, kortizon ace-

tat, tiksokortol pivalat, prednizon, meprednizon, prednizo-

lon, metilprednizolon); grupa B – triamcinolon acetonidski

tip (triamcinolon acetonid, triamcinolon alkohol, amcino-

nid, budesonid, desonid, fluocinonid, fluocinolon acetonid,

halcinonid); grupa C – betametazonski tip (betametazon, be-

tametazon natrij fosfat, deksametazon, deksametazon natrij

fosfat, fluokortolon) te grupa D – hidrokortizon-17-buti-

ratski tip (hidrokortizon-17-butirat, hidrokortizon-17-vale-

rat, aklometazon dipropionat, betametazon valerat, betame-

tazon dipropionat, prednikarbat, klobetazon-17-butirat, klo-

betazol-17-propionat, fluokortolon kaproat, fluokortolon

pivalat, flupreniden acetat). Posljednja grupa se prema Go-

ossens i sur. mo`e podijeliti na grupu D1 (halogenirani) i

grupu D2 (»labilni« esteri).50 Obi~no su prisutne kri`ne re-

akcije na glukokortikoide iz iste grupe te izme|u grupa A i D

i B i D. Grupa C glukokortikoida, izgleda, ne reagira kri`no s

grupom A, B i D glukokortikoida.50 Neke molekule kao {to

su betametazon i njegovi esteri (valerati i dipropionati), di-

flukortolon valerat, diflorason diacetat, klobetazon propio-

nat, klobetazon butirat i neki noviji preparati kao {to su mo-

metazon furoat i flutikazon propionat, vrlo rijetko izazivaju

alergijske reakcije iako su u {irokoj primjeni.19,41,51 Goos-

sens i sur. i Camarasa i sur. navode, da ako je potrebno upo-

trebljavati glukokortikoide, preporu~uju one iz skupine D,

jer prema rezultatima njihova istra`ivanja navedeni pri-

pravci izazivaju najmanje pozitivnih reakcija u epikutanom

testu.50,51 Prema njihovu mi{ljenju navedeni lokalni gluko-

kortikoidi mogli bi se upotrebljavati ~ak i na upalnim prom-

jenama ko`e na licu. U Republici Hrvatskoj najvi{e gluko-

kortikoida koji su dostupni na tr`i{tu upravo se nalazi u

grupi C ili D glukokortikoida, na koje je ~e{}a senzibiliza-

cija.

Zaklju~ak

Na kontaktnu glukokortikoidnu preosjetljivost treba po-

misliti i provesti epikutano testiranje kod svih bolesnika u

kojih nema u~inka na lije~enje glukokortikoidima. Isto tako

u onih bolesnika s prolongiranim eritematoznim i kroni~nim

ko`nim promjenama koje se ne povla~e, odnosno koje se po-

gor{avaju nakon uporabe lokalnih glukokortikoida. Pri u~e-

staloj, dugotrajnoj primjeni glukokortikoida treba pomi{ljati

na kontaktnu senzibilizaciju. Time bi se smanjila neoprav-

dana dugotrajna primjena lokalnih glukokortikoida, pobolj-

{ala kvaliteta `ivota takvih bolesnika i smanjile nuspojave.
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Iz hrvatske medicinske pro{losti

From Croatian medical history

SPLITSKO SUMPORNO LJEKOVITO VRELO

THE SPLIT SULPHUR SPA

NIVES [TAMBUK-GILJANOVI], DRAGO [TAMBUK*

Deskriptori: Balneologija; Mineralne vode; Sumporovodik; Hrvatska

Sa`etak. U radu je prikazan kemijski sastav va`nijih sumpornih vrela u Republici Hrvatskoj, koji je uspore|en sa sastavom

mineralne vode Splitskih toplica. Rad donosi rezultate ispitivanja klorida, sumporovodika i temperature u mineralnoj vodi

Splitskih toplica, u 1987., 1988. i 1996. godini, da bi se istra`ile njezine hidrolo{ke zna~ajke i podrijetlo. Budu}i da se sastav

mineralne vode Splitskih toplica u su{nim razdobljima znatno razlikuje od njezina sastava u ki{nim zimskim razdobljima, u

radu se raspravlja o rezultatima tih dvaju razdoblja. Na temelju rezultata ispitivanja zaklju~uje se da se mineralna voda Split-

skih toplica sastoji od morske i kopnene hidrokarbonatne vode, koja u su{nome razdoblju ima razmjerno stalan sastav, a u

ki{nome razdoblju je udio kopnene hidrokarbonatne vode ve}i.

Descriptors: Balneology; Mineral water; Hydrogen sulphide; Croatia

Summary. This paper presents the chemical composition of the main sulphur springs in Croatia and compares it with the

sulphur content in the water from the Split spa. It also presents the results of monitoring the content of chlorides and hydro-

gen sulphide as well as the sulphur water temperature during 1987, 1988 and 1996 with the objective of studying the hydro-

logical characteristics of this water and its origin. Since the sulphur water content during the dry periods significantly differs

from the sulphur water content during rainy winter periods, this paper also compares the results obtained for the mentioned

two periods. According to the monitoring results it can be concluded that sulphur water consists of seawater, and

hydrocarbonate surface water with a fairly constant water content during dry periods, while the hydrocarbonate water con-

tent increases during rainy periods.

Lije~ Vjesn 2005;127:241–245

Mineralne vode su prirodne podzemne vode, koje se razli-

kuju od drugih podzemnih voda prema koli~ini ili prema

vrsti otopljenih soli, prema temperaturi ili prema sadr`aju

radioaktivnih tvari.

To su vode s ve}im sadr`ajem nekih tvari s jakim fizio-

lo{kim djelovanjem. Mineralne se vode obi~no svrstavaju u

ljekovite vode. Ljekovitost mora biti znanstveno dokazana.

Takva se voda mo`e rabiti za pi}e, kupanje, inhalacije,

obloge i dr. U svezi s tim namjenama, bitno je osigurati nje-

zinu zdravstvenu ispravnost, odnosno kakvo}u istovjetnu

kakvo}i pitke vode. Mineralne vode pripadaju prirodnomu

hidrolo{kom kru`enju s neznatno druga~ijim fizikalnim i

kemijskim ozna~nicama i posebnim sadr`ajem plinova i mi-

neralâ. To zna~i da one tako|er potje~u od padalina koje

dalje otje~u gravitacijski, kao povr{inske ili podzemne vode.

