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Sa`etak. U radu je prikazana dinamika kretanja broja specijalista i razlike koje su nastale izme|u specijalista pojedinih specija-
lizacija u 14-godi{njem razdoblju. Posebno su prikazani i analizirani osnovni demografski podaci o specijalistima sa zaposle-
njem 2000. godine u Hrvatskoj koji su dobiveni iz dr‘avnog Registra zdravstvenih djelatnika. Navedeni podaci iskori{teni su za
prikaz dvije mogu}nosti njihova planiranja: statisti~kom metodom za analizu vremenskog niza i predvi|anjem potrebnih speci-
jalista prema o~ekivanom odlasku u starosnu mirovinu. Krajem 2000. godine bila su 7383 specijalista, {to je 65,8% od ukupnog
broja lije~nika zaposlenih u zdravstvu Hrvatske. Me|u njima je bilo 3664 ili 49,6% ‘ena, medijan za ‘ene iznosi 47, a za
mu{karce 50 godina. U odnosu na 1986. godinu, dvostruko ili vi{e pove}ao se broj specijalista maksilofacijalne kirurgije
(bazi~ni indeks 260, prosje~na godi{nja stopa rasta 7,1%), zatim psihijatrije, epidemiologije, dje~je kirurgije i medicinske
citologije. Podaci o broju specijalista na 100.000 stanovnika od 1980. do 1999. godine obra|eni su Holtovom dvoparametar-
skom metodom eksponencijalnog izgla|ivanja. Ovim prognosti~kim postupkom, uz uvjet zadr‘avanja prosje~nog rasta od 3
specijalista na godinu, odre|ena je gusto}a specijalista koja bi za 2009. godinu iznosila 185 na 100.000 stanovnika. Mogu}nost
direktnijeg planiranja prikazana je kori{tenjem podataka o spolu i broju pojedinih specijalista po godinama ‘ivota. Uz postavljeni
kriterij navr{avanja 60 godina za ‘ene i 65 godina za mu{karce, za svaku specijalizaciju predvi|en je godi{nji broj specijalista
koji }e u razdoblju do 2020. godine oti}i u starosnu mirovinu, {to je naj~e{}i razlog prestanka rada u zdravstvu. Za neke
specijalizacije razlika u broju specijalista predvi|enom za umirovljenje u dvije uzastopne godine iznosi blizu, pa i ne{to vi{e od
50%. Tako se mogu uo~iti »kriti~ne« godine u kojima bi zbog varijacija u dobnoj zastupljenosti mogao oti}i ve}i broj specija-
lista. Za te bi godine trebalo osigurati adekvatan broj specijalista vode}i ra~una o du‘ini izobrazbe i programima koji vrijede u
zemljama Europske unije. Broj i struktura specijalista mijenjati }e se i u odnosu na strate{ko rje{enje u sustavu zdravstva o
potrebi rada specijalista u slu‘bi obiteljske medicine.

Descriptors: Specialties, medical – manpower, education, statistics and numerical data;
Physicians – supply and distribution, statistics and numerical data; Health planning; Croatia

Summary. The paper describes the dynamics of trends in the number of specialists and the differences that have arisen over a
14-year period among individual specialties. Shown and analysed separately is the basic demographic information (obtained
from the National Health Workers Registry) about the specialists working in Croatia in 2000. The data were used to illustrate
the two options for planning them: by statistical method for analysing a time sequence and by prediction of specialist needs by
anticipated old age retirement. At the end of 2000 there were 7,383 specialists, or 65.8% of the physician total employed in
Croatian health service. Of these, 3,664 (49.6%) were females, with the median for females and males being 47 and 50 years,
respectively. In relation to 1986, there was a twofold increase or greater in the number of maxillofacial surgeons (basic index
260; average rate of annual increase 7.1%), followed by psychiatrists, epidemiologists, child surgeons and medical cytologists.
The paper uses the Holt two-parameter method of exponential smoothing of the time sequence made up of the number of
medical specialists per 100,000 population in 1980–99. Assuming maintained average annual growth of three specialists, this
prognostic procedure predicted specialist density of 185/100,000 population for 2009. The feasibility of a more direct planning
is illustrated with individual specialist sex and age data at certain age of life. It permits estimating the number of specialists to
leave the health system for the most common reason, i.e. old-age retirement. On the set criterion of lady doctors reaching the
age of 60 and their male colleagues 65 years, we predicted for each medical speciality the annual number of specialists due to
retire for old age by the year 2020. In some specialties, the difference in the number of specialists anticipated to go into old-age
retirement in two successive years will reach close to 50% or even slightly higher. In this way, the necessary number of
replacement specialists for the retired can be estimated for each medical specialty by taking note of the critical years when,
because of great variation in age composition, a larger number of specialists could simultaneously leave their posts. For these
critical years, a sufficient number of specialists should be ensured by harmonizing our length of education and training curricula
with those in force in the EU countries. The number of specialists and their composition will also be changing, depending on the
health system’s strategic solution to the need for specialist work in the Family Medicine Service.
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Stvaranje i »oblikovanje« strukture lije~ni~ke populacije pod
istodobnim je utjecajem dvaju procesa; s jedne strane odvija
se proces izobrazbe, a s druge proces prestanka profesionalne
aktivnosti, odnosno odlaska iz populacije zaposlenih lije~nika.
Budu}i da je kod planiranja potreba za zdravstvenim djelatni-
cima pa tako i lije~nicima i dalje temeljno pitanje kako na
primjeren na~in obrazovati lije~nike raznih specijalizacija u
optimalnom broju te istodobno izbje}i stvaranje manjka ili su-
vi{ka, ovim se procesima, posebice u posljednjih desetak godi-
na, pridaje posebna va‘nost.1–3

Slo‘enost problema o~ituje se i u tome {to je tra‘enje odgo-
vora na ovo pitanje i provo|enje istra‘ivanja na podru~ju ljud-
skih resursa, rada zdravstvenih slu‘bi i zdravstvenog sustava
u cjelini, nametnulo potrebu i postupno dovelo do velike razno-
likosti s obzirom na broj znanstvenih disciplina koje se pri
tome koriste: demografija, epidemiologija, ekonomija, sociolo-
gija, psihologija, informatika, statistika, zemljopis, javno zdrav-
stvo, politi~ke znanosti itd.4

Opse‘nije rasprave o medicinskim specijalizacijama po~ele
su se voditi sedamdesetih godina pro{log stolje}a u zemljama
~lanicama Europske regije Svjetske zdravstvene organizacije
(SZO) uz zajedni~ku ocjenu da su se tijekom niza godina spe-
cijalizacije i supspecijalizacije ~esto razvijale neplanski, neu-
skla|eno i nekontrolirano. Izme|u ostaloga, napomenuto je
da me|u tim zemljama postoje velike razlike u broju i du‘ini
izobrazbe i kako je o~igledan nedostatak relevantnih informa-
cija i publiciranih podataka nu‘nih za demografsku studiju me-
dicinskih specijalizacija.5

Planiranje uravnote‘enog broja potrebnih specijalista kom-
plicira se i problemom odabira ‘eljene specijalizacije od stra-
ne potencijalnih kandidata, mladih lije~nika nakon zavr{etka
fakulteta i obveznoga pripravni~kog sta‘a. Neke specijaliza-
cije su mnogo atraktivnije nego druge i za njih ima puno vi{e
kandidata te za takve postoji mogu}nost izbora najkvalitetni-
jih kandidata. S druge strane u takvom procesu postoji opa-
snost od negativne selekcije za manje atraktivne specijaliza-
cije. Davanje prednosti nekim specijalizacijama postoji ve} i
za vrijeme studija, kada se po~inju formirati stavovi i sklono-
sti, a koje mogu kasnije kod izbora specijalizacije rezultirati
frustracijama.

Ovaj rad se tematski nastavlja na ~lanak »Demografske i
izobrazbene zna~ajke lije~nika zaposlenih u sustavu zdravstva
Hrvatske: op}i pregled« u kojem je za pra}enje, analizu i pla-
niranje potrebnog broja lije~nika nagla{ena va‘nost poznavanja
njihovih demografskih i izobrazbenih zna~ajki. Tako|er je istak-
nuta potreba i mogu}nost pra}enja broja zaposlenih lije~nika
po pojedina~nim godinama ‘ivota i prema ~etiri osnovne razi-
ne stru~ne izobrazbe: sta‘ist, lije~nik bez specijalizacije, spe-
cijalizant, specijalist. Naveden je podatak da u dobnom kon-
tingentu od 35 do 44 godine 29,4% ili 1147 lije~nika nema ili
nije zapo~elo specijalizaciju pa je za njih mogu}nost zavr{etka
neke od specijalizacija u budu}nosti upitna.

U mnogo ve}oj skupini lije~nika, koja obuhva}a sve one
koji su stariji od 44 godine, udio lije~nika bez specijalizacije
je svega 7,4% ili 383 lije~nika. Takva izobrazbena struktura
tako|er zna~i da }e u sljede}ih dvadeset godina ve}ina lije~nika
zavr{avati svoj radni vijek kao specijalisti.6

Na kretanje broja zaposlenih lije~nika i lije~nika specijali-
sta utje~e vi{e ~imbenika na ulazu i izlazu iz sustava zdravstva,
kao {to su imigracija, emigracija, nezaposlenost, mortalitet,
morbiditet i drugi. No, odlu~uju}i utjecaj na veli~inu popula-
cije lije~nika specijalista na ulazu u sustav ima proces odobra-
vanja specijalizacija, a na izlazu iz sustava zdravstva ispunjenje
uvjeta za odlazak u starosnu mirovinu.7

Stoga je za planiranje potrebnog broja specijalista, koji su
najbrojnija izobrazbena skupina unutar ukupne lije~ni~ke po-

pulacije u Hrvatskoj, va‘an podatak koliko i koji }e specijali-
sti u budu}em razdoblju ispuniti uvjete za odlazak u mirovinu.

Cilj rada bio je prikaz dinamike kretanja broja specijalista i
razlika koje su nastale izme|u specijalista sa zaposlenjem 1986.
i 2000. godine u Hrvatskoj. Kao mogu}nost planiranja opisa-
na je jedna od metoda za analizu vremenskog niza kojom je,
kori{tenjem podataka o kretanju broja specijalista u odnosu
na broj stanovnika, ujedno napravljena projekcija broja speci-
jalista do 2009. godine. Podaci o broju pojedinih specijalista
po pojedina~nim godinama ‘ivota iskori{teni su kao osnova
za procjenu broja potrebnih specijalista prema najva‘nijem
kriteriju planiranja: nadomje{tanje onih koji }e oti}i u starosnu
mirovinu. U radu se tako|er ‘ele dati osnovne informacije i
naznake mogu}e prilagodbe pri budu}oj izobrazbi specijalista
prema zakonodavstvu i programu edukacije lije~nika specija-
lista u Europskoj zajednici.

Podaci i metode

Izvor podataka o broju lije~nika specijalista za razdoblje
od 1980. do 1999. godine su godi{nje zdravstvenostatisti~ke
publikacije i izvje{}a Hrvatskog zavoda za javno zdravstvo:
»Izvje{taj o organizacijskoj strukturi, kadrovima i opremljeno-
sti organizacija udru‘enog rada zdravstva«, »Izvje{}e o stanju
i radu u zdravstvu Republike Hrvatske« te »Hrvatski zdravstve-
nostatisti~ki ljetopis«.8–11

U populaciju lije~nika specijalista uklju~eni su svi specija-
listi sa zaposlenjem na neodre|eno vrijeme u sustavu zdrav-
stva Hrvatske (dr‘avnom i privatnom dijelu) na dan 31. 12. za
odabrane godine. Iznimku ~ine podaci na tablicama 1. i 3. u
kojima su u broj specijalista u 2000. godini uklju~eni svi sa
zaposlenjem na neodre|eno i odre|eno radno vrijeme.

Nazivi pojedinih specijalizacija navedeni su prema Pravil-
nicima o specijalisti~kom usavr{avanju koji vrijede u trenutku
zapo~injanja odre|ene specijalizacije, a nekoliko lije~nika spe-
cijalizaciju je zavr{ilo prema Pravilnicima drugih republika
biv{e SFRJ (plasti~na kirurgija, urgentna medicina, sportska
medicina).12,13

Podaci o lije~nicima specijalistima zaposlenim u privatnom
dijelu zdravstva, kao i podaci o demografskim zna~ajkama
specijalista pojedinih specijalizacija za 2000. godinu dobiveni
su iz baze podataka Registra zdravstvenih djelatnika pri Hrvat-
skom zavodu za javno zdravstvo kori{tenjem posebnog infor-
mati~kog programa. Program je izra|en u svrhu pra}enja i do-
bivanja preciznih podataka o dobnoj strukturi zaposlenih te je
prvi put omogu}io prikazivanje strukture lije~nika po pojedi-
na~nim godinama ‘ivota, i to prema godini, mjesecu i danu
ro|enja. S pomo}u njega je tako|er za svaku specijalizaciju
izra~unan broj specijalista koji bi tijekom razdoblja od 2000.
do 2020. godine ispunili uvjete za starosnu mirovinu. Predvi-
|eni broj odnosi se na specijaliste koji }e u pojedinim kalen-
darskim godinama navedenog razdoblja navr{iti 60 (‘ene) i
65 godina (mu{karci).

Kod analize i interpretacije rezultata primijenjene su metode
logi~ke analize, deskriptivne statistike i statisti~ke analize vre-
menskih nizova.

Pri usporedbi promjena nastalih u 14-godi{njem razmaku,
izme|u specijalista sa zaposlenjem 1986. i onih sa zaposlenjem
2000. godine, kori{teni su pokazatelji izra‘eni indeksima, po-
stotnim udjelima i prosje~nim godi{njim stopama rasta/pada
kojima je opisana dinamika i struktura nastalih promjena.

Podaci o gusto}i specijalista, odnosno njihovu broju na
100.000 stanovnika u razdoblju od 1980. do 1999. godine pred-
stavljaju vremenski niz (seriju) koji je statisti~ki obra|en ekspo-
nencijalnim izgla|ivanjem dvoparametarskom metodom po
Holtu. Kako je model izgla|ivanja vremenskog niza ujedno i



283

Lije~ Vjesn 2003; godi{te 125 M. Tro{elj i sur. Lije~nici specijalisti u zdravstvu Hrvatske

Tablica 1. Usporedba odabranih pokazatelja o lije~nicima specijalistima sa zaposlenjem 1986. i 2000. godine u Hrvatskoj
Table 1. Comparison of certain indicators on medical specialists working in Croatia in 1986 and 2000

Specijalizacija/Specialty 1986. godina/year 2000. godina/year 1986/2000.
                    1 2 3 4 5 6 2 3 4 5 6 indeks* stopa**

interna medicina/internal medicine 589 10,2 28,7 18,0 1,8 838 11,4 39,5 24,8 1,8 142,3 2,5
pedijatrija/pediatrics 469   8,1 65,5 24,5 1,8 597   8,1 73,2 27,1 1,6 127,3 1,7
ginekologija i opstetricija 429   7,4 15,6 27,3 1,1 536   7,3 25,0 32,5 2,3 124,9 1,6
gynecology and obstetrics
op}a kirurgija/general surgery 389   6,7   3,9 23,4 1,8 474   6,4   4,2 25,7 1,5 121,9 1,4
neurokirurgija/neurosurgery   30   0,5   0,0 23,3 0,0   45   0,6   0,0 17,8 2,9 150,0 2,9
dje~ja kirurgija/child surgery   23   0,4 13,0 10,0 1,9   46   0,6   6,5 21,7 2,0 200,0 5,1
maksilofacijalna kirurgija   10   0,2 10,0 20,0 3,0   26   0,4   7,7 34,6 2,7 260,0 7,1
maxillofacial surgery
urologija/urology   87   1,5   3,4 24,1 1,5 111   1,5   2,7 27,0 1,6 127,6 1,8
ortopedija/orthopedics 124   2,1   5,6 25,8 2,3 152   2,1   4,6 24,3 1,5 122,6 1,6
otorinolaringologija/otorhinolaryngology 162   2,8 20,4 27,8 1,5 183   2,5 21,9 25,1 2,0 113,0 0,9
oftalmologija/ophthalmology 203   3,5 52,7 24,6 1,4 265   3,6 52,8 27,2 1,7 130,5 1,9
anesteziologija, reanimat. i intenz. lije~. 283   4,9 64,7   5,3 1,8 437   5,9 62,9 20,8 2,0 154,4 3,2
anesthesiology, reanimatol. intensive care
radiologija/radiology 274   4,7 24,5 23,0 1,4 339   4,6 38,3 26,8 1,8 123,7 1,5
radioterapija i onkologija/radiotherapy   32   0,6 15,6 21,9 0,0   47   0,6 34,0 17,0 3,8 146,9 2,8
nuklearna medicina/nuclear medicine   35   0,6 45,7 11,4 2,6   51   0,7 43,1   5,9 1,6 145,7 2,7
transfuzijska medicina/transfusion medicine   56   1,0 89,3 12,5 2,9   94   1,3 84,0 17,0 0,6 167,9 3,8
medicinska mikrobiolog. s parazitolog.   82   1,4 78,1 25,6 2,4 118   1,6 81,4 22,0 1,9 143,9 2,6
medical microbiolog. with parasitology
infektologija/infectology 103   1,8 46,6 30,1 2,6 109   1,5 47,7 30,3 2,0 105,8 0,4
fizikalna medicina i rehabilitacija 179   3,1 62,6 18,4 2,3 273   3,7 68,1 17,2 1,4 152,5 3,1
physical medicine and rehabilitation
dermatolog. i venerol./dermatovenerology   95   1,6 57,9 21,1 1,2 133   1,8 69,9 24,8 1,3 140,0 2,6
medicina rada/occupational medicine 328   5,7 55,2 19,8 3,1 352   4,8 67,9 30,7 0,1 107,3 0,5
epidemiologija/epidemiology   55   1,0 30,9 23,6 3,6 116   1,6 57,8 14,7 1,6 210,9 5,5
{kolska medicina/school medicine 185   3,2 91,4 21,6 2,4 220   3,0 93,2 22,3 1,0 118,9 1,2
klini~ka farmakologija s toksikologijom     3   0,1   0,0   0,0 0,0   10   0,1 40,0   0,0 7,0 333,3 9   
clinical pharmacology with toxicology
patolo{ka anatomija/anatom. pathology   52   0,9 38,5 23,1 4,0   92   1,2 53,3 19,6 1,6 176,9 4,2
sudska medicina/forensic medicine     4   0,1   0,0   0,0 0,0     3   0,0 33,3   0,0 0,0   75,0 –2     
psihijatrija/psychiatry 131   2,3 52,7   4,6 3,8 297   4,0 56,6   8,1 2,3 226,7 6   
neurologija/neurology   91   1,6 48,4   3,3 2,2 173   2,3 57,2   6,9 2,6 190,1 4,7
obiteljska medicina/family practicea     0   0,0   0,0   0,0 0,0   25   0,3 84,0   0,0 6,4   0,0 0   
klini~ka citologija/clinical cytologya     0   0,0   0,0   0,0 0,0     4   0,1 100,0  25,0 55,0    0,0 0   
medicinska citologija/medical cytologyb   31   0,5 90,3   3,2 3,3   61   0,8 98,4 14,8 0,3 196,8 5   
neuropsihijatrija/neuropsychiatryb 278   4,8 41,7 26,6 0,0 174   2,4 23,6 79,9 0,0   62,6 –3,3
op}a medicina/general medicineb 734 12,7 44,4 25,6 1,8 774 10,5 64,2 28,8 0,0 105,4 0,4
pneumoftiziologija/pneumophthisiologyb 211   3,6 36,0 39,8 2,0 168   2,3 56,5 23,8 0,0   79,6 –1,6  
socijalna medicina/social medicineb   12   0,2 25,0   0,0 0,0   17   0,2 64,7 23,5 0,0 141,7 2,5
higijena/hygieneb   21   0,4   0,0   0,0 0,0     3   0,0 33,3 100,0  0,0   14,3 –13      
zdravstvena ekologija/medical ecologyc     3   0,1 33,0   0,0 0,0     6   0,1 50,0 16,7 0,0 200,0 5,1
plasti~na kirurgija/plastic surgeryd     2   0,0 50,0 50,0 0,0     5   0,1   0,0 20,0 0,0 250,0 6,8
urgentna medicina/emergency medicined     0   0,0   0,0   0,0 0,0     2   0,0 50,0   0,0 0,0     0,0 0   
sportska medicina/sports medicined     6   0,1 16,1 50,0 0,0     7   0,1 28,6 28,6 0,0 116,7 1,1