S velikom omo~enom kontaktnom povr{inom i iznimnom

mo}i otapanja dolazi prolazom kroz slojeve podzemlja do

postupne mineralizacije, koju poja~avaju juvenilni plinovi

iz velikih dubina. Termomineralne vode su vode atmosfer-

skoga podrijetla, koje su pro{le kroz stijene du` rasjeda, na

dubinu od 2500 do 3000 m, gdje su se zagrijale i obogatile

mineralima i mla|im rasjedima uzlaznim drenovima do-

spjele blizu povr{ine u sekundarni vodonosnik.1

Termomineralne vode su balneolo{ki karakterizirane po-

vi{enim mineralnim sastavom, vi{e od 1000 mg u litri i tem-

peraturom iznad 20°C. U balneolo{koj klasifikaciji navode

se dominantni ioni, ~iji je miliekvivalentni udjel ve}i od

20% (>20 mval %). Najprije se navode kationi pa anioni, i to

redom prema koli~inskoj vrijednosti (od ve}ih prema ma-

njim vrijednostima).

U balneolo{koj klasifikaciji navode se jo{ (ako prelaze

vrijednosti), ioni: Fe2+ (>7,0 mg/l), As3+,5+ (>0,7 mg/l), F–

(>2,0 mg/l), Br– (>5,0 mg/l), J– (>1 mg/l), kao biolo{ki ak-

tivne tvari, koje s drugima vodi daju ljekovite ozna~nice.

Balneolo{ka klasifikacija obuhva}a plinove: sumporovo-

dik (H
2
S >1 mg/l = sumporne vode), uglji~ni dioksid (CO

2

>1000 mg/l = kiselice) i radon (Rn > 80 Bq/l = radonske ili

radioaktivne vode).

Mineralne se vode, nakon provedene analize, mogu svr-

stati u alkalne, `eljezovite, kloridne, karbonatne, sulfatne,

sumporovite itd. One mogu sadr`avati i vi{e natrijeva klo-

rida. Ako sadr`avaju vi{e od 240 milimola Na+ ili Cl–, nazi-

vaju se slanicama.

Vode koje sadr`avaju slobodni uglji~ni dioksid (CO
2
)

vi{e od 1000 mg/l zovu se kiselicama. Primjer je Jamni~ka

kiselica. Vode s vi{e magnezijeva sulfata jesu gorke vode.2

Ljekovitost mineralnih voda poznata je jo{ od pretpovije-

snoga doba. Biolo{ko je djelovanje mineralnih voda va`no

za optok minerala, ~ija je nazo~nost u ljudskome tijelu va`na

kao i ona bjelan~evina, masno}a i vitamina. Poku{avale su

se umjetnim postupcima pripremiti vode istoga sastava kao

prirodne, mineralne vode, ali se nije postigao isti ljekoviti

u~inak.

———————

* Zavod za javno zdravstvo @upanije splitsko-dalmatinske, Medicinski

fakultet Sveu~ili{ta u Splitu (doc. dr. sc. Nives [tambuk-Giljanovi}, dipl.

ing. kemije); Ministarstvo vanjskih poslova RH, Odjel za kulturu, pro-

svjetu i znanost (dr. Drago [tambuk)

Adresa za dopisivanje: Doc. dr. sc. N. [tambuk-Giljanovi}, Zavod za javno

zdravstvo @upanije splitsko-dalmatinske, Vukovarska 46, 21 000 Split

Primljeno 30. listopada 2004., prihva}eno 14. sije~nja 2005.
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Prema sadr`aju otopljenih minerala ili drugih sastojaka te

vode poma`u lije~enju pojedinih bolesti. Time se bavi bal-

neologija. Naj~e{}e se rabe za lije~enje reumatskih bolesti,

bolesti di{nih, probavnih i drugih organa.

Danas se zna da i najmanji unos radioaktivnih tvari u ljud-

sko tijelo, ingestijom ili inhalacijom, mo`e izazvati nepo-

voljne u~inke. To je osobito va`no u vodi s pove}anom ra-

dioaktivnosti, jer se pijenje takve vode, ako nije pod nadzo-

rom, mo`e pogubno odraziti na zdravlje.3,4

Osim uporabe mineralnih voda za pi}e, one se rabe i za

obloge i kupke. Neke su od tih voda dobile i svjetsku va`nost,

a iz toga proizlazi i gospodarska dobrobit za dr`ave.

Splitske toplice

Mineralna voda Splitskih toplica svrstava se u vode s

povi{enom koncentracijom sumporovodika (najmanje 12

mg/l). To je mineralna, Na-Cl, sumporna, hipotermna voda.

Bolnica Splitskih toplica nalazi se u sredi{tu grada Splita,

oko 200 m zapadno od Dioklecijanove pala~e, blizu morske

obale. Mineralna voda Splitskih toplica izvire na nekoliko

mjesta. Glavni izvor ili Kupali{no vrelo nalazi se na jugoza-

padnome dijelu gradske Ribarnice, koja je udaljena oko 10

m od zgrade Splitskih toplica. Izvor je skupljen u zdenac du-

bok 2,2 m. Voda se iz toga zdenca rabi za Bolnicu. Drugi iz-

vor ili Samostansko vrelo je u podrumu samostana sv. Frane,

na zapadu splitske obale. Postoje jo{ dva manja izvora, koji

su i danas zatrpani.

Mnogi istra`iva~i tvrde da je caru Dioklecijanu splitsko

sumporno vrelo slu`ilo za lije~enje i da je zbog toga blizu

njega sagradio pala~u.

Miholi}5 tvrdi da to nije vjerojatno, jer o tome nema pisa-

nih svjedo~anstava. Poznato je da su Rimljani iskori{tavali

veoma topla mineralna vrela za lije~enje. Podrobnije je o

tome pisao Ivankovi}.6 Francuski lije~nik Jacques Spone

prvi spominje splitsku sumpornu vodu 1671. i ka`e da se ta

Slika 1. Sumporne vode u Republici Hrvatskoj

Figure 1. Sulphuric waters in Croatia

Tablica 1. Sastav nekih sumpornih voda u Hrvatskoj

Table 1. The composition of some sulphuric waters in Croatia

Splitske toplice

Split spa

Istarske toplice

Istrian spa

Vara`dinske toplice

Vara`din spa

Tuheljske toplice

Tuhelj spa

Pokazatelji g/kg / Parameters g/kg

Kationi/Cations Na

K

Ca

Mg

8,79

0,3661

1,00

0,5631

0,5889

0,0235

0,4120

0,09422

0,1031

0,0096

0,1286

0,0248

0,0109

0,0029

0,0637

0,038

Anioni/Anions Cl

SO4

HCO3

15,58

2,20

0,144

1,332

0,0037

0,5455

0,081

0,1499

0,4728

0,0026

0,00394

0,371

Nedisocirano

Not dissociated

SiO2

Al2O3

Fe2O3

2,94

3,08

1,06

0,0360

0,0005

0,0014

0,04682

0,0008

0,0003

0,0548

Mineralizacija/Mineralization

H2S mg/l

28,67

20,0

3,425

23,3

1,1724

7,0

0,5841

7,6

Klasifikacija voda

Water classification

Hipotermalna

Hypothermal

21,3°C

Sumporna

Sulphuric

Hipotermalna

Hypothermal

30,5°C

Sumporna

Sulphuric

Radioaktivna

Radioactive

Hipertermalna

Hyperthermal

57,6°C

Sumporna

Sulphuric

Hipotermalna

Hypothermal

33,1°C

Sumporna

Sulphuric

Dominantni kationi >20 mval %

Dominant cations

Na Na, Ca Ca,Na Ca, Mg

Dominantni anioni >20 mval %

Dominant anions

Cl Cl HCO3SO4 HCO3

Ispitivali/Examined by Miholi},

1948.

Miholi},

1953.

Novak,

1962.

A. Re`ek,

L. Mari}, 1938.

Tablica 2. Sastav morske i sumporne vode u postotcima suhe tvari

Table 2. Composition of sea and sulphuric water in percentages

Pokazatelj

Parameter

Morska voda

prema Buljanu

Sea water

according to Buljan

Voda Splitskih toplica

prema Miholi}u

Sulphuric water from the Split spa

according to Miholi}

Kation %

Cation %

Na

K

Ca

Mg

30,4

1,19

1,16

3,7

30,75

1,28

1,97

3,5

Anion %

Anion %

Cl

SO4

HCO3

55,2

7,7

0,35

54,46

7,76

0,25
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voda ne iskor{tava. Prve su kupke sagra|ene 1821. godine, a

prve analize i popis bolesti koje se mogu lije~iti potje~u iz

1823. godine.7 Prema me|unarodnoj klasifikaciji8 splitska

se sumporna voda svrstava u visokomineralizirane sum-

porne hipotermne vode, koje sadr`avaju najmanje 1 mg/l

sumporovodika.

Na podru~ju Republike Hrvatske, osim Splitskih toplica,

nalaze se Istarske, Vara`dinske i Tuheljske toplice, koje

imaju oko 7 mg/l sumporovodika9–12 (slika 1.).

Zna~ajke splitskoga sumpornog vrela

Cilj ispitivanja splitskoga sumpornog vrela, koja su u~i-

njena u Zavodu za javno zdravstvo @upanije splitsko-dalma-

tinske u Splitu, u 1987., 1998. i 1996. godini, bio je istra`iti

sastav vrela, da bi se mogao iskoristiti u epidemiolo{kim

usporednim studijama o u~inkovitosti balneoterapijske prim-

jene vrela.

Metode

Za utvr|ivanje kakvo}e sumpornoga vrela koje slu`i u

lije~enju u Splitskim toplicama ispitani su kloridi i sumporo-

vodik u 1987., 1988. i 1996. godini.

Sadr`aj sumporovodika odre|ivan je jodometrijski.13 U

mineralnu vodu Splitskih toplica (100 ml) dodana su 3 ml

kadmijeva klorida, a nakon nekoliko minuta 5 ml 0,05 N

joda (CdCl
2

+ H
2
S = CdS + 2HCl). Nastali kadmijev sulfid

reagirao je s jodom i pritom se izlu~io elementarni sumpor

(CdS + J
2

= CdJ
2

+ S). Vi{ak joda titriran je s 0,05 N

Na-tiosulfatom (Na
2
S

2
O

3
), a sadr`aj sumporovodika izra-

~unan je iz razlike izme|u slijepe probe i probe.

Sadr`aj klorida odre|en je titracijom sa srebrenim nitra-

tom Mohrovom metodom,14 s kalijevim kromatom kao indi-

katorom, uz prethodno odstranjenje sumporovodika s po-

mo}u vodikova peroksida.

Ispitivanje vode sumpornoga vrela Splitskih toplica obav-

ljano je {est puta na mjesec. Rezultati su prikazani kao sred-

nje vrijednosti (
K
C), standardne devijacije (	), koeficijenti va-

rijacije u postotcima (KV%) i rasponi.

Rezultati

Rezultati ispitivanja splitske sumporne vode prikazani su

na tablicama 3. i 4.

Tablica 3. donosi i statisti~ki obra|ene rezultate ispitivanja

Instituta za oceanografiju i ribarstvo (1952./53. god.).15

Pri statisti~koj obradbi rezultata uzete su u obzir dvije

osobito razli~ite vrste vode, i to voda prirodnoga sastava,

ako nema ve}ih dugotrajnih olujnih oborina i voda, neu-

obi~ajena, promjenljiva sastava za velikih oborina. Kao gra-

ni~na vrijednost tih dviju vrsta vode uzeto je da voda prirod-

noga sastava ima najmanje 12‰ (promila) klorida i naj-

manje 12 mg/l H
2
S, a voda neuobi~ajena sastava, za velikih

oborina, ima manje klorida i sumporovodika.16

Rezultati ispitivanja vode, u zahvatnom objektu i u sta-

ja}oj vodi, u preljevnom odvodu, za kratkotrajna presu{enja

Tablica 3. Rezultati ispitivanja klorida i sumporovodika u izvoru Split-

skih toplica

Table 3. Results of the chloride and hydrogen sulphide examination in the

spring of Split spa

Godina / Year

Pokazatelj / Parameter

1952./53.

N=49

1987.

N=72

1988.

N=72

1996.

N=72

Kloridi/ Chloride

% dana iznad 12‰

% of days above 12‰

KC

	

KV%

Raspon / range

85,7

15,82

1,31

8,32

1,33–19,5

76

16,52

1,41

8,53

2,9–17,92

80,6

17,74

1,81

10,2

0–19,95

94,4

17,73

1,26

7,1

1,27–19,65

% dana ispod 12‰

% of days below 12‰
14,3 24 19,4 5,6

Mjesec ispod 12‰

Month below 12‰
12,1 3, 4, 5 1, 2, 3 6

Sumporovodik

Hydrogen sulphide

% dana iznad 12 mg/l

% of days above 12 mg/l

KC

	

KV%

Raspon / range

73,46

21,1

4,81

22,8

0–33,26

73,6

20,11

3,07

15,26

0–23,7

66,7

20,4

3,76

18,43

0–33

88,9

18,9

2,76

14,60

7,4–23,9

% dana ispod 12 mg/l

% of days below 12 mg/l
26,53 22,4 33,3 11,1

Mjesec ispod 12 mg/l

Month below 12 mg/l
4, 12, 1, 2 3, 4, 5 1, 2, 3, 4 6

Ki{a-prosje~no mm

Rain-average mm from

od 1. do 3.

mjeseca / months

od 4. do 6.

mjeseca/months

od 7. do 9.

mjeseca/months

od 10. do 12.

mjeseca/months

113,43

56,5

34,56

55,17

86,93

64,26

29,3

66,3

93,73

50,7

34,13

73,83

N – broj ispitivanja /number of analyses

Tablica 4. Sastav vode iz zahvatnog objekta i preljevnoga kanala (1996. godina)

Table 4. Composition of water from the spring intake capture object and from the water flowing channel (year 1996)

Pokazatelji

Parameters

Voda iz zahvatnog objekta

Water from the spring intake capture object

Voda iz preljevnoga kanala

Water from the water flowing channel

mg/l mmol/l mval/l mg/l mmol/l mval/l

Temperatura

Temperature (°C)
16 19

Hidrogenkarbonati

Hydrogencarbonate (HCO3

–
)