2 – broj specijalista/number of specialists; 3 – udio pojedinih specijalista u ukupnom broj specijalista/medical specialists’ share by specialty in the specialists
total; 4 – udio `ena po pojedinim specijalizacijama/lady specialists’ share in the specialists total by specialty; 5 – udio starijih od 55 godina po specijalizaci-
jama/share of the aged over 55 by specialty; 6 – broj specijalizanata na 10 specijalista odre|ene specijalizacije/number of specialty trainees per 10 specialists
by specialty; a – specijalizacije uvedene Pravilnikom iz 1994. godine/specialisations introduced by the 1994 Regulation; b –specijalizacije ukinute Pravilnikom
iz 1974. ili 1994. godine/specialisations abolished either by the 1974 or 1994 Regulation; c – temeljna specijalizacija prema Pravilniku iz 1974. godine/basic
specialisation according to the 1974 Regulation; d – temeljne specijalizacije zavr{ene prema Pravilnicima u drugim republikama biv{e SFRJ/basic specialisations
completed in other republics of the ex-Socialist Federative Republic of Yugoslavia under their respective regulations; * – bazi~ni indeks: dinamika promjene
broja specijalista ako je indeks u 1986. godini = 100/basic index: trend dynamics for the number of specialists assuming a 1986 index = 100; ** – prosje~na
godi{nja stopa rasta/pada broja specijalista / average annual rate of increase/decrease in the number of specialists

prognosti~ki postupak, prikazana je projekcija ili prognoza kre-
tanja broja specijalista do 2009. godine.

Projekcija, tj. predvi|anje budu}ih doga|aja na temelju
sada{njih podataka osnova je svakog poslovnog planiranja i
prognoziranja pa tako i planiranja potreba za ljudskim resursi-
ma, a ra{irenost primjene ovog modela uvjetovana je njezinom
relativnom jednostavno{}u.14–16

U radu su zapravo navedene dvije mogu}nosti planiranja,
od kojih jedna predstavlja analizu vremenske serije i temelji
se na pretpostavci da }e se zbirni utjecaj ~imbenika na brojnost

specijalista iz analiziranog razdoblja (1980–1999) nastaviti i
u sljede}em desetlje}u, odnosno kroz razdoblje za koje se radi
projekcija. Druga varijanta koristi postoje}e demografske po-
datke o pojedinim specijalistima i njihov broj planira prema
postavljenoj dobnoj granici za odlazak u starosnu mirovinu.

Rezultati

U Hrvatskoj je, kao i u ve}ini zemalja ~lanica Europske
regije SZO, sukladno s porastom medicinskog specijaliziranja
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Tablica 3. Postotak odgovora o izboru specijalizacije prema anketi studenata medicine prve godine studija na Medicinskom
fakultetu Sveu~ili{ta u Zagrebu od 1996. do 2002. godine (broj anketiranih studenata u generaciji oko 200)

Table 3. Percentage of replies concerning choice of specialty in a survey of Zagreb University Medical School first-year
medical students (covering about 200 students of that generation)

Izbor specijalizacije Postotak odgovora/Percentage of replies
Choice of Specialty 1996. 1997. 1998. 1999. 2000. 2001. 2002.

Jo{ ne znam/Still undecided 36,0 35,0 28,0 30,7 33,8 33,2 34,2
Op}a/obiteljska medicina   4,3   2,3   3,8   2,5   3,4   3,4   2,4
General/Family practice
Epidemiologija/Epidemiology   0,5 0   3,8   0,8   0,8   0,4   1,2
Javno zdravstvo/Public health 0   0,5   0,5 0 0   0,4   1,3
Kirurgija/Surgery 19,4 24,4 29,4 19,7 21,1 22,0 24,3
Ginekologija/Gynecology   6,2   3,2   8,2   3,4   1,7   1,7   3,5
Otorinolaringologija   1,9   0,9   1,0   0,8   0,4   0,4   1,3
Otorhinolaryngology
Oftalmologija/Ophthalmology   1,9   0,9   1,0   0,8   0,8   1,3   1,3
Interna medicina/Internal medicine   3,8   5,0   8,0   2,9   8,0   8,2   7,3
Pedijatrija/Pediatrics   9,5   8,2 10,5 17,2 12,2 10,3 10,1
Gerijatrija/Geriatrics 0 0 0   0,4 0 0 0 
Neurologija/Neurology   1,4   3,2   1,5   2,9   3,4   2,6   1,8
Psihijatrija/Psychiatry   8,5   4,1   3,0   4,6   3,8   5,2   5,6
Dermatovenerologija   0,5   1,4   0,5   1,3 0   0,9   2,4
Dermatovenerology
Radiologija/Radiology 0   0,5   0,5   0,8   0,4 0 0 
Drugo/Other   6,2 10,5   6,9   9,7   9,3   8,6   7,6

zbog znanstveno-tehnolo{kog razvoja, do{lo i do porasta aktiv-
nosti vezanih uz izobrazbu specijalista. Osim toga, kroz pro-
tekla vi{edesetljetna razdoblja razvila se i odre|ena tradicija u
zdravstvenoj politici prema kojoj se nastojalo da {to vi{e lije~-
nika zavr{i neku od specijalizacija bez obzira na to rade li u
bolni~kim ustanovama ili izvan njih.

Godine 1949. je udio specijalista u ukupnom broju zapo-
slenih lije~nika u Hrvatskoj, koji ~ine i sta‘isti, lije~nici bez
specijalizacije i specijalizanti, ve} iznosio 38,0%.17

Njihov udio 1970. godine iznosi vi{e od polovice zaposle-
nih lije~nika, tj. 53,2%, a 1990. godine 63,5%. U 2000. godini
od 11.212 ukupno zaposlenih lije~nika, specijalista je 7383 ili
65,8%. U bolni~kim ustanovama i lje~ili{tima, odnosno bol-
ni~kih specijalista, bilo je 4506, {to je 40,2% od ukupno zapo-
slenih lije~nika, a 2877 specijalista, ili 25,6% od ukupnog broja
lije~nika, radilo je u izvanbolni~kim ustanovama (domovi zdra-
vlja, ordinacije u zakupu i u privatnom vlasni{tvu, zdravstve-
ni zavodi, poliklinike).

Dinamika rasta broja specijalista od 1980. do 2000. godine
prikazana je na slici 1. na kojoj su izdvojeni specijalisti pri-
marno zaposleni u zdravstvenim ustanovama i ordinacijama u
dr‘avnom vlasni{tvu (dr‘avnom, ‘upanijskom ili grada Za-
greba) i oni kojima su mjesta primarnog zaposlenja ustanove
ili ordinacije u privatnom vlasni{tvu. Uzlazni trend broja spe-
cijalista sa zaposlenjem u dr‘avnom segmentu zdravstva preki-
nut je nakon 1990. godine, a do povratka na broj zaposlenih iz
te godine dolazi nakon deset godina, tj. 2000. godine. Godine
1989. od kada Registar zdravstvenih djelatnika prati podatke
o zaposlenim specijalistima u privatnom sektoru, u privatnim
ordinacijama radilo je svega tridesetak specijalista. Intenzivnije
zapo{ljavanje bilje‘i se od 1992. godine i traje do kraja deve-
desetih godina kada je u ordinacijama i ustanovama u privat-
nom vlasni{tvu bilo primarno zaposleno blizu 700 specijalista.

U odnosu na 1991. godinu, broj ukupno zaposlenih specija-
lista u 2000. godini u dr‘avnom sektoru pove}ao se za 636, a
u privatnom za 578 specijalista.

Specijalisti zaposleni krajem 2000. godine zavr{ili su temelj-
nu specijalizaciju prema Pravilniku o specijalizaciji lije~nika,
zubnih lije~nika i diplomiranih farmaceuta iz 1974. godine ili
prema Pravilniku o specijalisti~kom usavr{avanju zdravstve-
nih djelatnika iz 1994. godine. Samo je nekolicina specijalista

koji su radili krajem 2000. godine temeljnu specijalizaciju zavr-
{ila prema Pravilnicima drugih republika biv{e SFRJ (plasti~na
kirurgija, urgentna medicina, sportska medicina).

Na tablici 1. uspore|eni su specijalisti sa zaposlenjem u
1986. i 2000. godini prema odabranim pokazateljima s pomo}u
kojih mo‘emo opisati promjene do kojih je do{lo u 14-godi{-
njem razdoblju.

Osim promjena u ukupnom broju zaposlenih, u navedenom
razdoblju do{lo je do promjena u strukturi odnosno udjelu spe-
cijalista pojedinih specijalizacija u ukupnom broju specijali-
sta, udjelu ‘ena u pojedinim specijalizacijama, kao i udjelu
specijalista starijih od 55 godina. Broj specijalizanata na 10
specijalista naveden je kao pokazatelj razine nadomje{tanja
ili stope zamjene specijalista. Dinamika kretanja broja spe-
cijalista po pojedinim specijalizacijama izme|u 1986. i 2000.
godine izra‘ena je bazi~nim indeksima (1986. godina=100).

U odnosu na 1986. godinu dvostruko ili ne{to vi{e, pove}ao
se broj specijalista maksilofacijalne kirurgije (indeks 260,0),
zatim psihijatrije, epidemiologije, dje~je kirurgije i medicin-
ske citologije. Vi{e od 1,5 puta pove}ao se broj specijalista
neurologije (indeks 190,1), patolo{ke anatomije, transfuzijske
medicine, fizikalne medicine i rehabilitacije, neurokirurgije
te anesteziologije, reanimatologije i intenzivnog lije~enja. Ne{to
manje od 1,5 puta pove}ao se broj specijalista radioterapije i
onkologije te nuklearne medicine (indeksi 146,9 i 145,7). Kod
svih navedenih specijalista istodobno se pove}ao i njihov udio
u ukupnom broju specijalista.

Specijalisti »velikih« grana medicine (interna medicina, pe-
dijatrija, op}a kirurgija, ginekologija i opstetricija) pokazuju
umjereniji porast s bazi~nim indeksom oko 120, a njihov udio
u ukupnom broju specijalista ostao je gotovo jednak.

U odnosu na 1986. gotovo da nema pove}anja broja speci-
jalista medicine rada i op}e medicine. U tom je razdoblju spe-
cijalizaciju op}e medicine zapo~eo vrlo malen broj specija-
lista. Broj nekih specijalista se smanjio, najvi{e zato {to su te
specijalizacije prestale postojati stupanjem na snagu Pravil-
nika iz 1974. (neuropsihijatrija, higijena) ili iz 1994. godine
(pneumoftiziologija).

Kod ve}ine specijalizacija do{lo je do pove}anja udjela ‘ena.
Prema Pravilniku iz 1994. godine postoji 31 temeljna specija-
lizacija, a prema podacima iz 2000. godine u 15 specijaliza-
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Slika 2. Dobno-spolna raspodjela 7383-je lije~nika specijalista sa zaposlenjem u 2000. godini u Hrvatskoj
Figure 2. Age-sex composition of the 7,383 medical specialists working in Croatia in 2000

cija ve}i udio imaju ‘ene. Jedina specijalizacija u kojoj me|u
specijalistima 1986. i 2000. godine nije bilo ‘ena jest neuroki-
rurgija.

U odnosu na 1986. godinu kod ve}ine specijalizacija do{lo
je do promjene dobne strukture odnosno do pove}anja udjela
specijalista starijih od 55 godina. Najmanji udio starijih od 55
godina (ispod 10%) u 2000. godini bio je kod specijalista nuk-
learne medicine, neurologije i psihijatrije.

Na temelju broja specijalizanata na 10 specijalista zaposle-
nih u 2000. godini mo‘e se o~ekivati porast broja specijalista
klini~ke citologije (uvedena umjesto medicinske citologije),
gdje u odnosu na 10 specijalista ima 55 specijalizanata, zatim
specijalista klini~ke farmakologije s toksikologijom i obiteljske
medicine (uvedena umjesto op}e medicine).

Za navedeno razdoblje za sve specijalizacije izra~unane su
prosje~ne godi{nje stope rasta/pada broja specijalista. Najvi{u
godi{nju stopu rasta broja specijalista imala je maksilofacijalna
kirurgija sa 7,1%.

Slika 1. Specijalisti sa zaposlenjem
u dr`avnom ili privatnom dijelu zdravstva
od 1980. do 2000. godine u Hrvatskoj
Figure 1. Specialists working in Croatia
from 1980–2000 in the state and private
health sectors

Na slici 2. prikazani su specijalisti po pojedina~nim godi-
nama ‘ivota i spolu na kojoj se mo‘e uo~iti velika me|ugenera-
cijska raznolikost u broju zaposlenih, {to nagla{ava potrebu
planiranja po pojedina~nim godinama ‘ivota. Me|u 7383 spe-
cijalista, ‘ena je 3664 ili 49,6%, a centralna vrijednost (me-
dijan) koja zauzima sredi{nji polo‘aj u rezultatima poredanim
po veli~ini ili vrijednost iznad i ispod koje se nalazi to~no po
50% rezultata, za ‘ene iznosi 47, a za mu{karce 50 godina.
Kod ‘ena je 25% svih vrijednosti za dob, odnosno 25% spe-
cijalista mla|e ili u dobi od 42 godine (25. percentil ili donji
kvartil = 42), a 75% specijalista je mla|e ili u dobi od 53 go-
dine (75. percentil ili gornji kvartil = 53). Kod mu{kih spe-
cijalista vrijednost 25. percentila tako|er iznosi 42 godine, ali
je 75% specijalista mla|e ili u dobi od 57 godina, odnosno
25% specijalista starije je od 57 godina (25. centil = 42, 75.
centil = 57). Brojevi na vrhu grafikona odnose se na broj zapo-
slenih specijalista u dobi od 65 i vi{e godina – 26 ‘ena i 138
mu{karaca.
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Slika 3. Prikaz Holtove metode
eksponencijalnog izgla|ivanja vremenskog
niza broja specijalista na 100.000 stanovnika
od 1980. do 1999. uz prognozu do 2009.
godine u Hrvatskoj
Figure 3. Time sequence of the number of
specialists in Croatia per 100,000 population
from 1980 to 1999 with prediction to the year
2009 according to Holt’s exponential
smoothing method

Na slici 3. prikazan je porast broja specijalista na 100.000
stanovnika (gusto}a specijalista) od 1980. do 1999. godine u
Hrvatskoj. Ovi podaci obra|eni su Holtovom dvoparametar-
skom metodom eksponencijalnog izgla|ivanja. Iako bi se uz-
lazni trend mogao prepoznati ve} prema izvornim podacima,
u prvom dijelu analize identificiran je linearni trend i prosje~ni
godi{nji rast broja specijalista. Na krivulji koja prikazuje izvor-
ne podatke vidljiv je utjecaj iregularne, nepredvi|ene kompo-
nente tijekom razdoblja rata u Hrvatskoj, koji na izgla|enom
nizu vi{e nije uo~ljiv. Pri izgla|ivanju je za alfa i za gama-
parametar odabrana vrijednost od 0,1. Od 1999. godine, po-
sljednje za koju je naveden izvorni podatak, napravljena je
projekcija do 2009. godine. Od godine 1980. kada je bilo 96,9
specijalista na 100.000 stanovnika (S

0
=96,2 – prva izgla|ena

vrijednost) trend je i nakon ratnih godina u Hrvatskoj zadr‘ao
uzlazni tijek. Uz godi{nji rast od 3 specijalista na 100.000 sta-
novnika (T

0
=2,963) do 1999. godine dosegnuta je gusto}a od

154,7 specijalista na 100.000 stanovnika. Na istoj slici prika-
zana je projekcija za razdoblje do 2009. godine uz uvjet zadr-
‘avanja iste dinamike rasta kao i u razdoblju od 1980. do 1999.
godine. Iz projekcijskog pravca mo‘e se o~itati broj specijali-
sta koji bi u 2009. godini iznosio 185 na 100.000 stanovnika.

Predvi|eni broj specijalista koji }e odlaziti u starosnu mi-
rovinu prema trenutno postavljenom kriteriju navr{avanja 60
godina (‘ene) i 65 godina (mu{karci) u razdoblju do 2020.
godine po pojedinim specijalizacijama prikazan je na tablici 3.

Za pojedine godine mogu se uo~iti varijacije u broju spe-
cijalista koji }e ispuniti uvjete za odlazak u starosnu mirovi-
nu. Za neke, brojnije zastupljene specijalizacije, razlika izme|u
dvije uzastopne godine iznosi gotovo 50% pa i vi{e (npr. 10, a
zatim 25 specijalista anesteziologije 2009. i 2010; 12, zatim
25 specijalista kirurgije 2014. i 2015. godine).