125,7 2,06 2,06 128 2,09 2,09

Kloridi

Chloride (Cl
–
)

92 2,59 2,59 4437 124,98 124,98

Sulfati

Sulphate (SO4

2–
)

32 0,333 0,666 715 7,447 14,895

Kalcij

Calcium (Ca
2+

)
83,2 2,08 4,16 188 4,7 9,4

Magnezij

Magnesium (Mg
2+

)
3,84 0,16 0,32 231 9,63 19,25

Sumporovodik

Hydrogen sulphide 0 0
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(1996.) prikazani su na tablici 4. Iz nje je razvidno da je voda

iz zahvatnog objekta kr{ka voda hidrokarbonatne vrste. Kal-

cija ima znatno vi{e od magnezija. Ta voda ima vi{e klorida

od kr{kih voda,19 {to upu}uje na utjecaj mora. Sulfati su

zbog toga malo povi{eni. Voda iz preljevnoga odvoda (ta-

blica 4.) razrije|ena je morska voda, jer ima povi{ene klo-

ride i vi{e magnezija nego kalcija.

Pojedina~ni rezultati ispitivanja sumporovodika i klorida

prikazani su na slici 2. Na ordinati je prikazan sadr`aj klo-

rida (puna crta), a desetodnevne prosje~ne oborine prika-

zane su stubi~astim dijagramom. Na apscisi su prikazani

mjeseci ispitivanja u 1987., 1988. i 1996. godini.

Tablica 5. prikazuje rezultate ispitivanja temperature za

trogodi{nje razdoblje (1987., 1988. i 1996.). Najvi{a je tem-

peratura sumpornoga vrela Splitskih toplica bila 23,75°C

(30. listopada 1987.), a najni`a 14°C (20. sije~nja 1996.).

Kroz cijelo je ispitivano razdoblje voda imala hipotermalne

zna~ajke.

Rasprava

Mineralna voda Splitskih toplica imala je najmanje 12‰

klorida (76 do 94,4% dana godi{nje) i 12 mg/l sumporovo-

dika (66,7 do 88,9% dana godi{nje) (tablica 3.).

Za su{na razdoblja sadr`aj je klorida prosje~no bio od

16,5 do 17,7‰ s koeficijentom varijacije 14,6 do 18,4%.

Nema bitne razlike izme|u rezultata dobivenih 1987., 1988.

i 1996. godine i onih koji su dobiveni 1952./1953. godine.

Rezultati ispitivanja sumporovodika i klorida, u prvoj polo-

vici godine, znatno vi{e odstupaju nego u drugoj polovici, {to

je uvjetovano koli~inom oborina i temperaturom (slika 2.).

U prvoj polovici godine, kada je bilo vi{e oborina i kada

su temperature bile ni`e, naglo se smanjivao sadr`aj klorida,

a smanjivao se i nestao sumporovodik. Tada su temperature

bile od 14 do 16°C. To je bilo u o`ujku 1987. godine, u

velja~i i o`ujku 1988. godine, poslije velikih ki{a. Treba re}i

da se u 1996. godini nije znatno snizio klorid i nestao sum-

porovodik, {to se tuma~i manjim oborinama nego u prethod-

nim ispitivanim godinama (slika 2.).

Najni`i klorid u 1987. i 1996. godini bio je 1,2‰, a u

1988. godini izvor je zakratko presu{io. To se ~esto doga|a.

O tome su pisali Vierthaler, 1867.18 i Glaser 1909. godine.19

Zapravo, ne radi se o presu{ivanju, nego o smanjenju do-

toka podzemne vode u zahvatni objekt, pa se voda prelijeva

u odljevni odvod, u more. To se dogodi kada je najni`i vodo-

staj mora, nakon duljih su{a, i to koncem o`ujka, kada u iz-

vor dotje~e samo kopnena (slatka) voda, 2–3 l/s, a uobi-

~ajeni je dotok oko 15 l/s.

U razdoblju presu{ivanja izvora temperatura vode je ni-

ska i ima sumporovodik. Povi{enjem vodostaja mora i s

manjim oborinama protok se vode izvora ustaljuje, pa izvor-

ska voda ima uobi~ajenu ili neznatno povi{enu razinu sum-

porovodika (30 mg/l), do 18000 mg/l klorida (18‰), a tem-

peratura bude 23°C. O tome je pisao Baturi}.20

On to tuma~i niskim vodostajem mora, a ustaljivanje sa-

stava mineralne vode njezinim prelijevanjem iz podzemnih

vodospremnika pod utjecajem kopnene vode.

Sastav morske vode i mineralne vode Splitskih toplica ve-

oma je sli~an (tablica 2.), a u vodi Splitskih toplica ima nez-

natno vi{e kalcija i sulfata. To mo`e biti posljedica prirodnih

promjena. Me|utim, obje se vode razlikuju prema sadr`aju

otopljenih soli, tj. prema mineralizaciji. Morska voda ima

oko 34 g/l, a mineralna voda Splitskih toplica prosje~no oko

28 g/l otopljenih soli i sumporovodik. To upu}uje na to da se

mineralna voda Splitskih toplica sastoji od morske i kop-

nene vode.

Sumporne se vode u Hrvatskoj (tablica 1.) me|usobno

razlikuju prema kemijskom sastavu, prema stupnju minera-

lizacije i prema sadr`aju sumporovodika. Budu}i da se izvor

mineralne vode Splitskih toplica nalazi veoma blizu mora,

na tu vodu utje~e more.

Voda Vara`dinskih toplica je prema balneolo{koj karak-

teristici: mineralna, Ca-Na-HCO
3
-SO

4
, sumporna, hiperter-

mna, a voda Tuheljskih toplica je Ca-Mg-HCO
3
, sumporna,

hipotermna.

Prema Buljanu15 izvorska se sumporna voda sastoji od

morske i od mineralne sulfatne vode, koja pripada vrsti vodâ

iz gipsanih naslaga Slane Jaruge u Glavici kraj Sinja. Te su

Tablica 5. Temperatura (°C) mineralne vode Splitskih toplica (1987., 1988. i 1996. god.)

Table 5. Temperature (°C) in the spring of Split spa (years 1987,1988 and 1996)

Mjesec/godina/nadnevak

Month/year/date
1987.

Temperatura

temperature

(°C)

1988.

Temperatura

temperature

(°C)

1996.

Temperatura

temperature

(°C)

Sije~anj/January 12. 14,3 10. 14,4 20. 14,0

Velja~a/February 2. 16,4 5. 14,9 5. 15,9

O`ujak/March 10. 19,9 15. 19,5 11. 18,9

Travanj/April 5. 20,6 3. 20,2 8. 20,0

Svibanj/May 4. 21,1 2. 21,0 10. 21,5

Lipanj/June 2. 20,58 5. 20,0 5. 21

Srpanj/July 22. 21,5 20. 20,9 15. 21,5

Kolovoz/August 5. 21,6 4. 21,4 8. 21,5

Rujan/September 15. 22,7 11. 23,5 20. 23

Listopad/October 30. 23,75 20. 22,9 23. 23,2

Studeni/November 12. 20,9 10. 20,5 16. 20,5

Prosinac/December 8. 21,1 10. 21,5 18. 20,2

Srednja vrijednost

Mean value (KC)

20,34 20,05 19,96

Standardna devijacija

Standard deviation (	)

2,58 2,77 2,58

Koeficijent varijacije

Variation coefficient (KV%)

12,7 13,8 12,9

Raspon/Range 14,3–23,75 14,4–23,5 14,0–23,2
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dvije vode pomije{ane s fosilnom organskom tvari, {to je

~ine npr. bitumen, asfalt, kojima obiluju eocenske vap-

nena~ke podloge na isto~noj obali Jadrana.12 Na tom se

stani{tu organske tvari (bitumen, asfalt) vr{i oksidacija pod

anaerobnim uvjetima. Budu}i da se na tom stani{tu nalazi

malo zraka, oksidacija se obavlja kisikom iz sulfata. Pritom

se sulfat reducira u H
2
S.

Premda se ta oksidacija organske tvari obavlja na mjestu

mije{anja morske i kopnene mineralne vode, Buljan tvrdi da

se oksidacija obavlja na temelju sulfata iz mineralne sulfatne

vode. Oksidacijom se osloba|a toplina, pa izvorska voda

ima povi{enu temperaturu.

Budu}i da je omjer SO
4
/Cl u sumpornoj vodi ve}i nego u

moru splitske luke i Ka{telanskoga zaljeva, Buljan zak-

lju~uje o mineralnoj sulfatnoj vodi. Pi{e da je sadr`aj kalci-

jeva sulfata 14 do 62% ve}i u sumpornoj vodi.

Rezultati ispitivanja upu}uju na to da je izvorska voda,

kada izvor presu{i a more ima najni`i vodostaj, kr{ka kalcij-

sko-hidrokarbonatna voda, a ne mineralna sulfatna voda.

Osim toga kopnene su vode u Srednjoj Dalmaciji, u sli-

jevu rijeka Cetine, Jadra i @rnovnice izrazito kr{ke hidrokar-

bonatne vode, a ne sulfatne vode, osim maloga izvora Slane

Jaruge u Glavicama kraj Sinja. Kr{ke, vode ali ne i mine-

ralne, koje sadr`avaju dosta sulfata, nalaze su u slijevu Krke

i ^ikole, vode na podru~ju Imotskoga, Vrgorca i Ba}inskih

jezera, i nije vjerojatno da se te vode slijevaju u izvor Split-

skih toplica.

Morska voda, koja je sastavni dio sumporne vode, ima

mnogo sulfata za redukciju i stvaranje sumporovodika.

Va`nu ulogu u stvaranju H
2
S ima temperatura. Buljan15

nalazi da H
2
S mo`e nastati samo ako je temperatura izvorske

vode 17–19°C.

Prosje~na temperatura izvorske vode Splitskih toplica, pri

uobi~ajenu sastavu, jest oko 21°C, ne odstupa mnogo, a

najvi{a je temperatura oko 24°C (tablica 5.).

Za olujnih oborina pove}ava se dotok povr{inske vode u

izvor. Ta je voda znatno hladnija. Tada se ona obogati kisi-

kom i nestaje sumporovodik. To se razdoblje zove oksida-

cijskim. Oksidacijsko razdoblje mo`e trajati od nekoliko

mjeseci do nekoliko dana. Prema Buljanu15 za uobi~ajeno

sumporno razdoblje svojstvene su pojedine sastavnice: klo-

ridi najmanje 10–14‰, temperatura vode najmanje 17–19°C,

sumporovodik je beziznimno prisutan, kisik je beziznimno

prisutan.

Balneolo{ka primjena mineralne vode

Splitskih toplica

Balneoterapijsko djelovanje mineralne vode Splitskih to-

plica temelji se na utjecaju sumporovodika. Ta se voda is-

kori{tava za kupanje. Lije~enje mineralnom vodom Split-

skih toplica provodi se uz druge procedure i metode fizikal-

ne terapije i rehabilitacije. Voda se Splitskih toplica naj~e{}e

preporu~uje za lije~enje reumatskih bolesti. Ona smanjuje

tegobe oboljelih i od psorijaze, sklerodermije i reumatoid-

nog artritisa. Preporu~uje se radnicima koji su izvrgnuti ut-

jecaju te{kih kovina, me|u kojima su slagari, mineri, rudari,

pogotovo radnici koji rade u rudnicima `ive, jer sumporovo-

dik ve`e te{ke kovine i tako detoksicira organizam.

Zaklju~ci

1. Mineralna je voda Splitskih toplica, prema svom ke-

mijskom sastavu, veoma sli~na morskoj vodi, ali je

manje mineralizirana i ima sumporovodika.

2. Pod utjecajem velikih oborina u hladnije doba godine

(zimi i na po~etku prolje}a) odnos se izme|u morske i

kopnene vode mijenja, ~ime se smanjuje sadr`aj klo-

rida i drugih minerala, a sni`avanjem temperature sma-

njuje se ili nestaje sumporovodik. Za grani~nu vrijed-

nost izme|u vode uobi~ajenog izrazitoga sastava i

vode u ki{no hladnije doba uzet je sadr`aj od 12‰ klo-

rida i 12 mg/l sumporovodika.

3. Povremeno, poslije dulje su{e, zimi i kada je najni`i

vodostaj mora izvor zakratko presu{i. Tada se protok

smanjuje na 1/5 prosje~ne izda{nosti izvora, a u izvor

dotje~e kopnena voda hidrokarbonatne vrste.

4. Na temelju rezultata istra`ivanja mineralne vode Split-

skih toplica razvidno je da se izvorska voda, u doba

presu{ivanja, sastoji od kopnene kr{ke hidrokarbo-

natne vode, suprotno od dosadanjega tuma~enja podri-

jetla mineralne vode Splitskih toplica, prema kojem se

mineralna voda Splitskih toplica uobi~ajeno sastoji od

morske i od mineralne sulfatne vode.

5. U odnosu na promjenjive koncentracije sumporovo-

dika u vodi Splitskih toplica, treba ih trajno pratiti, jer

o njima vjerojatno ovisi u~inak lije~enja bolesne ko`e i

zglobova vodom.
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Pismo uredniku

Letter to the Editor

JE LI Kt/V NAJBOLJA MJERA KOLI^INE HEMODIJALIZE?

IS Kt/V THE BEST MEASURE OF DIALYSIS QUANTITY?

Po{tovani gospodine uredni~e!