Iz tablice se mogu prepoznati godine ili niz godina budu}eg
razdoblja u kojima se vrijednosti pribli‘avaju maksimalnom
broju i koje }e zbog toga za pojedine specijalizacije biti »kri-
ti~ne« u smislu osiguranja dovoljnog broja specijalista samo
zbog potrebe nadomje{tanja onih koji }e oti}i u mirovinu. Pri-
mjerice, za specijaliste interne medicine »kriti~ne« godine bit
}e one od 2011. do 2018. godine. Naime, godine 2010. oti}i
}e 26 specijalista, a godinu nakon nje za 17 internista vi{e,
~ak 43, {to je ujedno i predvi|eni maksimalni broj internista
za odlazak u mirovinu. U tom je osmogodi{njem razdoblju
godi{nji prosjek broja internista u dobi za mirovinu 36, a u
prethodnom osmogodi{njem razdoblju, od 2003. do 2010. go-
dine, 24.

Posebno su u »kriti~nim« godinama osjetljive broj~ano manje
zastupljene specijalizacije kod kojih odlazak ve}eg broja spe-
cijalista kroz vi{e uzastopnih godina mo‘e, ako nema dovolj-
nog broja specijalista za zamjenu, stvoriti pote{ko}e u adekvat-

nom provo|enju te specijalisti~ke djelatnosti (npr. nuklearna
medicina za razdoblje 2010–2011. godine, urologija 2012–
2016, mikrobiologija 2014–2017, epidemiologija 2011–2012).

Ve}ina specijalista neuropsihijatrije oti}i }e u mirovinu do
2007. godine nakon koje }e broj preostalih specijalista za mi-
rovinu, ove nekada jedinstvene specijalizacije, biti u prosjeku
3 specijalista na godinu. Kako je ova specijalizacija Pravil-
nikom iz 1974. godine »razdvojena« na neurologiju i psihija-
triju, odlazak u prosjeku ve}eg broja specijalista psihijatrije u
mirovinu o~ekuje se tek od 2010, a neurologije od 2011. godine.

Rasprava

Budu}i da nisu poznati detalji potrebni u razumijevanju svih
procesa koji bi do kraja objasnili kako i za{to je do{lo do po-
stoje}eg stanja u medicinskoj specijalizaciji, niti u opisu stanja
i budu}nosti specijalizacija u Hrvatskoj nije mogu}e u jed-
nakom opsegu opisati sve ~imbenike koji bi mogli utjecati na
razvoj medicinskih specijalizacija i broj specijalista.

Na razvoj su svakako utjecala dva osnovna elementa od
kojih jedan predstavlja znanstveni i tehnolo{ki razvoj, a drugi
je u svezi s produkcijom i distribucijom lije~nika. Iako se ovi
elementi me|usobno ispreple}u, dobro ih je promatrati odvo-
jeno kada se analizira motivacija te prednosti i problemi koji
proizlaze iz procesa specijaliziranja.5

Op}enito, neravnote‘a ljudskih potencijala u zdravstvu, pa
tako i broja lije~nika specijalista, mo‘e biti posljedica nedo-
statnog ukupnog broja onih koji pru‘aju zdravstvenu za{titu i
broja koji je zaista potreban, odnosno koji dr‘ava mo‘e osigu-
rati. Ona mo‘e nastati i zbog razlike izme|u postignute vrste i
razine izobrazbe i konkretnih vje{tina koje se tra‘e za specifi~ne
poslove zdravstvene za{tite. Kona~no, mo‘e se odnositi i na
neravnote‘u u raspodjeli lije~nika: geografsku, prema pojedi-
noj specijalizaciji, za pojedine populacije, izme|u privatnog i
dr‘avnog dijela zdravstva ili unutar odre|ene ustanove.

Kod analize manjka zdravstvenih djelatnika mnoge zemlje
navode pote{ko}e u procjeni te‘ine problema, tako da na pita-
nje »imamo li pravi broj lije~nika?« ~esto nije mogu}e jedno-
stavno odgovoriti. Razlog tomu je {to ne postoji op}i norma-
tiv za »pravi« broj lije~nika (specijalista) u odnosu na popula-
ciju. To ovisi o ~imbenicima koji definiraju potra‘nju (demo-
grafski i epidemiolo{ki trendovi, na~in kori{tenja zdravstvene
za{tite, makroekonomsko stanje) i o ~imbenicima opskrbe
(tr‘i{te radne snage, sredstva za isplatu osobnih dohodaka,
mogu}nosti izobrazbe, dobivanje licencija) te o drugim stru~-
nim i administrativnim zaprekama.

Osim toga, to ovisi i o ~imbenicima koji utje~u na produk-
tivnost: tehnologija, na~ini financiranja djelatnosti, kadrovska
ekipiranost, fleksibilnost menad‘menta u rasporedu resursa,
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kao i o tome koji su prioriteti nacionalne zdravstvene politike
(prevencija, terapija, rehabilitacija).

U praksi se procjene suvi{ka ili manjka lije~nika i drugih
zdravstvenih djelatnika naj~e{}e utvr|uju uspore|ivanjem sa
zemljama iste regije ili podjednake razine razvijenosti.

Pri razvoju politike i strategije ljudskih potencijala potreb-
no je uzeti u obzir ~etiri klju~ne pretpostavke: strategija se
treba zasnivati na kvalitetnim, logi~no utemeljenim podacima
(»sound data«), treba biti postavljena prema utvr|enim nacio-
nalnim interesima i prioritetima, u procesu konzultacija tre-
baju biti obuhva}eni i ostvariti odre|eni interes svi sudionici
u konfliktnoj me|uovisnosti (medicinski fakulteti, ministar-
stvo zdravstva, predstavnici profesije, zavod za zdravstveno
osiguranje i dr.) i treba biti osigurana dostatna financijska i
stru~na potpora.5,18

Kad je Europska zajednica pro{irila 1995. godine ~lanstvo
s 12 na 15 zemalja, stru~njaci tih zemalja poku{ali su analizi-
rati klju~ne pravce kadrovske politike u odnosu na specifi~nosti
zdravstvenog sustava u svojim zemljama. Tada je istaknuto
da na razvoj ljudskog potencijala zdravstva djeluju medicin-
ski, demografski i socijalni ~imbenici.19

Tijekom 1998. godine u zemljama sredi{nje i isto~ne Euro-
pe raspravljalo se o pote{ko}ama u provo|enju zdravstvenih
reformi i potrebi definiranja budu}ih smjernica i prioritetnih
istra‘ivanja. Analizirane su i te{ko}e u procjeni potreba i po-
lo‘aja lije~nika te raspodjele i izobrazbe lije~nika specijalista.

Nagla{eno je da bi se istra‘ivanja trebala usmjeriti na svaku
pojedinu zemlju prema njezinim specifi~nostima, kako bi se
omogu}ilo postavljanje projekcije budu}e zaposlenih. Trebalo
bi procijeniti »mje{avine« specijalizacija (»specialty mix«) i
utjecaj ‘ena na produktivnost rada u zdravstvu. Va‘no je utvr-
diti metode koje bi se koristile pri odre|ivanju broja upisanih
studenata uz koordinaciju s institucijom koja planira potrebe
za lije~nicima u budu}nosti.20,21

Uz poznatu ~injenicu da su kriteriji po kojima se utvr|uje
broj potrebnih specijalista nejasni za ve}inu zemalja, u Hrvat-
skoj mo‘emo analizom postoje}ih demografskih i izobrazbe-
nih podataka procijeniti budu}e potrebe za lije~nicima spe-
cijalistima prema svakako najva‘nijem kriteriju planiranja –
odlasku u starosnu mirovinu. To je postalo mogu}e stvaranjem
nacionalnoga zdravstvenog sustava i razvijanjem sustava pri-
kupljanja podataka ~ime su stvorene pretpostavke za uspje{nije
planiranje.

Prije toga, na Londonskoj konferenciji 1988. godine, prvi
put je izneseno stajali{te da na razini republika biv{e SFRJ
nije mogu}e djelotvorno planiranje zbog jedinstvenog tr‘i{ta
radne snage. Iako se kod planiranja uzimao u obzir broj stude-
nata koji su diplomirali na medicinskim fakultetima u Hrvat-
skoj, broj lije~nika koji su se iz drugih republika bez posebnih
ograni~enja zapo{ljavali u Hrvatskoj nije bilo mogu}e to~no
predvidjeti.22

Najopse‘niju analizu elemenata za projekciju potreba za
lije~nicima u Hrvatskoj do 2000. godine proveli su 1989. godi-
ne stru~njaci radne skupine koje je imenovala Zajednica zdrav-
stvenih fakulteta Hrvatske. Prema tada dostupnim podacima
napravljena je i ra~unalna simulacija potreba za lije~nicima
do 2006. godine. Predlo‘ena je prosje~na stopa zamjene od
2,4% koja se odnosila na godi{nji gubitak (odljev) lije~nika iz
sustava zdravstva, a uklju~ivala je procjenu lije~nika za odla-
zak u starosnu i invalidsku mirovinu, specifi~an mortalitet
lije~nika, vanjske migracije lije~nika i odljev zbog drugih razlo-
ga (zapo{ljavanje u drugim zanimanjima).

Za simulaciju potreba uklju~ena je i procjena broja lije~nika
koji rade izvan zdravstva (11%), procjena nezaposlenih (5–
5,5%) te porast broja lije~nika zbog privatizacije (s 0,6 do 1,5%
do 2000. godine). Postavljeni cilj broja lije~nika u zdravstvu
bio je 1 : 450 stanovnika, uz procjenu rasta broja stanovnika

po srednjoj stopi fertiliteta i izra~unavanje broja lije~nika u
bolnicama na populaciju pove}anu za 500.000 stanovnika iz
drugih republika koji su usluge sekundarne i tercijarne razine
zdravstvene za{tite koristili u Hrvatskoj.6,7

Ako bismo stopu zamjene od 2,4% koristili i kod procjene
broja specijalista od 2000. godine (7383 specijalista), to bi
zna~ilo ukupan odljev od 177 specijalista na godinu. Prema
podacima iz tablice 3. godi{nji prosje~ni broj specijalista koji
odlaze u starosnu mirovinu do 2006. godine je 201 iz ~ega
proizlazi da bi ovako procijenjena stopa zamjene bila preniska.
Ona bi u procjeni odljeva u razdoblju od 2007. do 2020. godine
bila jo{ neadekvatnija jer tada godi{nji prosjek umirovljenja
specijalista, zbog njihove dobne strukture, iznosi ~ak 289. Treba
napomenuti da je to broj predvi|enih specijalista samo za sta-
rosnu mirovinu, {to zna~i da nije uklju~ena procjena za mor-
talitet lije~nika, odlazak u invalidsku mirovinu ili odlazak na
radna mjesta izvan zdravstva ili u druge zemlje.

Ocjenu o tome kako je ovakva stopa vjerojatno podcijenjena
iznijeli su u »Prilogu raspravi« i sami ~lanovi radne grupe Za-
jednice zdravstvenih fakulteta. Izrazili su i nemogu}nost pred-
vi|anja stanja u zdravstvu od 2005. do 2010. godine te su upo-
zorili na oprez pri zaklju~ivanju uz potrebu stalnog pra}enja
situacije i nove procjene svake 4–5 godina. To ujedno zna~i
da metodologija prema kojoj bi se danas za budu}e razdoblje
u procjeni odljeva specijalista koristila zadana stopa ne bi bila
adekvatna jer ne po{tuje dovoljno precizno podatke o dobnoj
strukturi, odnosno zastupljenosti specijalista po pojedina~nim
godinama ‘ivota.

Zbog toga se u ovom radu za procjenu veli~ine najva‘nijeg
razloga za odljev lije~nika iznosi mogu}nost pra}enja i kori{te-
nja podataka o spolu i godinama ‘ivota za svakog pojedinog
lije~nika. Time se, umjesto stope zamjene, mo‘e saznati apso-
lutni broj predvi|enih lije~nika za mirovinu, {to je posebno
va‘no za lije~nike specijaliste zbog njihove dugotrajne izobraz-
be. Na ovaj se na~in planiranje potrebnog broja lije~nika prema
njihovu o~ekivanom odlasku u starosnu mirovinu i pra}enje
stanja mo‘e provoditi u kra}im vremenskim intervalima, tj.
najdu‘e za svako petogodi{nje razdoblje ili prema du‘ini spe-
cijalizacije. U slu~aju potrebe to je prakti~ki mogu}e provoditi
iz godine u godinu i uz eventualno prilago|avanje sukladno
budu}im zakonodavnim izmjenama dobnih granica za odlazak
u starosnu mirovinu.

[to se ti~e kori{tenja modela analize vremenskih trendova
u planiranju i prognoziranju, mi{ljenje nekih statisti~ara je da
ona ima ograni~ene mogu}nosti. Ipak, ova metoda tako|er se
mo‘e koristiti za kratkoro~nije planiranje (za periode ne du‘e
od pet godina ili iz godine u godinu) uz napomenu da razdo-
blje prije projekcije treba biti {to du‘e, tj. najmanje kao i razdo-
blje za koje se projicira.

Prikladna prakti~na primjenjivost u planiranju je da obje
navedene metode mogu biti kratkoro~ne i dugoro~ne. Mogu}-
nost predvi|anja ovdje se odnosi na specijaliste u zdravstve-
nom sustavu, iako se kod planiranja mogu uklju~iti i specijalisti
koji rade izvan zdravstva. Osim toga, planiranje bi trebalo pro-
voditi prema broju specijalista po pojedinim specijalisti~kim
djelatnostima kako bi ono bilo jo{ preciznije i racionalnije.
^injenica je da neki specijalisti rade u djelatnostima koje nisu
istovrsne zavr{enoj specijalizaciji. To se prije svega odnosi na
lije~nike specijaliste u op}oj medicini. Od 1156 specijalista
zaposlenih u op}oj medicini, 1066 lije~nika su specijalisti op}e-
obiteljske, {kolske medicine i medicine rada, dok su 90 lije~-
nika specijalisti raznih drugih specijalizacija. Obzirom da to
za Hrvatsku nije malen broj specijalista, razloge takve situacije
trebalo bi razjasniti uz nastojanje da {to vi{e specijalista radi u
»svojoj« specijalisti~koj djelatnosti.

U praksi se za odre|ivanje adekvatne opskrbe lije~nicima
specijalistima direktne metode gotovo ne koriste. Naj~e{}e se
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koristi ve} spomenuta metoda odre|ivanja omjera lije~nici/
stanovni{tvo ili metoda koja procjenjuje njihov broj prema
ostalim zemljama ili regijama. Mo‘e se koristiti i usporedba
broja izvr{enih specijalisti~kih usluga u istra‘ivanoj regiji i
ostalim regijama. Pri tome se name}u dodatna pitanja: nastaje
li problem u opskrbi zbog starenja samih specijalista, ho}e li
broj specijalista biti dovoljan s obzirom na starenje op}e po-
pulacije, je li broj specijalista dovoljan za zadovoljenje regio-
nalnih potreba te koliko dobro specijalisti mogu uslugama
opskrbiti populaciju koja ima visoke potrebe za specijalisti~-
kom skrbi? U slu~ajevima gdje broj lije~nika op}e medicine
zadovoljava, ostaje i pitanje adekvatne dostupnosti specijali-
sti~ke zdravstvene za{tite, i to za zemlju u cjelini, kao i u poje-
dinim regijama.2,23

Porast broja zaposlenih u nekim specijalisti~kim djelatno-
stima mo‘e se o~ekivati zbog procesa starenja populacije i
promjena spektra bolesti – multimorbiditeta, kao i zbog pro-
mjene i razvoja novih medicinskih djelatnosti, npr. transplan-
tacijske medicine.1

Neke projekcije temelje se na predvi|anju demografskih
promjena op}e populacije kojoj }e se pru‘ati specijalisti~ka
zdravstvena za{tita, primjerice u slu~aju predvi|enog pove-
}anja populacije ‘ena. Mogu}a je pove}ana potreba za speci-
jalistima u slu~aju ve}e potra‘nje za odre|enom vrstom spe-
cijalisti~ke za{tite, npr. obrade slu~ajeva neplodnosti. U oba
slu~aja name}e se potreba pove}anja broja specijalista i supspe-
cijalista ginekologije i opstetricije. Na pove}anje njihova broja
utje~e i mogu}nost dobivanja specijalizacije te du‘ina supspe-
cijalisti~ke edukacije.24

Specifi~nost ove specijalizacije i za na{e prilike je {to, kao
i u slu~aju pedijatrije, specijalisti rade u primarnoj i bolni~koj
zdravstvenoj za{titi, a o njihovu planiranju i me|usobnim od-
nosima svakako treba raspraviti unutar stru~nog dru{tva.

Iako je razvoj medicinskih specijalizacija imao za posljedi-
cu pove}anje broja temeljnih specijalizacija, pitanje je koliko
organizacijska struktura medicine slijedi potrebe za visoko-
kvalificiranim kadrovima. U Njema~koj je porastao broj temelj-
nih specijalizacija od 14 na 27 u 1976. godini, odnosno na 41
specijalnost 1992. godine.1

U Hrvatskoj je broj temeljnih specijalizacija prema Pravil-
niku iz 1974. godine iznosio 33 specijalizacije, a prema Pravil-
niku o specijalisti~kom usavr{avanju iz 1994. godine 31 speci-
jalizaciju.12,13

U okviru motivacije lije~nika nije neva‘no spomenuti i nji-
hove pla}e, iako visina pla}a nipo{to nije jedini razlog njihova
mogu}eg nezadovoljstva jer su, povijesno gledano, lije~nici u
mnogim zemljama sredi{nje i isto~ne Europe oduvijek zara|i-
vali manje nego primjerice voza~i kamiona, odnosno u ve}ini
slu~ajeva bili su pla}eni manje od mnogih kvalificiranih rad-
nika. Zanimljivi su i na~ini prema kojima se obra~unava pla}a,
{to ovisi i o sredstvima iz fonda zdravstvenog osiguranja. Po-
stoji mi{ljenje da je razli~itost u na~inu obra~una u ispla}ivanju
izvr{enih usluga: »per capita« za op}u medicinu, prema dija-
gnosti~kim grupama (engl. diagnosis related groups) u bolni~-
koj zdravstvenoj za{titi, na bodovima temeljen obra~un u
specijalisti~koj za{titi, zapravo glavni ~imbenik u odre|ivanju
limita broja lije~nika, {to ne mora biti sukladno i stru~nim
zahtjevima.21,25,26

Planiranje budu}ih potreba za zdravstvenim djelatnicima
treba organizirati kao »proaktivno«, a ne »reaktivno«. Kako
se ustanove koje pru‘aju zdravstvenu za{titu nalaze u dina-
mi~nom okru‘enju, potrebno je ohrabriti kreativna razmi{ljanja
u predlaganju alternativnih rje{enja za specifi~ne kadrovske
probleme koji se mogu pojaviti u doglednoj budu}nosti. Kod
promi{ljanja izbora alternativnih opcija upravljanja ljudskim
resursima zdravstva preporu~a se primjena metode scenarija

te »{to ako« (what if) analize posljedica svakog predlo‘enog
rje{enja.27

Za dobro funkcioniranje cjelokupnoga zdravstvenog susta-
va va‘no je stru~no i strate{ko pitanje {kolovanja dovoljnog
broja specijalista obiteljske medicine. Ta specijalizacija zapo-
~eta {ezdesetih godina pro{log stolje}a, ozna~ila je novo razdo-
blje uravnote‘enog funkcioniranja sustava, financijske odr‘ivo-
sti i osiguranja podjednako kvalitetne za{tite svih gra|ana i
spre~avanje negativne selekcije lije~nika na toj razini. Za posti-
zanje dovoljnog broja specijalista potrebna je politi~ka i finan-
cijska potpora dr‘ave te stvaranja instrumenata za vlastito ob-
navljanje potrebnog broja specijalista te struke.

Utjecaj na planiranje potrebnog broja specijalista }e osim
umirovljenja, mortaliteta, migracija, imati i zakonodavstvo od-
nosno u~inak defenzivne medicine (utjecaj prava).1 Utjecaj
uvo|enja nove zakonske regulative jo{ vi{e name}e potrebu
»{to ako« odnosno fleksibilnijeg planiranja koje s jedne stra-
ne treba po{tovati realne podatke o postoje}oj demografskoj
strukturi lije~nika i populacije, a s druge treba biti dovoljno
elasti~no u primjeni novih momenata za planiranje.

Primjer nastanka dodatnih pote{ko}a u planiranju je uputa
Europske unije o skra}enju radnog tjedna za lije~nike na speci-
jalizaciji koji primjerice u nacionalnoj zdravstvenoj slu‘bi Uje-
dinjenog Kraljevstva mogu raditi i 72 sata na tjedan. U prve
tri godine razdoblja, nakon 1. kolovoza 2004. godine kada se
uputa po~inje primjenjivati, specijalizanti bi mogli raditi naj-
vi{e 58 sati, a u sljede}e dvije godine prosje~no 56 sati na
tjedan. Na kraju petogodi{njeg prijelaznog razdoblja, tj. od
2009. godine maksimalan broj radnih sati u tjednu iznosio bi
48. Predlo‘eno je tako|er da se provo|enje upute ne rje{ava
zapo{ljavanjem novih lije~nika, nego »kreativnim redizajnom«
radne sheme za konzultante i specijaliste. Prema ovom prijedlo-
gu navodno bi se izbjeglo veliko pove}anje broja lije~nika zbog
smanjenja broja radnih sati, {to je otvorilo brojne rasprave i
nedoumice.28–30

U tom planiranju mogu se navesti i postupci vezani uz smjer-
nice komisije Europske unije,31 koje postavljaju op}i okvir za
jednaki tretman u zapo{ljavanju i radu, a odnose se u izme|u
ostalog i na dobnu diskriminaciju pri zapo{ljavanju, radu i umi-
rovljenju. Naime, borba protiv diskriminacije predstavlja veliki
izazov u Uniji, pa je 1993. godine provedeno istra`ivanje u 11
europskih zemalja, koje je pokazalo da postoje diskriminator-
ni postupci u podru~ju zapo{ljavanja, koji posebno zahva}aju
starije ljude.32 Zato su pojedine zemlje ~lanice donijele mjere
koje ograni~avaju sheme ranog umirovljenja i ohrabruju zapo-
{ljavanje starijih zaposlenika.33 Takve mjere omogu}avaju na-
stavak rada starijih lije~nika specijalista u zemljama u kojima
nema dovoljno lije~nika ili nije postojala strategija zapo{lja-
vanja i educiranja mladih stru~njaka, {to je, na `alost, slu~aj u
Hrvatskoj.

Va`nost ove teme kao i zakonodavnih ~imbenika koji utje~u
na veli~inu i na planiranje ljudskog potencijala zdravstva o~i-
tuje se i na primjeru SAD-a gdje je vlada kroz dr`avno i savezno
zakonodavstvo propisala zakon koji {titi od dobne diskrimi-
nacije zaposlenike i one koji se natje~u za radna mjesta u dobi
od 40 do 70 godina.27

O na~inu i mogu}nostima umirovljenja lije~nika raspravalja
se i u Kanadi gdje je prosje~na dob lije~nika koji odlaze u
mirovinu 68 godina pa se u nekim provincijama dragovoljan
odlazak lije~nika u mirovinu stimulirao programima uz nov~a-
nu naknadu. Lije~ni~ke udruge drugih provincija nisu se slo`ile
s ovakvim na~inom smanjenja broja lije~nika, svjesne da nisu
dovoljno pomogle u ubla`avanju ekonomskih, tehni~kih i emo-
tivnih aspekata umirovljenja. Nagla{eno je kako bogatstvo zna-
nja i iskustva treba iskoristiti i lije~nicima ponuditi mogu}nost
odlaska u mirovinu u odgovaraju}oj dobi.34
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Na Svjetskoj konferenciji o edukaciji lije~nika 1988. godi-
ne u Edinburghu istaknuta je potreba za kontinuitetom izo-
brazbe lije~nika na svim razinama: od dodiplomske, poslijedi-
plomske i trajne, kao i za boljom koordinacijom izme|u dodi-
plomske i specijalisti~ke izobrazbe. Cilj konferencije bio je
stvaranje okvira za provo|enje op}eprihva}enih na~ela o za-
dacima i odgovornostima prema kojima }e se obrazovati budu}i
lije~nici.35

Va‘nost odgoja i potrebu formiranja stavova za izbor spe-
cijalizacije prema potrebama stanovni{tva i struke pokazuju i
podaci o interesu za specijalizacije me|u studentima medici-
ne. Njihov je interes na po~etku studija usmjeren prema odre-
|enim klini~kim specijalnostima, a manje prema op}oj/obi-
teljskoj medicini i preventivnim i javnozdravstvenim struka-
ma. Naravno, treba uzeti u obzir da su to mi{ljenja studenata
na po~etku studija i da su tijekom studija mogu}e promjene
stavova.

Rasprave o razvoju medicinskih specijalizacija po~inju se
uz Svjetsku zdravstvenu organizaciju voditi i u Europskoj uniji
unutar koje proces harmonizacije programa specijalizacije
lije~nika specijalista traje posljednjih desetak godina.36

Europska udruga lije~nika specijalista (UEMS, od franc.
Union Européenne des Medecins Specialists) donijela je 1993.
godine Povelju o edukaciji lije~nika specijalista u Europskoj
zajednici u kojoj se prikazuju propisi o adekvatnom podu~a-
vanju koje na prikladnoj razini priprema lije~nike za praksu u
njihovoj specijalnosti u zemljama ~lanicama Europske unije.37

Da bi se harmonizirao proces edukacije u Europi, nu‘no je
definiranje sadr‘aja i trajanja programa svake pojedine speci-
jalizacije. Ovisno o sadr‘aju specijalizacije, sadr‘aj mo‘e biti
raspodijeljen u op}i dio koji je definiran zahtjevima UEMS-a
i specifi~ni dio za svaku prihva}enu specijalnost prema spe-
cijaliziranim sekcijama UEMS-a. Nakon ove Povelje sljede}ih
su godina specijalisti~ke sekcije UEMS-a donijele dokumente
o edukaciji u svakoj pojedinoj specijalnosti.

Prema ranijim raspravama o modelu specijalisti~kog usavr-
{avanja koji bi trebalo razvijati, umjesto modela »~e{lja« raz-
vija se model »drveta«, prema kojem postoji zajedni~ko deblo
(engl. common trunk) od kojeg zapo~inje progresivno grananje
prema kirur{kim ili internisti~kim disciplinama te kasnije pre-
ma subdisciplinama.5

To zna~i da su neke specijalizacije okupljene u grupacije
kao npr. internisti~ke specijalizacije ~iji se program temelji na
dvogodi{njem zajedni~kom programu za sve specijalnosti, na-
kon ~ega se nastavlja ~etverogodi{nji program specifi~an za
svaku granu interne medicine (npr. kardiologija, reumatologi-
ja), ili jo{ 4 godine edukacije za budu}e specijaliste op}e interne
medicine. Takav pristup bio bi mogu} i za javnozdravstvene
struke: javno zdravstvo kao temeljna specijalizacija (1–2 go-
dine) te 1–2 godine usmjerene specijalizacije (epidemiologija,
socijalna medicina, ekologija). Programom svake specijaliza-
cije predvi|eni su i uvjeti koje mora ispunjavati ustanova u
kojoj se provodi specijalizacija (veli~ina ustanove, organiza-
cija, kvaliteta rada), uvjeti (kvalifikacije) koje moraju ispunja-
vati mentor i specijalizanti. Kontrola uvjeta pod kojima se priz-
naje specijalizacija propisuju se na nacionalnoj osnovi u okviru
nacionalne ustanove za kontrolu specijalisti~ke nastave te na
internacionalnoj razini u sklopu djelovanja UEMS-a. Da bi se
osigurala kvaliteta nastave u centrima za edukaciju, priznava-
nje ustanova i mentora te harmonizacija unutar Europe, predvi-
|eni su posjeti koje organiziraju nacionalna strukovna tijela
ili UEMS prema odre|enim pravilima i kriterijima.38

Predvi|ena je i kontrola kvalitete medicinske specijalisti~ke
prakse u Europskoj uniji o ~emu postoji i povelja donesena
1996.39

Jo{ ranije je najavljeno kako je sloboda kretanja preko na-
cionalnih granica mogu}a samo ako postoji uzajamno razumi-

jevanje terminologije i priznanje statusa izrada smjernica koje
bi se odnosile na kriterije utvr|ivanja i priznavanja medicin-
skih specijalizacija.5

Budu}i da se uz budu}u izobrazbu specijalista prema pro-
gramima u Europskoj uniji mogu o~ekivati migracije lije~nika
u Europi, nije neva‘no spomenuti dosada{nje vanjske migra-
cije na{ih lije~nika o kojima nemamo preciznih podataka.

Godine 2007. godine o~ekuje se ulazak Hrvatske u Europ-
sku uniju, {to }e vjerojatno omogu}iti lak{e zapo{ljavanje hr-
vatskih lije~nika, a pogotovo specijalista, u drugim zemljama
~lanicama EU (da li i obrnuto?). To je ~imbenik koji je, uz
mogu}e promjene u zakonodavstvu, te{ko dugoro~no i pre-
cizno predvidjeti. Svakako treba napomenuti da se, prema po-
dacima iz tablice 3, nakon 2007. godine izrazito pove}ava go-
di{nji prosjek odlaska specijalista u mirovinu.

Specijalisti~ko usavr{avanje ne bi smjelo biti kompenza-
cija nedostatka dodiplomskog kurikuluma. Ne treba zaboraviti
ni pitanje motivacije u smislu va‘nosti posve}ivanja pune
pa‘nje stavovima lije~nika i studenata u pogledu budu}eg pla-
niranja specijalisti~kog usavr{avanja uz zadr‘avanje svih soci-
jalnih i humanitarnih aspekata profesije.5

U tom smislu vrijedno je istra‘ivanje koje godinama pro-
vodi Katedra za socijalnu medicinu i organizaciju zdravstve-
ne za{tite Medicinskog fakulteta u Zagrebu o stavovima, inte-
resu za studij medicine, uvjetima i mjestu rada te izboru spe-
cijalizacije kod studenata prve godine studija, a ovdje navedeni
rezultati navode se radi ilustracije ‘elja i motivacije studenata
(tablica 3).

Zanimljivo je da nema velikog odstupanja prema godina-
ma studija. Oko tre}ine studenata nema jo{ preciznog stava o
izboru ‘eljene specijalizacije (izme|u 28% i 36% u pojedinim
godinama). Na pitanje: koju biste specijalnost ‘eljeli odabra-
ti, najve}i broj studenata izabire kirurgiju (19,4% godine 1995.
do 29,4% 1998. godine). Sljede}a specijalizacija po interesu
je pedijatrija (izme|u 9,5% i 17,2%). Na tre}em je mjestu psihi-
jatrija (3,0% do 8,5%), zatim interna (2,9% do 8,2%) te gine-
kologija (1,7% do 8,2%). Specijalizaciju op}e/obiteljske medi-
cine ‘eli izme|u 2,3% i 4,3% studenata. Najmanji je interes
za specijalizaciju javnog zdravstva i epidemiologije (0% do
0,5%, jedan student u generaciji).

Za djelotvornije planiranje sveukupnog broja lije~nika i spe-
cijalisti~ke medicinske djelatnosti, kao i samih specijalista,
neizbje‘na je potreba formiranja koordinacijskog tijela unutar
svake pojedine zemlje u kojem bi sudjelovali predstavnici pro-
fesije – stru~nih dru{tava, ministarstva zdravstva i medicin-
skih fakulteta. Na taj bi se na~in uspostavila i poja~ala veza
izme|u utvr|ivanja zdravstvenih potreba i procesa poticanja i
dono{enja kona~nih odluka. Ostvariti takvu suradnju i u~initi
je potpuno djelotvornom nije jednostavno. Ali, implikacije spe-
cijalisti~kog usavr{avanja i {kolovanja previ{e su {iroke i va‘ne
da bi bilo koje od spomenutih tijela moglo imati autonomnu
kontrolu. Iako se ~ini da je suradnja izme|u tih subjekata te{ko
ostvariva, {to navode i druge zemlje,5,18,26 na primjeru na{e
zemlje, odnosno radne grupe Zajednice zdravstvenih fakulteta
pokazano je da je ona mogu}a.

Zaklju~ak

Rijetko koje zanimanje zahtijeva tako dugotrajnu (trajnu)
izobrazbu uz stalno usvajanje i primjenu novih znanja i tehno-
logija kao lije~ni~ko. Mo‘e se re}i da lije~nici specijalisti, u
prosjeku, maksimalnu stru~nu osposobljenost posti‘u nakon
40. godine ‘ivota. U Hrvatskoj udio specijalista u ukupnom
broju lije~nika starijih od 44 godine iznosi 93% te }e u sljede}a
dva desetlje}a u starosnu mirovinu uglavnom odlaziti specija-
listi.
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Iako postoje brojni ~imbenici koji utje~u na brojnost i struk-
turu lije~nika specijalista, nagla{ena je potreba njihova plani-
ranja. Uz u~inkovitije provo|enje i razvoj specijalisti~ke djelat-
nosti, kao i druge razloge, planiranje op}enito uklju~uje po-
trebu i primarnu ljudsku znati‘elju da se predvidi budu}nost,
koja mo‘e skrivati i neugodna iznena|enja. Pri tome je va‘no
postojanje instrumenta za pra}enje podataka koji mo‘e po-
slu‘iti u planiranju i kao pokazatelj promjena. Ishodi{te plani-
ranja mo‘e biti analiza pro{lih i (ili) sada{njih podataka uz
primjenu statisti~kih, demografskih, epidemiolo{kih i drugih
metoda koje mogu pomo}i u stvaranju razli~itih, ali {to real-
nije mogu}ih scenarija budu}nosti.

Ako se u planiranju primjenjuju istodobno obje varijante
navedene u ovom radu, one mogu predstavljati okvir za postav-
ljanje jednog od scenarija unutar kojeg }e se kretati potreban
broj specijalista. Vrijednosti predvi|ene prvom varijantom pla-
niranja (analizom vremenskog trenda) predstavljale bi gornju
granicu, odnosno »granicu odr‘ivog maksimuma«, s obzirom
na to da su odraz svih ~imbenika u dosada{njem kretanju broja
specijalista. Druga varijanta planiranja koristi postoje}e demo-
grafske podatke i trenutne zakonske propise, a vrijednosti pred-
vi|ene ovom metodom mogu predstavljati donju granicu ili
»granicu kriti~nog (nedovoljnog) minimuma« nu‘nih specija-
lista.

U radu su specijalisti analizirani i kao cjelina i prema zavr-
{enim specijalizacijama, iako je poznata njihova razdvojenost
unutar zdravstvenog sustava. To zna~i da potpunije planiranje
broja potrebnih specijalista treba u~initi za pojedine specijali-
sti~ke djelatnosti. Naravno, planiranje se mo‘e napraviti i pre-
ma drugim podjelama, na primjer samo za lije~nike u op}oj
medicini ili u {irem smislu za lije~nike primarne ili bolni~ke
zdravstvene za{tite, one koji rade u preventivnoj medicini (epi-
demiolozi, specijalisti socijalne medicine, javnog zdravstva,
{kolske medicine) ili s obzirom na rad u dr‘avnom ili privat-
nom sektoru.

Kod planiranja su demografski podaci realnost koja se ne
mo‘e negirati, a njihovim kori{tenjem prikazana je mogu}nost
direktnijeg planiranja. Vrlo zanimljivi, ali nedovoljno istra‘eni
~imbenici kod odabira, utjecaja na kona~nu odluku i rada u
odre|enoj specijalnosti svakako su motivacija i zadovoljstvo
studenata i samih lije~nika.

U svemu ne treba zaboraviti postojanje zakonodavnih normi
(doma}ih i europskih) te razlika izme|u onih koji planiraju,
educiraju, organiziraju i upravljaju te zapo{ljavaju, a ~iji je
konsenzus potreban za ostvarenje odluka.

Ustanova u kojoj je studija provedena: Hrvatski zavod za
javno zdravstvo, 10000 Zagreb, Rockefellerova 7.
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Deskriptori: Gastrostomija – metode; Gastrointestinalna endoskopija – metode; Enteralna prehrana – metode

Sa`etak. Perkutanu endoskopsku gastrostomiju (PEG) prvi su opisali Gauderer i Ponsky 1979. godine. Metoda je u centar
intervencijske gastroenterologije Zavoda za gastroenterologiju, Interne klinike KBC-a Rebro uvedena 1995. godine te postaje
standardnim endoskopskim postupkom. Dostupna literatura pretra‘ena je radi procjene naj~e{}eg indikacijskog podru~ja, kom-
plikacija i svrhovitosti provo|enja postupka, a podaci su uspore|eni s osobnim iskustvom. Od 1. sije~nja 1997. do 31. sije~nja
2002. godine ukupno je postavljeno 86 PEG-ova (u 40 ‘ena i 46 mu{karaca). Naj~e{}a indikacija bile su neurolo{ke bolesti
povezane s poreme}ajem gutanja (60/86). Smrtni ishod povezan s postavljanjem PEG-a nije se registrirao. Kod jednog bole-
snika do{lo je do otjecanja pripravka u peritonealnu {upljinu, {to je zahtijevalo hitnu kirur{ku laparatomiju unutar 24 sata. Kod
dva bolesnika do{lo je do lokalne infekcije na mjestu insercije koja je lije~ena antibioticima uz odstranjenje PEG-a. Antibiotska
profilaksa provedena je u 65 bolesnika. Iz svojih iskustava mo‘emo zaklju~iti da je perkutana endoskopska gastrostomija
u~inkovita i sigurna metoda u odgovaraju}im klini~kim indikacijama.