Zainteresirao nas je ~lanak kolege Vedrana Kova~i}a ob-

javljen u Lije~ni~kom vjesniku, o va`nosti odre|ivanja vri-

jednosti Kt/V kao mjere koli~ine dijalize, odnosno njezine

adekvatnosti.1 Kolega Kova~i} detaljno je opisao na~ine

odre|ivanja i upozorio na mogu}e gre{ke u odre|ivanju

Kt/V (K = klirens ureje u ml, t = vrijeme trajanja dijalize u

min, V = volumen distribucije ureje u ml). Ne `elimo ospo-

riti va`nost odre|ivanja koli~ine dijalize, ali `elimo upozo-

riti na jo{ neka pitanja i probleme, posebno je li Kt/V naj-

bolja mjera koli~ine dijalize? Kt/V se izra~unava iz koncen-

tracije ureje prije i poslije dijalize. Odmah se postavlja pi-

tanje je li ureja stvarno uremijski toksin i ako jest, je li i

najva`niji uremijski toksin. Ureja kao molekula male mole-

kularne mase slu`i kao »surogat« za ostale molekule male

molekularne mase. No danas se ipak smatra da je ve}ina ure-

mijskih toksina ve}e molekularne mase, tj. srednje moleku-

larne mase (molekularna masa 3 000 do 12 000). To zna~i

da vrijednost Kt/V ne pokazuje u~inkovitost dijalize glede

odstranjivanja molekula srednje molekularne mase.

Kao {to je kolega objasnio krajem sedamdesetih godina

provedena je studija NCDS (National Cooperative Dialysis

Study). Na`alost u studiju je bio uklju~en svega 151 bole-

snik. Nisu bili uklju~eni bolesnici sa {e}ernom bolesti (da-

nas jedan od naj~e{}ih uzroka terminalnog bubre`nog zata-

jenja), bolesnici s nereguliranom arterijskom hipertenzijom,

bolesnici sa sistemskim bolestima i s malignom bolesti. Cilj

studije bio je odrediti kvantitativne kriterije adekvatnosti di-

jalize. Kona~ni rezultat pokazao je ~e{}u hospitalizaciju bo-

lesnika s du`im trajanjem dijalize, ali ta razlika u odnosu na

bolesnike kra}eg trajanja dijalize nije bila statisti~ki zna-

~ajna (p<0,06). Zaklju~ak je bio da su koncentracije ureje,

odnosno razina ureje i kinetika ureje tijekom dijalize poka-

zatelji adekvatnosti dijalize.2 Pove}anjem klirensa ureje di-

jalizatora moglo se skratiti trajanje dijalize (pove}anjem vri-

jednosti za K mo`e se smanjiti vrijednost t u formuli Kt/V).

Iz vi{e razloga, `elja bolesnika za kra}om dijalizom, mo-

gu}nost vi{e smjena u jednom centru, {to zna~i ve}i broj bo-

lesnika itd., prihva}eno je optimalno vrijeme od 4 sata 3 puta

na tjedan, a u Sjedinjenim Ameri~kim Dr`avama i manje od

4 sata. Iako su mnogi bolesnici prema vrijednosti Kt/V imali

adekvatnu dijalizu, morbiditet i mortalitet bolesnika bili su i

dalje veliki, osobito u SAD-u.

Najnoviji rezultati velikih studija (HEMO i ADAMEX)

pokazali su da pove}anje tjednog Kt/V u bolesnika na peri-

tonealnoj dijalizi iznad 1,64 odnosno pove}anje Kt/V od

1,25 jedne hemodijalize nema zna~ajnog u~inka na po-

bolj{anje morbiditeta i mortaliteta, {to je i iznenadilo i zabri-

nulo mnogobrojne nefrologe.2,3

Istodobno u centru za dijalizu u Tassinu (Francuska) bo-

lesnici su dijalizirani tri puta na tjedan po 8 sati. Njihovo

pre`ivljavanje na dijalizi kao i morbiditet puno su bolji nego

u mnogobrojnim centrima sa »standardnom« dijalizom tri

puta po ~etiri sata. Krajem devedesetih godina u nekim su

centrima uvedene svakodnevne dijalize, bilo svakodnevne

kratke dijalize (dva do tri sata) bilo dugotrajne no}ne dijalize

({est puta po osam sati na tjedan). Pre`ivljavanje ovih bole-

snika je bolje, a komplikacije su manje izra`ene. Regulacija

krvnog tlaka je puno bolja, bolesnici u prosjeku uzimaju

zna~ajno manje antihipertenziva, ve}ina bolesnika bez ve}ih

te{ko}a posti`u suhu tjelesnu te`inu, zna~ajno ni`om dozom

eritropoetina posti`e se bolja korekcija anemija, mnogi bo-

lesnici imaju zadovoljavaju}u regulaciju razine kalcija i fo-

sfora, tj. nemaju potrebe uzimati ili uzimaju vrlo niske doze

veza~a fosfata. Mnogi bolesnici su radno sposobni, imaju

bolji san (~ak i bolesnici koji se dijaliziraju tijekom no}i),

psihi~ke tegobe su manje izra`ene itd.4,5

Schribner i Oreopoulos predlo`ili su novi pokazatelj ade-

kvatnosti dijalize, hemodijalizni umno`ak (HDU), koji je

jednak umno{ku broja sati pojedina~ne dijalize s kvadratom

broja hemodijalize u tjednu.6 Ovaj pokazatelj dakle ovisi

samo o trajanju i frekvenciji dijalize. Ne ovisi ni o jednom

biokemijskom parametru ili o karakteristikama dijalizatora.