Descriptors: Gastrostomy – methods; Endoscopy, gastrointestinal – methods; Enteral nutrition – methods

Summary. Gauderer and Ponsky first described percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) in 1979. It was introduced as a
routine method in the Division of Gastroenterology, University Hospital Rebro, Zagreb, in 1995. Over the years the number of
PEG insertions has increased significantly. We reviewed the available literature and compared the results with our experience
according to indications, complications and efficacy of the procedure. We inserted PEG in 86 patients from January 1, 1997
until January 31, 2002. There were 40 females and 46 males. The most frequent indication for PEG insertion was a neurological
condition (60/86). There were no deaths directly related to the procedure. One patient had a leakage of PEG feeding into the
peritoneal cavity that caused severe peritonitis and required urgent laparatomy within 24 hours of the PEG insertion. Two
patients had local infection and the tube had to be removed. The antibiotic prophylaxis has been given to 65 patients. Our
experience confirms that PEG is a relatively safe and well tolerated procedure.

Lije~ Vjesn 2003;125:292–295

Prehrana u klini~koj medicini sve vi{e dobiva na zna~enju.
Nagla{avaju se spoznaje o negativnom utjecaju malnutricije
na kona~ni ishod lije~enja, na nastanak brojnih komplikacija
osnovnih bolesti, kao i na duljinu i tro{kove lije~enja. Iz nave-
denog razloga adekvatna nutritivna potpora bolesnika koji ne
mogu ili ne ‘ele jesti va‘an je izazov lije~niku. Ako je funkcija
probavnog sustava o~uvana, pomnom klini~kom procjenom
potrebno je uvesti parenteralnu ili enteralnu prehranu.1 Ente-
ralna prehrana pretpostavlja unos hrane i/ili komercijalnih pri-
pravaka primarno sondama u ‘eludac, dvanaesnik ili jejunum.2

Prednosti enteralne naspram paranteralnoj prehrani brojne su:
manji broj komplikacija, bolja spoznaja o mogu}nosti adekvat-
ne nadoknade enteralnim pripravcima, odr‘avanje integriteta
crijevne sluznice ~ime je onemogu}ena bakterijska transloka-
cija kao i, ne manje va‘no, cijena lije~enja. Na~ini provo|enja
enteralne prehrane ovise ponajprije o du‘ini potrebe za alterna-
tivnim putem prehrane pa se tako prehrana putem sonde (na-
zogastri~ne, nazoduodenalne, nazojejunalne) primjenjuje uglav-
nom kra}e vrijeme (do dva tjedna). Drugi na~in postavljanja
stome (gastrostome, duodenostome ili jejunostome) podrazu-
mijeva kirur{ki ili perkutanoendoskopski put. Kirur{ko posta-
vljanje stoma dugo je vremena bilo jedina metoda, no breme-
nito je komplikacijama te se danas uglavnom rabi u bolesnika
u kojih je indicirana laparatomija zbog drugih razloga.3 Perku-

tana endoskopska gastrostomija (PEG) etablirana je endoskop-
ska metoda kojom se osigurava postavljanje hranidbene sonde
u ‘eludac i gotovo potpuno je zamijenila kirur{ku metodu.4

Tehniku perkutane endoskopske gastrostomije prvi su opisali
Gauderer i Ponsky 1979. godine u pedijatrijskoj populaciji.5

PEG se lako i brzo izvodi, uglavnom unutar 15 do 30 minuta,
a bolesnici ga dobro podnose. Naj~e{}e je indiciran u neuro-
lo{kih (smetnje gutanja, demencija), onkolo{kih (tumori jednja-
ka, ‘eluca), traumatiziranih te u psihijatrijskih bolesnika (od-
bijanje hrane) i u odrasloj i u pedijatrijskoj populaciji.6,7 Zahvat
se izvodi u prisvjesnoj sedaciji i lokalnoj anesteziji uz profi-
lakti~ku primjenu antibiotika prije i poslije zahvata (cefazolin,
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amokscilin/klavulonska kiselina). Dvije su osnovne tehnike
postavljanja PEG-a, popularno nazvane prema engleskim ter-
minima: »pull« (uvo|enje katetera povla~enjem) i »push« (uvo-
|enje katetera guranjem) tehnika.8,9 Osnovne su zna~ajke izvo-
|enja obiju tehnika u uvla~enju katetera-sonde kroz usta u jed-
njak, potom uz prednju stijenku donjeg dijela korpusa ili antru-
ma ‘eluca. Tzv. »pull« tehnika prva je opisana i originalna je
tehnika izvo|enja Gauderera i Ponskog.4,10 »Push« tehnika jed-
nostavnija je iz nekoliko razloga: sprje~ava mogu}u kontami-
naciju PEG-katetera prolaskom kroz usta te je potrebno samo
jedno uvo|enje endoskopa.11 Nakon postavljanja gastrostome
prva tri dana potrebno je o~istiti podru~je incizije hidrogen
peroksidom i fiziolo{kom otopinom, zatim oko katetera posta-
viti gazu, a PEG-kateter ispirati s 50 cm3 vode svaka 4 sata.11

Kada se stvori gastrokutana fistula, nakon postavljanja PEG-a
(5–6 dana) mogu}e je umjesto PEG-katetera postaviti, kroz
stvorenu fistulu, posebno izra|en nastavak (engl. button).12,13

Lako se postavlja, estetski je, ne smeta bolesniku te tako zna-
~ajno utje~e na pobolj{anje kvalitete ‘ivota. Osobito je va‘no
postupak i njegove posljedice objasniti i pokazati bolesniku
prije zahvata ako je prisvjestan i kontaktibilan ili obitelji s
naglaskom na njegu katetera, ali i na~in prehrane koji slije-
di.14,15

Na osnovi prikupljenih podataka iz medicinske dokumen-
tacije i endoskopskih nalaza Centra za intervencijsku gastro-
enterologiju, Zavoda za gastroenterologiju, KBC-a Rebro pri-
kazano je na{e petogodi{nje iskustvo ovisno o indikacijskom
podru~ju, tehnici postavljanja PEG-a, profilakti~koj uporabi
antibiotika i razvoju komplikacija.

Osobna iskustva

Od 1. sije~nja 1997. do 31. sije~nja 2002. godine, u razdo-
blju u kojem je PEG postao standardna endoskopska metoda
Centra za intervencijsku gastroenterologiju, Zavoda za gastro-
enterologiju, Klinike za internu medicinu KBC-a Rebro, po-
stavili smo ukupno 86 PEG-ova. Grupu bolesnika ~inilo je 46
mu{karaca i 40 ‘ena raspona dobi od 5 do 81 godinu. Postavlja-
nje PEG-ova izvodili su timovi od po dva iskusna endosko-
pi~ara uz asistenciju posebno educiranih medicinskih sestara.
Zahvati su izvo|eni u prisvjesnoj sedaciji midazolamom (Dor-
micum) u dozi od 5 do 15 mg uz nadzor saturacije kisikom i
frekvencije srca pulsnim oksimetrom.16 U periodu od najmanje
6 sati prije planiranog zahvata bolesnici nisu primali ni hranu
ni teku}inu peroralnim putem. U gotovo jednakom omjeru rab-
ljene su obje tehnike postavljanja PEG-a te je »push« tehnika
primjenjena u 44 bolesnika, a »pull« metoda u 42 bolesnika.
Odabir metode rada bio je proizvoljan. Indikacije za postavlja-
nje PEG-a prikazane su tabli~no ovisno o odabranoj tehnici
postavljanja PEG-a (tablica 2). Naj~e{}a indikacija za posta-
vljanje PEG-a bile su neurolo{ke bolesti (60 bolesnika), i to:
disfagija kao posljedica cerebrovaskularnog inzulta u 17 bole-
snika, traume glave u 20 bolesnika, demencija u 10 bolesnika
te degenerativne bolesti mi{i}a u 13 bolesnika. Nadalje, PEG
je postavljen u 22 bolesnika s malignim bolestima: tumor vrata
u 7 bolesnika, tumor usne {upljine u 9 bolesnika i tumor jed-
njaka u 6 bolesnika. U 4 bolesnika smetnje gutanja bile su
posljedica op}eg propadanja organizma (cisti~na fibroza 1 bole-
snik, sindrom kratkog crijeva 1 bolesnik, kaheksija 1 bolesnik
te anoreksija 1 bolesnik). Odabir tehnike postavljanja PEG-a
bio je slu~ajan, ovisno o procjeni tima. Upotrijebljeni su ori-
ginalni, komercijalni setovi, razli~itih podtipova (proizvo|a~
Fresenius, Bad Homburg, Njema~ka i Abbott-Ross Laborato-
ries, SAD).

Opis tehnika izvo|enja. Nakon uvo|enja endoskopa u ‘elu-
dac, insuflacije zraka i transluminacije (osvjetljenje endosko-
pom prednje trbu{ne stijenke kroz ‘eludac na mjesto gdje }e

Tablica 1. Indikacijsko podru~je prema tehnici rada
Table 1. Indications according to technique

1 2

Anoreksija/Anorexis 0 1
Cisti~na fibroza/Cystic fibrosis 1 0
Degenerativne bolesti/Degenerative diseases 6 7
Demencija/Dementia 6 4
Kaheksija/Cachexia 0 1
Mo`dani udar/Stroke 8 9
Sindrom kratkog crijeva/Short bowel syndrome 1 0
Trauma glave/Head trauma 9 11 
Tumori jednjaka/Esophageal tumors 4 2
Tumori usne {upljine/Tumors of the mouth 6 3
Tumori vrata/Tumors of the neck 3 4

1 – »push« tehnika/technique; 2 – »pull« tehnika/technique

se postaviti gastrostoma) priprema se operativno polje (dezin-
fekcija ko‘e i lokalna anestezija te incizija). Kroz prednju
trbu{nu stijenku, na mjestu incizije, uvodi se metalni vodi~
(slika 1) preko kojeg se uvodi plasti~ni kateter, a mjesto ulaska
kontrolira se endoskopom. Kroz plasti~ni kateter uvodi se om~a

Slika 1. Metalni vodi~ u lumenu `eluca (velika krivina distalnog dijela
korpusa `eluca)

Figure 1. Guide wire in the stomach (great curvature of the distal corpus
of stomach)

Slika 2. Intraabdominalni kraj PEG-katetera fiksiran u lumenu `eluca
Figure 2. Fixed internal side of PEG catheter
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Tablica 2. Profilakti~ka primjena antibiotika
Table 2. Antibiotic prophylaxis

Ukupno/Total

Da/Yes 65
Cefazolin 52
Amoksil+klavulonska kiselina/clavulonic acid, gentamicin 13
Ne/No 21

Tablica – Table 3. Komplikacije/Complications

Lokalna infekcija bez profilakse 2
Local infection without prophylaxis
»Leak« pripravka/Leak of the product 1

i stalan napredak u znanosti o klini~koj prehrani od ranih {ezde-
setih godina XX. stolje}a, koji prije svega uklju~uje razvoj
tehnika i otopina za parenteralnu i enteralnu prehranu, omogu-
}uje danas hranjenje svih bolesnika koji ne mogu ili ne ‘ele
uzimati hranu te onih kod kojih nije mogu}a apsorpcija nutri-
tivnih sastojaka iz crijevnog lumena.17

Pri zapo~injanju enteralne prehrane bitna je procjena trajanja
njezina provo|enja te se tako uvjetno mogu formirati dvije
skupine bolesnika od kojih prva zahtijeva nutritivnu potporu
u trajanju do 14 dana, a druga znatno dulju, pa ~ak i vi{e-
godi{nju. Ovo je va‘no zbog adekvatnog i pravodobnog izbora
metode i na~ina provo|enja enteralne prehrane te je u indika-
cijama s kra}om potrebom enteralnog hranjenja svrhovitije
primijeniti neinvazivnu metodu (nazogastri~ne, nazoduodenal-
ne i nazojejunalne sonde), dok je u kroni~nih bolesnika svrho-
vitije postavljanje stome.

Perkutana endoskopska gastrostoma danas je naj~e{}i put
dugotrajne enteralne prehrane.18 Napredak endoskopske teh-
nike, kvalitetni komercijalni setovi, prehrambeni pripravci i
pumpe za hranjanje ~ine ovu metodu jednostavnom i sigurnom,
a bolesnici je dobro podnose.19,20

Indikacije za postavljanje PEG-ova {ire se tako da uz kla-
si~ne, kao {to su neurolo{ke, u kojih je disfagija posljedica
akutnih ili kroni~nih zbivanja (uglavnom stanja nakon cerebro-
vaskularnog inzulta), onkolo{ke (maligne bolesti usne {upljine
i jednjaka) pedijatrijske te razli~ita stanja i bolesti kod kojih
su smetnje gutanja bile vezane uz op}e propadanje organizma
(metaboli~ke bolesti, druge maligne bolesti) dolaze do izra‘aja
i nove kao {to su demencija i anoreksija nervoza.21–24

Prospektivno pra}enje bolesnika kojima je postavljen PEG
u Velikoj Britaniji pokazalo je da su neurolo{ke bolesti prevla-
davale u indikacijama za zahvat (76% bolesnika). Brojni radovi
koji dolaze iz SAD-a uz klasi~ne neurolo{ke indikacije sve
vi{e isti~u i demenciju. Nove indikacije otvaraju i brojna eti~ka,
ali i ekonomska pitanja.25 Name}e se potreba racionalne selek-
cije bolesnika uz po{tivanje medicinskih indikacija i naglasak
na ljudska prava i eti~nost samog postupka.26,27 Istodobno je
zbog dobro znanih ekonomskih problema prisutan zna~ajan
pritisak na smanjenje primjene ovog postupka u lije~enju bo-
lesnika. Najva‘niji segmenti u cijeni su: postavljanje PEG-a
(29,4%), enteralne formule (24,9%) te tro{kovi lije~enja kom-
plikacija (33,4%).28,29

Izme|u dviju osnovnih tehnika postavljanja PEG-a, tzv.
»push« i »pull« tehnike, nema jasne razlike. »Push« tehnika
mo‘e se rabiti kod djelomi~ne opstrukcije jednjaka jer smanjuje
mogu}nost o{te}enja hipofarinksa i jednjaka.8

Potreba za profilakti~kom primjenom antibiotika pri posta-
vljanju PEG-a danas je jako istaknuta u literaturi, tako da po-
staje dio standardnog algoritma, {to donedavno nije bila ~inje-
nica.30 U jednoj prospektivnoj, randomiziranoj, dvostruko slije-
poj studiji, na 141 bolesniku statisti~ki je zna~ajno manje primi-
je}eno lokalnih infekcija u grupi bolesnika koja je primala anti-
biotsku profilaksu.31 Na{i rezultati pokazuju da je do lokalne
infekcije na mjestu postavljanja tubusa do{lo u 2 bolesnika, i
to u onih koji nisu primali antibiotike (iako su dane jasne upute
odjelima koji su zatra‘ili zahvat) za razliku od skupine koja je
primala antibiotsku profilaksu gdje nije opa‘en nastanak infek-
cije. Vjeruje se da je lokalna infekcija ~e{}a kod »pull« teh-
nike zbog prijenosa mikroorganizama kateterom iz orofarink-
sa u ‘eludac.

Kao kod svake metode tako su i kod PEG-a mogu}e kom-
plikacije. One mogu biti posljedica tehni~ke prirode ili po-
sljedica samog enteralnog hranjenja. Meta - analiza nekoliko
velikih serija s vi{e od tisu}u bolesnika upu}uje na to da je
postavljanje PEG-a povezano s mortalitetom od 0,5%, da se
te‘e komplikacije javljaju u 1% bolesnika (peritonitis, nekro-
tiziraju}i fascitis prednje trbu{ne stijenke i GI krvarenje), a

koja se hvata endoskopskim hvata~em te zajedno s endosko-
pom izvla~i kroz usta. Na om~u se ve‘e PEG-kateter koji se
zatim kroz usta gura (engl. push) ili povla~i (engl. pull) ‘elu-
cem kroz prednju trbu{nu stijenku na mjestu incizije. Ponovno
se uvodi endoskop radi provjere polo‘aja fiksiranog katetera
(slika 2). Potom slijedi u~vr{}ivanje PEG-katetera, a nakon
24 sata, ako nema ranih komplikacija, zapo~inje se postupno s
enteralnom prehranom.

Antibiotska profilaksa, vidi tablicu 2, provedena je u 65 bo-
lesnika, a podrazumijevala je primjenu antibiotika prije samog
zahvata i nakon njega. Cefazolin 2×1 g iv. primjenjen je u 65/
86 bolesnika, a samo sporadi~no primijenjena je kombinacija
amoksicilina/klavulonske kiseline 2×1 g iv. uz gentamicin 2×80
mg iv. U gotovo ~etvrtine bolesnika (21 bolesnik) nije prove-
dena adekvatna antibiotska profilaksa uglavnom zbog para-
medicinskih razloga (nepridr‘avanje uputa, nepristanak bole-
snika).

Komplikacije zahvata su bile rijetke, vidi tablicu 3. Lokalna
infekcija ko‘e prednje trbu{ne stijenke koja je zahtijevala ukla-
njanje tubusa i ciljano lije~enje antibioticima prema antibio-
gramu javila se u dva bolesnika, i to u skupini koja nije primala
antibiotsku profilaksu. U bolesnika u kojeg je primijenjena
tzv. »pull« tehnika ko‘na infekcija javila se tre}eg dana, a u
drugog bolesnika kojemu je PEG postavljen tzv. »push« teh-
nikom infekcija se javila ~etvrtog dana.

U navedenom petogodi{njem razdoblju opa‘ena je samo
jedna ozbiljna komplikacija zbog curenja (engl. leak) komer-
cijalnog enteralnog pripravka uz tubus u peritonealnu {uplji-
nu. Pojedina~no je do{lo do razvoja difuznog peritonitisa koji
je uspje{no zbrinut kirur{kim zahvatom. Nije bilo direktnih
smrtnih ishoda vezanih uz zahvat kao ni smrtnih ishoda zbog
drugih medicinskih razloga u inicijalnoj hospitalizaciji. PEG-
kateter je zamijenjen u ukupno 7 bolesnika od kojih u 5 zbog
za~epljenja ili ispadanja, a u 2 zbog navedene infekcije ko‘e
na mjestu insercije. U 3/7 bolesnika PEG je postavljen »push«
tehnikom, a 4/7 »pull« tehnikom. Za~epljenje ili ispadanje
PEG-katetera javilo se u prosjeku 5 mjeseci od po~etka ente-
ralnog hranjenja putem PEG-a (raspon od 2 do 8 mjeseci).
Raspon trajanja PEG-a u odnosu na duljinu potrebe za ente-
ralnom prehranom bio je od 1 do 14 mjeseci.

Nakon postavljanja PEG-a bolesnici su trajno pra}eni u
na{em Centru. Od 86 bolesnika njih 68 preminulo je u periodu
od 6 mjeseci do 2 godine nakon postavljanja PEG-a. Svi smrtni
ishodi bili su povezani s pogor{anjem osnovne bolesti. U ovom
trenutku pratimo jo{ 18 bolesnika od kojih njih 10 i nadalje
ima postavljeni PEG, a kod 8 bolesnika PEG je odstranjen
zbog prestanka potrebe enteralnog hranjenja putem stome.

Zaklju~ak

Odr‘avanje adekvatnog nutritivnog statusa jedan je od va‘-
nih ciljeva optimalnog lije~enja u mnogim bolestima. Znatan
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lak{e u 8% bolesnika (infekcije na mjestu insercije tubusa,
propu{tanje ‘elu~anog soka kroz stomu, migracije tubusa, aspi-
racija, gastrokoli~na fistula, ileus i povi{ena temperatura).32

Prisutnost slobodnog zraka u trbu{noj {upljini nalazimo u vrlo
malom broju bolesnika nakon postavljanja PEG-a, no mo‘e
biti izvor razli~itih klini~kih dilema te zahtijeva pomni nadzor.33

@elu~ani ulkus relativno je ~esta komplikacija postavljanja
PEG-a (u literaturi do 10%), vezan je uz oblik i vrstu PEG-
katetera te mjesto postavljanja.34

Opisali smo i jednog bolesnika (1,2%) s razvojem difuzno-
ga bakterijskog peritonitisa, {to predstavlja te‘u komplikaciju,
no u~estalost se poklapa sa svjetskim iskustvima.

Komplikacije enteralne prehrane obi~no nisu tako ~este ni
ozbiljne i pa‘ljivim pra}enjem mogu se izbje}i. Po‘eljno je
pratiti elektrolitski status, ravnote‘u teku}ine, osmolalnost i
vrijednost ureje kako bi se izbjegao elektrolitski disbalans te
hiperosmolarni sindrom.

Mortalitet u prvom mjesecu nakon postavljanja PEG-a kre}e
se u literaturi izn‘me|u 10–30%. Smrtni ishod u ve}ine bole-
snika uglavnom je posljedica progresije osnovne bolesti. U
na{oj seriji nije bilo smrtnih ishoda direktno vezanih za zahvat,
a u~estalost komplikacija jednaka je onoj u svjetskim centri-
ma. Oporavak akta gutanja opisuje se u literaturi u 8 do 16%
bolesnika kod kojih je indikacija za postavljanje PEG-a bila
neurolo{ka bolest. Me|u na{im bolesnicima tako|er prevla-
davaju neurolo{ke indikacije, a do spotanog oporavka gutanja
do{lo je u osam bolesnika (9,3%). Kako se postavljanje PEG-a
u na{oj sredini indicira u znatno kasnijim fazama lije~enja
negoli u razvijenim zemljama, ovaj rezultat ohrabruje.

Petogodi{nje iskustvo na{eg Centra za intervencijsku gastro-
enterologiju pokazuje da je perkutana endoskopska gastrosto-
mija sigurna i prihvatljiva metoda za potrebe dugotrajne ente-
ralne prehrane.
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Deskriptori: Ko`ne bolesti, vezikulobulozne – dijagnostika

Sa`etak. Vezikulozne i bulozne dermatoze etiopatolo{ki su razli~ite ko‘ne bolesti kojima je temeljna promjena mjehuri} ili
mjehur. Razlikujemo nasljedne i ste~ene vezikulozne i bulozne dermatoze. Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze, der-
matolo{kog statusa i laboratorijskih pretraga koje se navode detaljno u radu. Cilj ovog rada je upozoriti na postupnik kojeg se
treba pridr‘avati posebice pri akutno nastalim vezikuloznim i buloznim promjenama na ko‘i i sluznici. To~na dijagnoza preduvjet
je adekvatnog lije~enja i bolje prognoze u oboljelih.

Descriptors: Skin diseases, vesiculobullous – diagnosis

Summary. Vesicular and bullous dermatoses are etiopathologically different dermatoses, whose basic manifestations are vesicles
or bullae. There are hereditary and acquired vesicular and bullous dermatoses. The diagnosis is based on the anamnesis, derma-
tologic status and laboratory findings, which are presented in detail. The aim of this paper is to show a diagnostic algorithm for
vesicular and bullous diseases of the skin and mucous membranes. Correct diagnosis is the precondition an adequate treatment
in patients as well as for a better prognosis.

Lije~ Vjesn 2003;125:296–300

Vezikulozne i bulozne dermatoze etiopatogenetski su razli-
~ite dermatoze kojima je zajedni~ka primarna promjena mjehu-
ri} (vezikula – slika 1), ili mjehur (bula – slika 2). Razlikujemo
nasljedne i ste~ene vezikulozne i bulozne dermatoze, odnosno
skupinu nasljednih epidermoliza, skupinu pemfigusa, skupinu
pemfigoida, skupinu herpetiformnog dermatitisa, kroni~ne der-
matoze dje~je dobi, infektivne vezikulozne i bulozne bolesti
ko‘e, vezikulozne i bulozne kontaktne reakcije, dismetaboli~-
ke, paraneoplasti~ke i druge vezikulobulozne dermatoze. Po-
stoje razli~ite klasifikacije buloznih dermatoza i dijagnosti~ki
postupci. Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze, derma-
tolo{kog statusa (ko‘nih promjena) te laboratorijskih pretra-
ga. Primjerice citolo{ki pregled dna mjehura i mjehuri}a (Tzan-
ckov test), histolo{ki pregled svje‘eg mjehura, direktna i indi-
rektna imunofluorescencija te elektronskomikroskopske pre-
trage – immunobloting i antigenmapping prijeko su potrebne
kod autoimunih i nasljednih buloznih dermatoza.

Bula (mjehur), odnosno vezikula (mjehuri}) eflorescencije
su iznad razine ko‘e ispunjene teku}im (bistrim ili gnojnim ili
sukrvavim) sadr‘ajem. Razlikuju se samo u veli~ini. Vezikule
variraju od veli~ine glavice gumba{nice do 1 cm u promjeru,
dok su bule ve}e od 1 cm u promjeru.1 S obzirom na lokaliza-
ciju razlikujemo intraepidermalne (dno i pokrov mjehura ~ini
epidermis), subepidermalne (dno mjehura ~ini dermis, a po-
krov epidermis) i dermalne mjehure (dno i pokrov mjehura je
u dermisu).1

Sjedi{te procesa mo‘e biti u epidermisu, na epidermoder-
malnoj granici ili u gornjem dermisu. Mjehuri mogu biti ma-
nifestacija brojnih kongenitalnih ili ste~enih poreme}aja. Kon-
genitalni poreme}aji nastaju zbog genskih defekta u struktur-
nim proteinima ko‘e, dok ste~eni mogu biti primarni autoimuni
poreme}aji uzrokovani djelovanjem autoantitijela protiv struk-
turnih komponenata epidermisa i zone bazalne membrane te
sekundarni uzrokovani drugim ~imbenicima kao npr. infekci-
jom, metaboli~kim uzrocima, fizikalnim ~imbenicima i drugo.2

Dijagnostika buloznih bolesti kompleksna je i predstavlja
kombinaciju klini~kih i laboratorijskih (histopatolo{kih, imu-
nofluorescentnih, mikrobiolo{kih, metaboli~kih) parametara.
Neke od tih bolesti ugro‘avaju ‘ivot bolesnika, stoga je potreb-
no dijagnozu postaviti u kratkom vremenu, a lije~enje zapo~eti
{to ranije.

Pri postavljanju dijagnoze va‘no je razmi{ljati i o mogu}-
nosti istodobne pojave dviju razli~itih buloznih dermatoza kod
istog bolesnika, npr. herpes simpleks virusna infekcija i erite-
ma eksudativum multiforme, ili bulozna genodermatoza i bu-
lozni impetigo.3

@eljeli smo prikazati dermatoze kod kojih se bula i/ili vezi-
kula pojavljuju kao primarna eflorescencija, prikazati njihovu
dijagnostiku, odnosno odrediti postupnik u dijagnostici.

Podjela vezikuloznih i buloznih
bolesti ko‘e

Dermatoze kod kojih mogu nastati mjehuri i mjehuri}i prika-
zane su na tablici 1.2

Primarne autoimune bulozne bolesti nastaju kao posljedica
djelovanja autoantitijela protiv strukturnih komponenata epi-
dermisa i zone bazalne membrane. S obzirom na lokalizaciju
mjehura razlikujemo intraepidermalne autoimune bulozne der-
matoze ili skupinu pemfigusa i subepidermalne autoimune bu-
lozne dermatoze ili skupinu buloznog pemfigoida, dermatitis
herpetiformis, linearna IgA-dermatoza, nasljedna bulozna epi-
dermoliza. U skupinu pemfigusa (autoantitijela su usmjerena
protiv strukturnih komponenata epidermisa) ubrajamo pemfi-
gus vulgaris, pemfigus herpetiformis i pemfigus vegetans;
pemfigus foliaceus, pemfigus brazilienzis i pemfigus eritema-
tozus; pemfigus paraneoplastikus i IgA-pemfigus.1 Patohisto-
lo{ki ova skupina bolesti karakterizirana je akantolizom, tj.
gubitkom me|ustani~nih sveza (dezmosoma) koji mehani~ki
povezuju stanice epidermisa. U skupini buloznog pemfigoida
(autoantitijela su usmjerena protiv zone bazalne membrane)
jesu: bulozni pemfigoid, cikatricijski pemfigoid, gestacijski
pemfigoid, dermatitis herpetiformis Duhring i linearna IgA-
dermatoza.4–6

Hereditarne bulozne epidermolize nasljedne su bolesti karak-
terizirane pojavom mjehura na ko‘i i sluznicama kao posljedica
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Slika 1. Skupina vezikula
Figure 1. Group of vesicles

Slika – Figure 2. Bule/Bullae

genskih defekata u strukturnim proteinima ko‘e. Mjehuri mogu
nastati djelovanjem mehani~ke traume ili spontano. Razlikuju
se tri skupine bolesti: epidermolysis bullosa hereditaria simplex
(epidermoliti~ke), epidermolysis bullosa hereditaria junctio-
nalis (junkcijske) i epidermolysis bullosa hereditaria dystrophica
(dermoliti~ke). Unutar svake skupine ima vi{e podskupina.1,7

Od drugih genodermatoza koje su karakterizirane pojavom
bule i/ili vezikule bitne su incontinentio pigmenti Bloch-Sulz-
berger, morbus Hailey-Hailey te erythrodermia ichtiosiformis
congenitalis bullosa. Ova skupina bolesti zahtijeva poseban
terapijski postupak, a dijagnosti~ki postupak odre|uje i prog-
nozu bolesti, koja je dubiozna, posebice u distrofi~nog oblika
bulozne epidermolize.

Vezikule, odnosno bule mogu biti manifestacija virusnih
infekcija uzrokovanih skupinom herpes virusa /HSV tip 1 i 2,
virus varicella-zoster, citomegalovirus (CMV)/, coxsackie viru-
sa (»hand-foot-and mouth disease«), enterovirusa (herpangi-

na), streptokoknih i stafilokoknih bakterijskih infekcija (impe-
tigo contagiosa, staphylococcal scalded skin syndrome – SSSS,
erysipelas vesiculosum et bullosum, scarlatina-miliaria scar-
latinosa), gljivi~nih infekcija (tinea pedis dyshidrotica), para-
zitarnih infekcija (scabies, pediculosis capitis et corporis) te
Treponema pallidum (syphilis connatalis recens).8 U ranom
konatalnom sifilisu na dlanovima i tabanima me|u ostalim mogu
biti prisutne i promjene vezikulobuloznog karaktera, tzv. »pem-
phigus syphiliticus«.9

Metaboli~ki poreme}aji mogu biti pra}eni stvaranjem bula,
odnosno vezikula: poreme}aj metabolizma porfirina (porfirije),
avitaminoza uzrokovana manjkom nikotinamida i drugih vita-
mina skupine B-kompleksa (pellagra, pellagroid), autosom-
no-recesivno uvjetovana gastrointestinalna malapsorpcija cinka
(acrodermatitis enteropathica), idiopatska sistemska amiloi-
doza (amyloidosis bullosa) te dijabetes melitus (bullosis dia-
beticorum), glukagonomski sindrom i hyalinosis cutis.10–12

Fizikalni ~imbenici koji mogu dovesti do pojave mjehura
su toplina (combustio – vatra, vrela smola, metal, teku}ina,
para) i hladno}a (congelatio), ioniziraju}e zra~enje (radioder-
matitis acuta), ultraljubi~asto (UV) zra~enje (dermatitis sola-
ris acuta, polymorphic light eruption (PMLE), hydroa vacci-
niforme, berloque dermatitis, phytophotodermatitis i o{te}enja
izazvana elektri~nom energijom.

Mjehuri se mogu pojaviti i kao posljedica ishemije. »Coma
blisters« javlja se u osoba predoziranih opijatima, kod trovanja
uglji~nim monoksidom te nekih drugih vrsta koma gdje bole-

Tablica 1. Dermatoze u kojima se stvaraju vezikule i bule*
Table 1. Dermatoses with vesicular and bulllous manifestations*

1. Bulozne genodermatoze/Bullous genodermatoses
epidermolysis bullosa hereditaria, incontinentio pigmenti itd.

2. Autoimune bulozne bolesti/Autoimmune bullous diseases
Intraepidermalne (skupina pemfigusa)
Intraepidermal (pemphigus group)
Subepidermalne (skupina pemfigoida, DHD, IgA-linearna dermatoza,
EBA itd.)
Subepidermal (pemphigoid group, DHD, IgA linear dermatosis, EBA, etc)

3. Infekcije/Infections
Virusne/Viral (HV, V/Z, CMV)
Bakterijske (streptokokne, stafilokokne, T. pallidum)
Bacterial (streptococcal, staphylococcal, T. pallidum)
Gljivi~ne/Fungla (tinea)
Parazitarne (u{ljivost, svrab)/Parasital (pediculosis, scabies)

4. Metaboli~ke bolesti/Metabolic diseases
pelagra, porfirija, dijabetes
pellagra, porphyria, diabetes. etc.

5. Fizikalni ~imbenici/Physical factors
Toplina i hladno}a (opekline, smrzotine)
Heat and cold (combustio, congelatio)
Ioniziraju}e zra~enje (radiodermatitis acuta)
Ionizing radiation (radiodermatitis acuta)
UV zra~enje (dermatitis solaris, PMLE, hydroa vacciniforme itd.)
UV radiation (dermatitis solaris, PMLE, hydroa vacciniforme, etc)
Elektri~na energija/Electrical injury

6. Mjehuri kao posljedica ishemije/Ischemic bullae
Neupalni (coma blisters)/Non inflammatory (Coma blisters)
Upalni (vaskulitis)/Inflammatory (vasculitis)

7. Ostalo (kontaktni alergijski i nealergijski dermatitis, ubodi insekata,
ME, mastocitoze)
Other (contact allergic and nonallergic dermatitis, insects bites,
EM, mastocitosis)

* modificirano prema Powel AM et al2/modification after Powel AM et al2

Legenda/Legend:
DHD – Dermatitis herpetiformis Duhring/Dermatitis herpetiformis Duhring;
EBA – ste~ena bulozna epidermoliza/epidermolysis bulllosa acquisita; EM –
erythema multiforme; ME – multiformni eritem; PMLE – polimorfna svjetlo-
sna erupcija/polymorphic light eruption
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snici, izgubiv{i svijest, le‘e satima bez pomaka ekstremiteta.
Pritisak izaziva ishemiju i nekrozu tkiva, {to dovodi do stvara-
nja mjehura.13

Dalje se mjehuri mogu pojaviti kod akutnog alergijskog i
iritativnog kontaktnog dermatitisa, kod reakcija na ubode in-
sekata, kod medikamentnih egzantema, eksudativnog eritema,
buloznog oblika sistemnog lupusa eritematozusa (SLE bullo-
sus), bulozne varijante lihen planusa (lichen planus bullosus,
lichen planus pemphigoides), kod mastocitoze (urticaria pig-
mentosa bullosa, mastocitosis bullosa) te bolesti ekrinih ‘li-
jezda znojnica (miliaria, dyshidrosis).

Dijagnoza vezikuloznih i buloznih
bolesti ko‘e

Dijagnoza buloznih bolesti kompleksna je i uklju~uje klini~-
ku i laboratorijsku evaluaciju bolesti.2,4

Klini~ka evaluacija bolesti

Anamneza uklju~uje dob bolesnika (tablica 2); obiteljsku
anamnezu; osobnu anamnezu (druge udru‘ene bolesti – ma-
ligne bolesti, sistemske autoimune bolesti, prethodne i sada{nje
infekcije); trajanje, tijek, veli~inu, u~estalost i lokalizaciju mje-
hura, dosada{nji dijagnosti~ki postupci, dosada{nja terapija;

Tablica 2. Autoimune bulozne dermatoze javljaju se u svim dobnim sku-
pinama (kao i infekcije i reakcije na lijekove)

Table 2. Autoimmune blistering occurs at all ages (as do infections and
drug induced blisters)

Starija dob/Elderly
1. EREF, osobito lijekovi/EREF esp. drugs
2. Infekcije/Infection
3. Autoimune, osobito PB/Autoimmune esp PB

Srednja starija dob/Older middle age
1. EREF, PCT izazvan lijekom/EREF esp. drugs induced, PCT
2. Infekcije/Infection
3. Autoimune, osobito EBA/Autoimmune esp EBA

Srednja dob/Middle age
1. EREF, osobito lijekovima/EREF esp. drugs induced
2. Infekcije/Infection
3. Autoimune, osobito pemfigus/Autoimmune esp pemphigus
4. Paraneoplasti~ke bolesti/Paraneoplastic

Mla|i odrasli/Young adult
1. Infekcije/Infection
2. EREF, SJS/EM izazvan lijekom / EREF drug induced SJS/EM
3. Autoimune, osobito LAD, DH, PG/Autoimmune esp LAD, DH, PG
4. Morbus Hailey-Hailey/Mb Hailey Hailey
5. Paraneoplasti~ke bolesti/Paraneoplastic

Adolescenti/Infancy
1. Infekcije/Infection
2. Bulozne genodermatoze, osobito EB/Bullous genodermatosis esp EB
3. Autoimuni transplacentarni, osobito PG ili PV

Autoimmune esp transplacental PG or PV

Dje~ja dob/Childhood
1. Infekcije/Infection
2. Autoimune, osobito LAD/Autoimmune esp. LAD
3. EREF, izazvan lijekovima/EREF drug induced

Legenda/Legend:
EFER – reakcije izazvane vanjskim ~imbenicima/endogenous reaction to en-
vironmental factors; PB – bulozni pemfigoid/pemphigoid bullosus; PCT –
porfirija/Porphiria cutanea tarda; EBA – ste~ena bulozna epidermoliza/epi-
dermolysis bullosa acquisita; EB – bulozna epidermoliza/epidermolysis bul-
losa; PG – gestacijski pemfigoid/pemphigoid gestationis; PV – vulgarni pem-
figus/pemphigus vulgaris; DH – dermatitis herpetiformis/Dermatitis herpeti-
formis; LAD – linearna IgA-bolest/linear IgA disease; SJS – Stevens-Johnso-
nov sindrom; EM – medikamentni egzantem/exanthema medicamentosum
Powell AM, Black A. A Stepwise Approach to the Diagnosis of Blisters in the
Clinic. Clin Dermatol 2001;19:598–606.

mogu}i provociraju}i faktori (trauma, sunce, lijekovi); prisut-
nosti drugih simptoma (svrbe‘ i bol); simptomi od strane dru-
gih organskih sustava (respiratornog, gastrointestinalnog, geni-
tourinarnog trakta, o~ni simptomi), febrilitet; te geografska i
etni~ka pripadnost.1,2 Nakon anamneze slijedi somatski i der-
matolo{ki status. Dermatolo{ki status uklju~uje detaljan pre-
gled cijele ko‘e, svih vidljivih sluznica, posebice sluznice usne
{upljine, zahva}enost adneksa: nokti, kosa, zubi. Potrebno je
opisati veli~inu, lokalizaciju i karakter mjehura te ispitati feno-
men Nikolskog i pseudonikolskog. Pod fenomenom Nikol-
skog razumijeva se mogu}nost odlju{tenja epidermisa (stva-
ranje mjehura) nakon trljanja klini~ki nepromijenjene ko‘e
bolesnika u blizini mjehura. Karakteristi~an je za skupinu pem-
figusa, no mo‘e biti pozitivan i kod bolesnika s buloznim pem-
figoidom, toksi~nom epidermalnom nekrolizom, SSSS-om te
nekih oblika epidermoliza.