Bolesnici s ve}im umno{kom imaju bolju volumnu kon-

trolu, bolju regulaciju krvnog tlaka, zadovoljavaju}u regula-

ciju fosfatemije itd. Schribner i Oreopoulos preporu~uju op-

timalni HDU 72, {to zna~i tri puta na tjedan po 8 sati dijalize

ili 6 puta na tjedan po dva sata. Sigurno da je u dana{njim

uvjetima to te{ko posti}i, ali se ne smije zaboraviti va`nost

trajanja dijalize. Zbog toga Twardovski preporu~uje da vri-

jeme i frekvencija dijalize ovise o ostatnoj bubre`noj fun-

kciji, tj. diurezi (anuri~ni bolesnici trebali bi biti najmanje tri

puta na tjedan po pet sati). Dalje, njegova je preporuka da

trajanje dijalize treba omogu}iti relativno lagano postizanje

suhe tjelesne te`ine (bez glavobolje, mu~nine, gr~eva), opti-

malnu regulaciju krvnog tlaka (90% bolesnika trebalo bi biti

bez antihipertenzivne terapije), zadovoljavaju}u regulaciju

razine kalcija i fosfora (po mogu}nosti bez primjene veza~a

fosfata), optimalnu uhranjenost bolesnika, zadovoljavaju}e

odstranjenje �
2
-mikroglobulina, vrijednosti serumskog ka-

lija i bikarbonata prije i poslije dijalize trebale bi biti u ra-

sponu referentnih vrijednosti. Bolesnici bi trebali biti bez

klini~kih i laboratorijskih znakova upale.7 Sigurno da je sve

navedeno te{ko posti}i u dana{njim uvjetima. Ipak, da bi se

pribli`ili svemu navedenom u postoje}im uvjetima (kada

smo ograni~eni prostorom, brojem aparata za dijalizu itd.),

Schribner i Oreopoulos te Twardowski i drugi autori (Locat-

telli, Ronco), a s tim mi{ljenjem sla`u se i autori ovog pisma,

veliko zna~enje pridaju lije~niku, odnosno koliko vremena

lije~nik i kako provodi s bolesnicima na dijalizi (doctor time

index).2,3,6 Samo svakodnevno pra}enje dijaliziranih bole-

snika odnosno svih njihovih akutnih i kroni~nih komplika-

cija omogu}it }e pored sve boljih dijalizatora i aparata za di-

jalizu postizanje adekvatne, u~inkovite dijalize.

Na kraju je li Kt/V najbolji pokazatelj adekvatnosti dija-

lize? Ne smijemo zaboraviti i druge ve} navedene parametre

i pokazatelje. Kt/V je samo brojka, dok su na{i bolesnici sa

svim svojim psihi~kim i fizi~kim te{ko}ama puno vi{e.8
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Lije~ Vjesn 2005; godi{te 127 Pismo uredniku

Zato je lije~nik nezamjenjiv u centrima za dijalizu, {to se da-

nas na`alost pomalo zaboravlja.

Dra{ko Pavlovi}, Lidija Orli},

Marko Jaki}, Branko Heinrich

Ovo pismo posve}ujemo uspomeni na oca moderne he-

modijalize, Beldinga H. Schribnera koji je preminuo 2003.

godine u 82. godini `ivota.

NAPOMENA: Pismo »Je li Kt/V najbolja mjera koli~ine

hemodijalize?« autora Pavlovi}-Orli}-Jaki}-Heinrich pristi-

glo je u uredni{tvo LV neposredno nakon objavljivanja isto-

imenog ~lanka. Na{om pogre{kom pismo je odlo`eno uz ob-

javljeni materijal pod istim naslovom te je ~ekalo godinu

dana da bude objavljeno. Nadamo se da }e autori i ~itatelji

prihvatiti na{u ispriku. Glavni urednik
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VI. kongres Hrvatskoga pedijatrijskog dru{tva

Godina 2004. za hrvatsku je pedijatriju izuzetno va`na.

Naime, ove se godine obilje`ava 100-godi{njica osnivanja i

postojanja pedijatrije u Hrvatskoj. Tako va`na obljetnica

zahtijevala je i posebnu organizaciju skupa. Zato se od 23.

do 26. lipnja 2004. odr`ao VI. kongres Hrvatskoga pedija-

trijskog dru{tva i V. kongres medicinskih sestara pedijatrij-

skog smjera u okviru pedijatrijskog tjedna, koji je, osim spo-

menutih dvaju kongresa, obuhva}ao Svjetski i Hrvatski kon-

gres dje~jih kirurga. Takvo okupljanje svjetskih i doma}ih

kirurga, hrvatskih pedijatara i medicinskih sestara na jed-

nome mjestu bilo je izniman skup stru~njaka te izvrsna pri-

lika da se ka`e vi{e o djeci op}enito, a posebno o djeci u

na{oj zemlji.

Zbog iznimne va`nosti za medicinu i Hrvatsku op}enito,

VI. kongres Hrvatskoga pedijatrijskog dru{tva odvijao se

pod visokim pokroviteljstvom predsjednika Republike Hr-

vatske Stjepana Mesi}a, a organizacija kongresa pripala je

Glavnomu kongresnom odboru u sastavu: Josip Grguri}

(predsjednik), Neda Aberle, Vladimir Ahel, Ingeborg Ba-

ri{i}, Ljerka Cvitanovi}-[ojat, Marija Hegedu{-Jungvirth,

Mladen Kri`, Vjekoslav Kr`elj, Damir Letini}, Zlatko Man-

di}, Igor Medica, Mirjana Percl, Mladen Per{i}, Ana Radica,

Vojko Ro`mani}, Marija Saraga, Marija Sr{en-Krstulovi},

Teodora Wickerhauser-Majer, Dragica Be{tak. U planiranju

i izboru tema sudjelovali su i ostali ~lanovi organizacijskog,

znanstvenog (predsjednik Josip Grguri}), lokalnog organi-

zacijskog odbora (predsjednica Ingeborg Bari{i}) i po~as-

nog odbora (predsjednik Livio Balarin). Sve~ano otvorenje

Pedijatrijskog tjedna odr`ano je u Hrvatskome narodnom

kazali{tu, gdje su skup pozdravili predsjednik Republike

Stjepan Mesi}, predsjednik Svjetskog udru`enja dje~jih ki-

rurga prof. T. Miyano, predsjednik Hrvatskog udru`enja

dje~jih kirurga prim. Ivan Fattorini, predsjednica Svjetskog

udru`enja pedijatara prof. Jane Schaller, a u ime Hrvatskoga

pedijatrijskog dru{tva pozdravni govor dr`ao je prof. Josip

Grguri}. Kongres je odr`an u prostorima hotela »Sheraton«.

Otvaranje VI. kongresa Hrvatskoga pedijatrijskog dru-

{tva po~elo je predavanjem dr. Zvonimira [ostara, pro~el-

nika grada Zagreba za zdravstvo, koji je iznio sve {to grad

Zagreb ~ini u za{titi zdravlja djece. Slijedila su predavanja

prof. Grguri}a i prof. Hajn`i}a, posve}ena 100. obljetnici

hrvatske pedijatrije te prvog pedijatrijskog odjela u bolnici

»Sestre milosrdnice«.

Zbog sve ve}e tehnologizacije medicine, glavna tema

kongresa posve}ena je etici u pedijatriji i potrebi nagla-

{avanja va`nosti humanizacije i eti~nosti u lije~enju djece.

Uvodno predavanje odr`ala je predsjednica Svjetskoga pe-

dijatrijskog udru`enja prof. Jane Schaller pod naslovom

»Ethical challenges for global child health care: healthy

children for a healthy world«, na koju su se nastavili drugi

ugledni predava~i, izla`u}i eti~ke probleme u pojedinim pe-

dijatrijskim strukama. Posebno je zna~ajno bilo predstav-

ljanje »Eti~kog kodeksa istra`ivanja s djecom«, donesenog

2003. godine, kao osnovne smjernice i okvira za rad s dje-

com.