Fenomen Nikolskog II ili fenomen pseudonikolskog (Asboe-
Hansenov znak) ozna~ava rubno {irenje mjehura pritiskom na
njegovo sredi{te.1

Laboratorijska evaluacija bolesti

Za postavljanje ispravne dijagnoze buloznih bolesti, pose-
bice onih koje spadaju u skupinu autoimunih, kao i genoderma-
toza potrebno je u~initi citolo{ki obrisak dna mjehura, direktnu
(DIF) i indirektnu imunofluorescenciju (IIF), histolo{ki pregled
mjehura te eventualno i elektronsku mikroskopiju ako sumnja-
mo na neku od nasljednih bolesti, primjerice bolesti iz skupi-
ne epidermoliza te ostale imunolo{ke pretrage (slika 3).

Citolo{kim obriskom sa dna mjehura (Tzankov test) mogu
se kod intraepidermalnih autoimunih buloznih dermatoza, mi-
kroskopskom pretragom utvrditi akantoliti~ke (pemfigusne sta-
nice), a u bula odnosno vezikula koje su uzrokovane herpes
virusima vide se multinuklearne orija{ke stanice. Indirektnom
imunofluorescencijom odre|uje se (kod pozitivnih nalaza) titar
protutijela koja mogu biti parametar za pra}enje aktivnosti bu-
loznih bolesti iz skupine pemfigusa. Temelj laboratorijske dija-
gnostike buloznih bolesti je utvrditi pravo mjesto probatorne
ekscizije. Za direktnu imunofluorescenciju preporu~uje se u~i-
niti probatornu eksciziju perilezijske (naizgled nepromijenjene)
ko‘e uz rub mjehura. Ovisno o poreme}aju, na|u se depoziti
imunoglobulina i/ili komplementa intercelularno, odnosno du‘
epidermodermalne granice. Za histolo{ku pretragu preporu~a
se probatornom ekscizijom odstraniti manji, svje‘i mjehur u
cijelosti. Od uvo|enja elektronske mikroskopije u dijagnozu
buloznih bolesti dokazani su ultrastrukturni poreme}aji u broj-
nih buloznih bolesti, posebice autoimunih te genodermatoza.
Od ostalih dijagnosti~kih metoda koje se rabe u dijagnostici
buloznih, posebice autoimunih dermatoza te genodermatoza,
navodimo »Salt-split-skin«, »immunobloting« i ELISA test.

Da bismo shvatili ultrastrukturne poreme}aje, potrebno je
poznavati gra|u dezmosoma, odnosno zonu bazalne membra-
ne.1 Nasljednim poreme}ajima keratina 5 i 14, koji se nalazi
na tonofilamentima bazalnih stanicama nastaje epidermolysis
bullosa simplex. Dezmosomi su intercelularni spojevi izme|u
stanica spinoznog odnosno bazalnog sloja stanica (keratinocita)
epidermisa. Sastoje se od plakinskih proteina smje{tenih in-
tracelularno i transmembranskih komponenata koje ~ine dez-
moglein 1 i 3, te dezmokolini. Plakinski proteini ~ine dezmo-
plakin 1 i 2, dezmokalmin, envoplakin, plakoglobin i peripla-
kin. Ako nastanu protutijela na plakin, javlja se paraneoplasti~ki
pemfigus, dok stvaranje autoantitijela na transmembranske pro-
teine uzrokuje pemphigus vulgaris, odnosno njegovu varijantu
pemphigus vegetans, pemphigus herpetiformis, pemphigus pa-
raneoplasticus. Stvaranjem autoantitijela na dezmoglein 1 na-
staje i pemphigus foliaceus, dok na dezmoglein 3 nastaje in-
traepidermalni, neutrofilni tip IgA-pemphigus. Hemidezmo-
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Slika 3. Postupnik za dijagnozu autoimunih buloznih bolesti – vlastita modifikacija
Figure 3. Diagnostic algorithm of autoimmune bullous diseases – our modification

Slika 4. Postupnik za dijagnozu ostalih buloznih bolesti – vlastita modifikacija
Figure 4. Diagnostic algorithm of autoimmune bullous diseases – our modification
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somi se nalaze na donjim dijelovima bazalnih keratinocita, a
sastoje se od intracelularnog i intercelularnog dijela. Ako do|e
do stvaranja autoantitijela na intracelularni bulozni pemfigoid
1 antigen (BPAG

1
 protein od 230 kDa), nastaju bulozni pem-

figoid, herpes gestationis i linearna IgA-dermatoza, dok na-
sljednim defektima na plektin nastaje epidermolysis bullosa
simplex s mi{i}nom distrofijom. Stvaranjem autoantitijela na
intracelularni (transmembranski) antigen BPAG

2
 (BP180),

poznat kao kolagen tipa XVII koji povezuje hemidezmosome
s laminom densom, mogu nastati bulozni pemfigoid, herpes
gestationis, linearna IgA-dermatoza, cikatricijski pemfigoid,
dok se nasljednim defektima na isti antigen mo‘e javiti gene-
ralizirana atrofi~na benigna (junkcijska) bulozna epidermoli-
za. U transmembranski dio hemidezmosoma uklju~en je inte-
grin α

6
β

4
, na koji ako se stvaraju autoantitijela, nastaje linear-

na IgA-dermatoza te cikatricijski pemfigoid. Ako do|e do na-
sljednih defekata na integrin α

6
β

4
,
 
nastaju junkcijske bulozne

epidermolize s atrezijom pilorusa. Ostale sastavnice zone ba-
zalne membrane nalaze se u lamini lucidi (laminin 1, nidogen,
p105, p200) i lamini densi (tip kolagena IV, perlekan) te u
sublamini densi (lamina fibro-reticularis) usidrena vlakanca
(»anchoring fibrils«) koja su sastavljena od kolagena tipa VII
i usidreni plakovi (»anchoring plaques«). Stvaranjem autoan-
titijela na laminin 5 mo‘e se javiti linearna IgA-dermatoza,
cikatricijski pemfigoid i bulozni pemfigoid, dok se nasljed-
nim defektom na laminin 5 javlja junkcijska bulozna epider-
moliza (Herlitzov tip i druge). Autoantitijela na uncein izazi-
vaju sindrom preklapanja cikatricijskog pemfigoida i ste~ene
bulozne epidermolize, dok autoantitijela na kolagen tipa IV
uzrokuju kroni~nu buloznu bolest u djece, a na kolagen tipa
VII ste~enu buloznu epidermolizu, bulozni sistemski eritema-
tozni lupus, porfiriju i linearnu IgA-dermatozu. Nasljedni de-
fekti u kolagenu tipa VII uzrokuju javljanje distrofi~ne buloz-
ne epidermolize.

Za dijagnozu ostalih buloznih dermatoza va‘no je klini~ko
iskustvo, anamneza, klini~ki nalaz, kao i laboratorijska obra-
da (slika 4). Ako klini~ki posumnjamo na neki od kontaktnih
dermatitisa, na medikamentni egzantem, kao i na reakciju na
ubode insekata, potrebno je bolesnika uputiti alergologu na
odgovaraju}e alergolo{ko testiranje. Pomislimo li na neki mi-
krobni agens kao uzrok nastanka bule ili vezikule, potrebno je
u~initi mikrobiolo{ku analizu i ciljano lije~enje prema izola-
ciji mikroorganizma. Na slikama 3. i 4. prikazan je Postupnik
za postavljanje dijagnoze u autoimunih i ostalih buloznih bole-

sti, modificirano prema Hertl et al.14 Skupina pemfigusa pose-
bice zahtijeva ranu dijagnozu i lije~enje zbog bolje prognoze i
manje stope smrtnosti.15

Zaklju~ak

Usvajanje Postupnika za dijagnozu vezikulo-buloznih ko‘-
nih bolesti nu‘no je radi utvr|ivanja raznolikosti i sli~nosti
klini~kih slika vezikuloznih i buloznih dermatoza (posebice
udru‘enih bolesti), etiopatogenetskih raznolikosti, potrebe spe-
cifi~ne laboratorijske obrade (kao npr. imunopatolo{kih nala-
za ko‘e, sluznice, seruma), kao i brojnih faktora okoli{a. Rano
potvr|ivanje to~ne dijagnoze, kao i pravodobno i adekvatno
lije~enje vezikulo-buloznih dermatoza, utje~u na prognozu
bolesti.15
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Deskriptori: Rizi~no pona{anje; Adolescentno pona{anje; Rat; Hrvatska

Sa`etak. Rizi~na pona{anja mladih plod su osobina pojedinca i utjecaja na njega njegovih roditelja, dominantnih prijatelja i
zbivanja u dru{tvu. U ovom radu ispitivana su rizi~na pona{anja srednjo{kolaca (pu{enje cigareta, uporaba alkohola i droga te
seksualna aktivnost) i eventualna veza tih rizi~nih pona{anja s ratnim (gubitak jednog i/ili obaju roditelja, drugog ~lana bli`e
obitelji, promjena `ivotne sredine) i s poslijeratnim zbivanjima (gubitak zaposlenja jednog i/ili obaju roditelja). U tu svrhu
anketirano je 1009 u~enika (`enskih 42,22% i mu{kih 57,78%) zavr{nih razreda pet op}ih i ~etiriju strukovnih srednjih {kola,
u dobi od 15 do 19 godina (17,50±0,70 godina), 5 godina nakon zavr{etka ratnih zbivanja. Prema χ2-testu srednjo{kolci koji su
zbog ratnih zbivanja promijenili mjesto boravka, za razliku od srednjo{kolaca koji to nisu u~inili, samo su zna~ajno ~e{}e
uzimali alkohol (χ2-test=5,34; p<0,01). Srednjo{kolci koji su zbog ratnih zbivanja izgubili jednog ili oba roditelja ili drugog
~lana bli`e obitelji, prema χ2-testu, nisu statisti~ki zna~ajno ~e{}e pu{ili (χ2-test=0,004; p>0,05), uzimali alkohol (χ2-test=0,04;
p>0,05) ili drogu (χ2-test=0,03; p>0,05), a niti je vi{e njih bilo seksulano aktivno (χ2-test=0,09; p>0,05). Na njihova rizi~-
na pona{anja zna~ajan utjecaj nije imao ni gubitak stalnog zaposlenja jednog ili obaju roditelja (χ2-test

pu{enje
=1,26, p>0,05;

χ2-test
alkohol

=0,01, p>0,05; χ2-test
droga

=1,26, p>0,05; χ2-test
seksualna aktivnost

=2,97, p>0,05). Na osnovi rezultata dobivenih u radu
zaklju~ujemo da su ratna i poslijeratna zbivanja samo djelomi~no utjecala na rizi~na pona{anja kasnijih srednjo{kolaca. Mogu}e
je da je to zbog kratko}e trajanja ovih zbivanja i zbog posebne motiviranosti potencirane njima.

Descriptors: Risk-taking; Adolescent behavior; War, Croatia

Summary. Risky behaviour of young people is related to their individual features as well as to the influence of parents,
dominant friends and social circumstances. This paper presents results of a survey on highschool students risky behaviours
(smoking, alcohol and drug abuse, sexual activity) in respect with war events (loss of one or both parents, or of another close
relative, moving) and post-war events (loss of job of one or both parents). Five years after the war had ended, 1009 students of
the last class of 5 gymnasiums and 4 trade schools (girls 42.22%, boys 57.78%) aged from 15 to 19 years (17.50±0.70 years)
were examined. The students who had moved because of war events consumed alcohol more frequently than those who had not
changed the place of living (χ2-test=5.34; p<0.01). Those students who experienced a loss of a parent, or of both parents, or of
another close relative for the war reasons, were not found to behave more riskily in respect with smoking (χ2-test=0.004;
p>0.05), alcohol (χ2-test=0.04; p>0.05) and drug abuse (χ2-test=0.03; p>0.05), nor sexual activity (χ2-test=0.09; p>0.05). Neither
the loss of job of one or both parents had an influence on the risky behaviours (χ2-test

smoking
=1.26, p>0.05; χ2-test

alcohol abuse
=0.01,

p>0.05; χ2-test
drug abuse

=1.26, p>0.05; χ2-test
sexual activity

=2.97, p>0.05). The results obtained indicate only a partial influence of the
war and the post-war events on the risky behaviours in highschool students. The reason for such low influence could be found
perhaps in a relatively short duration of those events, or on the special motivations provoked by them.

Lije~ Vjesn 2003;125:301–304

Rizi~na pona{anja mladih plod su osobina pojedinca i utje-
caja na njega njegovih roditelja, dominantnih prijatelja i zbiva-
nja u dru{tvu. Njihova u~estalost ovisi o dobi u kojoj je mlada
osoba izlo`ena utjecaju okoline i intenzitetu i trajanju tog utje-
caja. Iako je utjecaj roditelja najdugotrajniji, ne pripada mu
uvijek sredi{nja uloga.

Sve ve}a u~estalost rizi~nih pona{anja me|u mladima nema
uvijek logi~ko obja{njenje. Neki istra`iva~i nalaze vezu izme|u
rizi~nih pona{anja mladih i ~imbenika mentalnog zdravlja. Nisko
samopo{tovanje ide s ranim eksperimentiranjem s cigareta-
ma, a agresivno pona{anje, depresija i osobna neprilago|enost
s ~e{}om uporabom alkohola i droga. Nadalje, dje~aci su agre-
sivniji, a djevoj~ice sklonije niskom samopo{tovanju i depre-
siji.1

U~estalost nekih rizi~nih pona{anja u na{oj zemlji znatno
se pove}ala po~etkom i nakon Domovinskog rata. Ispitivanjem
provedenim tijekom 1992. godine u Splitu na|eno je da je go-
tovo 10% ispitanih u~enika (n=1426) dvaju zadnjih razreda
osnovnih i ~etiriju razreda srednjih {kola ku{alo drogu, naj~e{}e
marihuanu.2 Nema podataka o u~estalosti drugih rizi~nih pona-
{anja mladih tijekom i nakon Domovinskog rata. Ali, vrlo ih
je mnogo o u~estalosti posttraumatskih stresnih poreme}aja
(PTSP).

Vizek-Vidovi} i sur.3 ispitivali su vezu PTSP-a, anksiozno-
sti, depresije, psihosomatskih simptoma i psihosocijalne prila-
godbe s brojem i tipom ratnih doga|anja 1034-ju u~enika izlo-
`enih ratu u Hrvatskoj. Na osnovi rezultata dobivenih istra`iva-
njem zaklju~uju da reakcije u~enika na ratna doga|anja ovise
o tipu tih doga|anja, da su PTSP, anksioznost i depresija ~e{}i
u starijih u~enica, da se unato~ tomu one bolje prilago|avaju
nastaloj situaciji te da mla|i imaju, za razliku od starijih, ~e{}e
PTSP.

Iako je poznato da djeca izlo`ena ratnim doga|anjima imaju
znatno ~e{}e PTSP, nije jasno koje je specifi~no ratno zbiva-
nje odgovorno za njihov nastanak.4 Nije poznato ni da li reak-
cije ovise o stupnju ratne traume. Ispitivanja PTSP-a 791 djeteta,
u dobi od 6 do 16 godina, za vrijeme opsade Sarajeva, tijekom
1994. godine, pokazala su da ovaj poreme}aj ima njih 41% i
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da u~estalost ovisi o intenzitetu traume, ali i o reakciji djeteta
na nju.3

Gruden i sur.5 isti~u da je 52% osoba s PTSP-om uzimalo
tijekom rata alkohol, umjereno ili u velikim koli~inama. Iako
su neki od njih uzimali alkohol i prije rata, vi{e od petine njih
(22,92%) s PTSP-om uzimalo ga je tijekom rata u ve}im koli-
~inama. Indirektni zaklju~ak je da tijekom rata vi{e ljudi uzima
alkoholna pi}a.

U ovom radu cilj nam je bio ispitati eventualnu vezu nekih
rizi~nih pona{anja (pu{enje cigareta, uporaba alkohola i droga
te seksualna aktivnost) u~enika zavr{nih razreda srednjih {kola
s ratnim (gubitak jednog i/ili obaju roditelja, drugog ~lana bli`e
obitelji, promjena ̀ ivotne sredine) ili poslijeratnim zbivanjima
(gubitak zaposlenja jednog i/ili obaju roditelja).