Plenarni sastanak nastavljen je odabranim pozvanim pre-

davanjima u kojima su iznesena najnovija stru~na i znan-

stvena dostignu}a iz pojedinih dijelova pedijatrije. Idu}eg

dana odr`ani su sastanci deset supspecijalisti~kih pedijatrij-

skih dru{tava – dje~je endokrinologije, dje~je gastroentero-

logije, dru{tva za klini~ku genetiku, dje~je hematologije i

onkologije, dje~je kardiologije i reumatologije, dje~je nefro-

logije, neonatologije, dje~je neurologije, dru{tva za preven-

tivnu i socijalnu pedijatriju te dje~je pulmologije i alergolo-

gije. Imali smo prilike ~uti niz zanimljivih predavanja i velik

broj radova prikazanih u posterskim sekcijama {to je, uz ve-

lik broj slu{a~a, pridonijelo visokoj kvaliteti i posje}enosti

kongresa. Zavr{na plenarna predavanja odr`ana su u subotu

26. lipnja, kad su supspecijalisti~ka dru{tva iznijela svoje

zaklju~ke i preporuke obrade i lije~enja najva`nijih bolesti

djece. Na kraju kongresa prihva}eni su zajedni~ki zaklju~ci

predsjedni{tva Matice hrvatske i VI. kongresa pedijatara

Hrvatske.

Rad kongresa tekao je prema predvi|enom programu i

bez zastoja, a njegov je kraj protekao u ugodnoj atmosferi

dru`enja pedijatara i medicinskih sestara iz cijele Hrvatske,

koji su se ubrzo vratili lije~enju malih bolesnika oboga}eni

novim spoznajama.

Dr. med. Giorgie Petkovi}, znan. novak
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In memoriam

Obituaries

Prim. dr. Bogomir Smrkini}
(13. 1. 1924. – 19. 8. 2004.)

Nedavno nas je iznenada napustio vrijedan i dragi kolega, ugledni lije~nik i oftal-

molog, {ef O~nog odjela bolnice u Zadru, veliki aktivist Hrvatskoga lije~ni~kog

zbora, prim. dr. Bogomir Smrkini}.

Ro|en je 13. sije~nja 1924. u Dubrovniku, gdje 1942. godine zavr{ava osnovno i

srednje {kolovanje. Nakon ratnih zbivanja 1945. upisuje medicinski fakultet u

Zagrebu, koji vrlo uspje{no zavr{ava 1951. godine. Ve} 1955. dovr{ava specijali-

zaciju oftalmologije, pa uskoro postaje {ef O~nog odjela Op}e bolnice u Zadru. On

taj odio, iako tada u vrlo te{kim uvjetima, ubrzo podi`e organizacijski i stru~no na

visoku razinu. Godine 1958. osniva Ortoptiku, koja se ubrzo seli u nove i suvre-

mene prostorije. Neposredno zatim otvara i savjetovali{te za glaukom. Brine se i za

mla|e kadrove. Istodobno velike napore ula`e i u izvanbolni~ki rad. Uspostavlja

kontakte i s drugim slu`bama. Posebno valja istaknuti njegovo vrlo aktivno sudje-

lovanje u poznatoj perinatolo{koj ekipi zadarske bolnice. Kao plod te aktivnosti

objavljen je niz zapa`enih radova, posebno onih koji se ti~u nalaza o~ne pozadine

novoro|en~eta i njihove veze s poro|ajnom lezijom. Zanimljiv se dio rada odnosio

i na usporedbu nalaza o~ne pozadine i likvora kod traumatiziranog novoro|en~eta.

Pri tome je velika pa`nja posve}ena i usavr{avanju ekipnog rada, {to je objavljeno u

posebnom radu. Dr. Smrkini} je objavljivao radove i na nizu drugih podru~ja oftal-

mologije. Posje}ivao je brojne medicinske ustanove u Europi i sudjelovao na nizu kongresa u zemlji i inozemstvu.

Tijekom plodnog djelovanja postao je i ~lanom najprije francuskog, pa i talijanskog oftalmolo{kog dru{tva. Od 1959.,

sljede}ih deset godina bio je tajnik Podru`nice Hrvatskoga lije~ni~kog zbora. Za Smrkini}eva tajnikovanja ta je podru`nica,

prva izvan Zagreba, dobila svoje prostorije i progla{ena najboljom u Hrvatskoj. Gostovanja stru~njaka iz raznih krajeva

biv{e dr`ave, pogotovo iz Zagreba, oboga}ivala su rad podru`nice. Ali nije bilo tjedna bez stru~nih sastanaka zadarskih

lije~nika, uz redovito velik odaziv, na kojima je i dr. Smrkini} aktivno sudjelovao. Tada je zadarska medicina stekla najve}i

broj lije~nika s akademskim titulama, od doktora znanosti do profesora, a oni su se odreda stvarali ba{ uz aktivnost ove

podru`nice. A podru`nice u gradovima gdje nema fakulteta imaju posebno zna~enje.

Dr. Smrkini} organizirao je u Zadru i niz oftalmolo{kih skupova. Od vi|enijih je onaj 1969., kada organizira I. jugosla-

venski simpozij o slabovidnosti i strabizmu s me|unarodnim sudjelovanjem (gosti iz 11 zemalja). Simpozij se odr`ao ni

dvije godine nakon Prvoga europskog kongresa o slabovidnosti i strabizmu odr`anog u Njema~koj. Dr. Smrkini} je organizi-

rao u Zadru i II. jugoslavenski simpozij o slabovidnosti i strabizmu, opet s me|unarodnim sudjelovanjem, uz jo{ ve}i broj

sudionika. Ovaj su put bili prisutni i sudionici iz Japana, SAD-a i Brazila. Izdan je i reprezentativni zbornik. Dr. Smrkini} bio

je aktivan i na raznim podru~jima `ivota grada i, {to je vrlo va`no, pokrajine, od onih s predavanjima, pa aktivnosti u Crve-

nom kri`u itd.

Za svoj rad dobio je i niz priznanja. Tako je 1969. dobio Nagradu grada Zadra, a 1975. priznanje Udru`enja oftalmologa

Jugoslavije. Godine 1981. je stekao priznanje za razvitak oftalmolo{ke znanosti i organizaciju slu`be od Oftalmolo{ke sek-

cije Zbora lije~nika Hrvatske.

Dragi Miki, ovo je zadnji, a ujedno i najte`i na{ rastanak. Rastanak nakon onog »zlatnog zadarskog perioda« kada smo

radili u grupi medicinskih entuzijasta Zadra, grada za koji se tada ~ulo. S nostalgijom se sje}am i na{ih perinatolo{kih dana,

pa aktivnosti u Zboru, onih u gradu itd. Nikada takve aktivnosti lije~nika u Zadru nije bilo. Ni prije ni poslije.

Eto, napravio si dosta, pa mogu na Tebe biti ponosni i Tvoja supruga Jagoda i sinovi Neven i Darko. Zahvaljujem Ti u ime

svoje i u ime Hrvatskoga lije~ni~kog zbora, kao i Tvojih bolesnika. Po~ivaj u miru.

Prof. dr. sc. Slavko Perovi}
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