Ispitanici i metode

Ispitivanje je obuhvatilo 1144 u~enika zavr{nih razreda tro-
godi{njih i ~etverogodi{njih srednjih {kola za koje skrbe auto-
ri kao specijalisti {kolske medicine. Op}i podaci o ispitaniku
(dob, spol), njegovim rizi~nim pona{anjima (uporaba duhana,
alkohola, droge i seksualne aktivnosti), o njegovim roditeljima
(zajednica s oba ili s jednim roditeljem, zbog rastave ili smrti),
o zbivanjima vezanim za ratna doga|anja (gubitak ~lana bli`e
obitelji zbog njegova aktivnog sudjelovanja u Domovinskom
ratu ili zbog ratnog djelovanja agresora u blizini boji{nice,
promjena mjesta boravka zbog samih ratnih doga|anja, bilo
zbog progona od strane agresora ili zbog napu{tanja stalnog
mjesta boravka zbog prijete}eg naprijateljskog djelovanja), ili
o zbivanjima nastalim nakon rata (gubitak zaposlenja jednog
i/ili obaju roditelja) dobiveni su anonimnom dobrovoljnom
pismenom anketom u~injenom krajem 2001. godine, nakon
{to su u~enici bili upoznati s osnovnim ciljem ispitivanja. U~e-
nici koji u vrijeme anketiranja nisu bili u {koli nisu naknadno
anketirani.

U~enici su bili polaznici pet op}ih i ~etiriju sturkovnih sred-
njih {kola, u dobi od 16 do 19 godina.

Od 1144 anketirana u~enika dobiveni su valjani podaci za
njih 1009 (426 u~enica – 42,22%, 583 u~enika – 57,78%), pro-
sje~ne dobi 17,50±0,70 godina. Strukovne {kole poha|ala su
562, a op}e 447 u~enika. U strukovnim {kolama dominirali su
mu{karci (419 – 74,69%), a u op}ima djevojke (284 – 63,39%).

Anketni listi} bio je sastavljen tako da je u~enicima nudio
mogu}i odgovor o postojanju svakog od 4 rizi~na pona{anja,
ali i pobli`e pojedinosti o njima. Tako na primjer, kada se ispi-
tivalo pu{enje, postavljena su dva pitanja (1. Jeste li u prethodna
3 mjeseca ikada pu{ili cigarete? i 2. Koliko puta, ako je odgo-
vor na prethodno pitanje da? i ponu|eni mogu}i odgovori na
njih Da/Ne na prvo, a povremeno/do 10 cigareta na dan/10–
20 cigareta na dan/vi{e od 20 cigareta na dan na drugo). Sli~no
su slo`ena pitanja i odgovori i za ostala rizi~na pona{anja u~e-
nika (1. Jeste li u prethodna 3 mjeseca ikada uzimali alkohol-
na pi}a? Da/Ne i 2. Koliko puta, ako je odgovor na prethodno
pitanje da? prigodno/povremeno/svakodnevno; Jeste li u pret-
hodna 3 mjeseca ikada uzimali sredstva karakterizirana kao
droge – marihuanu/LSD/heroin/ljepilo/drugo – Da/Ne i 2.
Koliko puta i koje od nabrojenih sredstava, ako je odgovor na
prethodno pitanje da? jedanput/vi{e puta; 1. Jeste li ikada u
`ivotu imali spolni odnos? Da/Ne. Ako je odgovor na prethodno
pitanje Da, jeste li pri tom rabili za{titna sredstva? Da/Ne. 3.
Ako je odgovor na prethodno pitanje Da, koja?).

Anketom su dobiveni podaci da li u~enici ̀ ive u zajednici s
oba ili s jednim roditeljem. Nadalje, ako `ive s jednim rodi-
teljem, u~enici su mogli precizirati je li to zato {to su roditelji
rastavljeni ili zato {to je jedan od roditelja umro.

U~enici koji su zbog rata izgubili ~lana bli`e obitelji mogli
su u ponu|enoj anketi navesti na kojeg se to ~lana obitelji od-

nosi (majka, otac, sestra, brat, baka, djed). Obja{njeno im je
da prirodna smrt bilo kojeg ~lana bli`e obitelji nije ratno zbi-
vanje iako se dogodila u vrijeme rata. Kada je rije~ o gubitku
posla, onda nije tra`en odgovor odnosi li se to na oca ili majku.

Dobiveni rezultati izra`eni su kao pojedina~ne vrijednosti,
frekvencije, aritmeti~ke sredine i standardne devijacije. Obra-
|eni su Studentovim t-testom i χ2-testom. Statisti~ka zna~ajnost
procijenjena je na razini od 1 i 5% (p<0,01 i p<0,05).11

Rezultati

Od 1009 ispitanih u~enika zavr{nih razreda 9 srednjih {kola,
prosje~ne dobi 17,50±0,70 godina, vi{e od 1/3 njih je zbog
ratnih zbivanja promijenilo mjesto boravka (399 – 39,44%).
Od njih 399 u prethodna 3 mjeseca pu{ilo je cigarete 232-je
(58,15%), alkohol uzimalo 312 (78,20%), drogu 85 (21,30%),
a spolni odnos imalo bilo kada 187 (46,87%) u~enika. Prema
χ2-testu, usporedbom u~enika, koji su zbog ratnih zbivanja pro-
mijenili mjesto boravka s u~enicima koji to nisu u~inili, na|eno
je samo statisti~ki zna~ajno vi{e onih koji su uzimali alkohol-
na pi}a (χ2-test=5,34; p<0,01) (tablica 1.).

U~enici op}ih srednjih {kola (n=447) bili su u prosjeku sta-
tisti~ki zna~ajno stariji od u~enika strukovnih srednjih {kola
(n=562) (17,62±0,54 : 17,39±0,75 godina; t=5,66; p<0,01).
Uz to, njihova prosje~na ocjena s kojom su zavr{ili prethodni
razred bila je statisti~ki zna~ajno vi{a (4,13±0,73 : 3,49±0,81;
t=13,18; p<0,01).

Ve}ina u~enika `ivi s oba roditelja, njih 811 (80,38%). Od
198 u~enika (19,62%) koji ne `ive s oba roditelja, ve}ina njih
ima rastavljene roditelje (161 – 15,96%). Otac je umro u 29
(2,87%), a majka u 8 u~enika (0,79%). Tijekom rata zbog rat-
nih zbivanja 66 u~enika izgubilo je ~lana u`e obitelji (6,54%).
Najvi{e ih je izgubilo baku ili djeda, njih 43 (4,26%). Oca je
izgubilo 17 (1,68%), majku i sestru po jedan (0,10%), a brata
4 (0,40%) u~enika. Od 66 u~enika, koji su zbog ratnih zbiva-
nja izgubili ~lana bli`e obitelji, u prethodna 3 mjeseca pu{ilo
je cigarete njih 36 (54,55%), alkohol uzimalo 47 (71,21%),
drogu 11 (16,67%), a spolni odnos imao bilo kada 31 (46,97%)
u~enik. Prema χ2-testu, me|u u~enicima koji su zbog ratnih
zbivanja izgubili ~lana bli`e obitelji, nije bilo statisti~ki zna-
~ajno ~e{}e ispitivanih rizi~nih pona{anja (tablica 2.).

Roditelji 212 (21,01%) u~enika izgubili su nakon ratnih
zbivanja posao. Od 212 u~enika ~iji su roditelji izgubili posao,
u prethodna 3 mjeseca pu{ilo je cigarete njih 126 (59,43%),
alkohol uzimalo 158 (74,53%), drogu 45 (21,22%), a spolni
odnos imalo bilo kada 107 (50,47%) u~enika. Prema χ2-testu,
me|u u~enicima ~iji su roditelji nakon ratnih zbivanja izgubili
posao, nije bilo statisti~ki zna~ajno ~e{}e ispitivanih rizi~nih
pona{anja (tablica 3.).

Prema χ2-testu, statisti~ki zna~ajno vi{e roditelja u~enika
strukovnih {kola je nakon ratnih zbivanja izgubilo posao (132
od 562 – 23,49% : 80 od 447 – 17,90%) (χ2-test=4,49; p<0,01).
Prema istom testu zna~ajno manje u~enika strukovnih {kola
promijenilo je mjesto boravka (206 od 562 – 36,65% : 193 od
447 – 43,18%) (χ2-test=3,95; p<0,01). Nije bilo razlike broja
u~enika koji su tijekom rata izgubili ~lana bli`e obitelji (stru-
kovne {kole 41 od 562 – 7,30%, op}e srednje {kole 250 od
447 – 5,59%) (χ2-test=1,27; p>0,05).

Gotovo 3/4 u~enika (418 – 74,51%) strukovnih {kola potje-
cale su iz obitelji ~iji je obrazovaniji roditelj imao srednju stru~-
nu spremu. Iz obitelji ~iji je obrazovaniji roditelj imao vi{u
stru~nu spremu potjecalo je 74 (13,19%), ni`u 40 (7,13%), a
visoku samo 29 (5,17%) u~enika. I najve}i broj u~enika op}ih
srednjih {kola imao je obrazovanijeg roditelja sa srednjom stru~-
nom spremom, ali je njihov udio znatno manji (168 – 37,50%).
Iz obitelji ~iji je obrazovaniji roditelj imao visoku stru~nu spre-
mu potjecao je 161 (35,94%), vi{u 111 (24,78%), a ni`u samo
8 (1,78%) u~enika.
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Tablica 1. U~estalost rizi~nih pona{anja u~enika zavr{nih razreda srednjih {kola koji jesu (A) i onih koji nisu, zbog
ratnih zbivanja, promijenili mjesto boravka (B)

Table 1. Risky behaviours in students of the last class of high school in respect with moving caused by war
(A – students who had moved, B – students who had not moved)

A (n = 399) B (n = 610)
Da/Yes Ne/No Da/Yes Ne/No χ2-test
n (%) n (%) n (%) n (%)

Pu{enje 232 (58,15) 167 (41,85) 331 (54,26) 279 (45,74) 1,32
Smoking
Alkohol 312 (78,20)   87 (21,80) 436 (71,48) 174 (28,52) **5,34    
Alcohol drinking
Droga   85 (21,30) 314 (78,70) 101 (16,56) 509 (83,44) 3,34
Drug abuse
Spolni odnos 187 (46,87) 212 (53,13) 286 (46,89) 324 (53,11) 0,03
Sexual intercourse

* p<0,05; ** p<0,01; Broj stupnjeva slobode N=1/Degree of freedom N=1

Tablica 2. U~estalost rizi~nih pona{anja u~enika zavr{nih razreda srednjih {kola koji jesu (A) i onih koji nisu, zbog
ratnih zbivanja, izgubili ~lana bli`e obitelji (B)

Table 2. Risky behaviours in students of the last class of high school in respect with loss of one or both parents, or
of another close relative (A – students with a loss, B – students without a loss)

A (n = 66) B (n = 943)
Da/Yes Ne/No Da/Yes Ne/No χ2-test
n (%) n (%) n (%) n (%)

Pu{enje 36 (54,55) 30 (55,45) 527 (55,89) 416 (44,11) 0,01
Smoking
Alkohol 47 (71,21) 19 (28,79) 701 (74,34) 242 (25,66) 0,04
Alcohol drinking
Droga 11 (16,67) 55 (83,33) 175 (18,56) 768 (81,44) 0,03
Drug abuse
Spolni odnos 31 (46,97) 35 (53,03) 424 (44,96) 519 (55,04) 0,09
Sexual intercourse

* p<0,05; ** p<0,01; Broj stupnjeva slobode N=1/Degree of freedom N=1

Tablica 3. U~estalost rizi~nih pona{anja u~enika zavr{nih razreda srednjih {kola ~iji roditelji jesu (A) ili nisu (B)
nakon ratnih zbivanja izgubili posao

Table 3. Risky behaviours in students of the last class of high school in respect with loss of parents job (A – students
with such experience, B – students without such experience)

A (n = 212) B (n = 797)
Da/Yes Ne/No Da/Yes Ne/No χ2-test
n (%) n (%) n (%) n (%)

Pu{enje 126 (59,43)   86 (40,57) 437 (54,83) 360 (45,17) 1,26
Smoking
Alkohol 158 (74,53)   54 (25,47) 590 (74,03) 207 (25,93) 0,01
Alcohol drinking
Droga   45 (21,22) 167 (78,78) 141 (17,69) 656 (82,31) 1,26
Drug abuse
Spolni odnos 107 (50,47) 105 (49,53) 348 (43,66) 449 (56,34) 2,97
Sexual intercourse

* p<0,05; ** p<0,01; Broj stupnjeva slobode N=1/Degree of freedom N=1

Rasprava
U~enici zavr{nih razreda srednjih {kola, koji su zbog ratnih

zbivanja promijenili mjesto boravka (n=399 – 39,44%), prema
rezultatima provedenog ispitivanja su od u~enika koji mjesto
boravka nisu mijenjali (n=610 – 60,56%) statisti~ki zna~ajno
~e{}e samo uzimali alkoholna pi}a (χ2-test=5,34; p<0,01).
Prema χ2-testu nije bilo statisti~ki zna~ajne razlike u~estalosti
ispitivanih rizi~nih pona{anja izme|u u~enika koji jesu (n=66
– 6,54%) i onih koji nisu (n=943 – 93,46%) zbog ratnih zbi-
vanja tijekom rata izgubili ~lana bli`e obitelji, a ni izme|u
u~enika ~iji su roditelji nakon ratnih doga|anja izgubili (n=212
– 21,01%) ili zadr`ali posao (n=797 – 78,99%). Rezultati na-
dalje pokazuju da su roditelji u~enika strukovnih srednjih {kola
nakon rata ~e{}e ostajali bez posla, da su zbog rata rje|e mije-

njali mjesto boravka, ali da me|u njima nije bilo vi{e onih
koji su u ratu zbog ratnih doga|anja izgubili ~lana bli`e obitelji.

Istina je da je nemogu}e svaki gubitak stalnog zaposlenja
opravdati ratom. No, sigurno je da su ratom uvjetovana uni{te-
nja industrijskih postrojenja i nemogu}nost poljoprivredne dje-
latnosti glavni razlozi za to.

U literaturi nema podataka sa sli~no koncipiranim ispitiva-
njima. Nasuprot tomu, niz je radova o ratom uvjetovanim post-
traumatskim stresnim poreme}ajima, depresiji, anksioznosti i
`alovanju mlade`i,3,4,7–12 zbog ~ega usporedbe na{ih rezultata
s drugim rezultatima ne daju najbolje zaklju~ke. Jasno, jo{ je
vi{e radova koji govore o u~estalosti rizi~nih pona{anja mla-
dih neovisno o ratnim doga|anjima.

Za{to su dobiveni rezultati takvi kakvi jesu?
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U~estalost ispitivanih rizi~nih pona{anja vrlo je velika. U
razdoblju koje je prethodilo anketiranju (3 mjeseca) 55,8%
anketiranih u~enika je pu{ilo, 74,13% uzimalo alkoholna pi}a,
18,43% probalo drogu, a spolni odnos imalo bilo kada tijekom
`ivota 44,10% anketiranih ispitanika. U~estalost je vrlo sli~na
u~estalosti koju nalaze ispitiva~i u drugim dijelovima na{e do-
movine,1,13–17 a ve}a nego je u~estalost ispitivanih rizi~nih pona-
{anja u nekim razvijenim dijelovima svijeta.18–20 Male razlike
u~estalosti rizi~nih pona{anja me|u ispitanicima u pojedinim
dijelovima na{e domovine uvjetovane su vjerojatnije razli~itim
metodolo{kim postavkama. Ve}ina istra`iva~a nije usmjerila
pa`nju na pojavu rizi~nih pona{anja samo u mjesecima koji
su prethodili ispitivanju, nego na cijelo razdoblje u ̀ ivotu ispi-
tanika. Ni ispitivane skupine nisu uvijek komparabilne s dobi.
Naime, neki su istra`iva~i u ispitivanje uklju~ili i u~enike za-
vr{nih razreda osnovnih {kola, neki su se ograni~ili samo na
prve, neki na sve, a neki samo na zavr{ne razrede srednjih
{kola. A poznato je da se u~estalost rizi~nih pona{anja zna~ajno
pove}ava od zavr{etka osnovne do zavr{etka srednje {kole.
Jedno je ispitivanje pokazalo da je broj pu{a~a u~enica 8. razre-
da osnovnih {kola porastao, do zavr{nog razreda srednjih {kola,
s 27 na 55,30%, a u~enika s 35 na 43%.13

U Bjelovarsko-bilogorskoj `upaniji godine 1996. alkohol
je uzimalo 67,62% srednjo{kolaca, a drogu njih 4,35%.14 Vi{e
od polovice u~enica (55,30%) i 43% u~enika zavr{nih razreda
srednjih {kola iste `upanije pu{ilo je cigarete.13 U {kolskoj
godini 2000./2001., dakle jednu {kolsku godinu ranije nego je
provedeno na{e ispitivanje, 74,08% u~enika zavr{nih razreda
srednje medicinske {kole u Bjelovaru je pu{ilo, 94,44% uzi-
malo alkohol, 25,92% lake droge, a 57,41% ih je imalo sek-
sualno iskustvo.15 Ali, mora se uzeti u obzir da je broj ispita-
nika u zadnjem citiranom ispitivanju relativno malen (n=54).

U Primorsko-goranskoj regiji ispitivanje koje je obuhvatilo
1940 u~enika srednjih {kola, s dominantnim udjelom u~enica
(58,7%), provedeno {kolske godine 1999./2000. pokazalo je
da je pu{ilo 40,2% ispitanika, alkohol uzimalo 60,6%, a drogu
probalo 22,8% njih.16 Ispitivanje provedeno u isto vrijeme, u
centru ove regije, a koje je obuhvatilo 2043 u~enika srednjih
{kola, u dobi od 15 do 19 godina, dalo je sli~ne rezultate (45%
ispitanika povremeno ili stalno pu{i, 38% svakodnevno uzima
alkohol, 26% ih je probalo drogu).17

Ispitivanje provedeno na jo{ ve}em uzorku (5447 u~enika
1. razreda srednjih {kola – 2651 djevoj~ica, 2796 dje~aka)
govori da 24,9% ispitanika pu{i svakodnevno, 43,1% povre-
meno, da je alkohol probalo njih 77,8%, da povremeno pije
11,8%, a da je s marihuanom eksperimentiralo 14,8% ispita-
nika.1

Mo`da bi ispitivanje provedeno neposredno nakon zavr{etka
svih ratnih zbivanja dalo sasvim druge rezultate i zna~ajne
razlike izme|u srednjo{kolaca na{e regije i regije koje nisu
bile zahva}ene neposrednim ratnim zbivanjima. Poznato je da
s vremenom proteklim od ratnih zbivanja slabi njihov utjecaj
na u~estalost rizi~nih pona{anja. Tako je u ispitivanju Thabeta
i sur.9 na|eno da u~estalost posttraumatskoga stresnog poreme-
}aja me|u mla|om djecom, koja su do`ivjela ratne sukobe u
podru~ju Gaze, dobi 7–12 godina, pada s 40,60 na 10%, ve}
nakon jedne godine primirja. Zanimljiv je i nalaz koji poka-
zuje da se simptomi posttraumatskoga stresnog poreme}aja,
anksioznost i depresija br`e gube u dje~aka nego u djevoj~ica
nakon njihova premje{tanja iz podru~ja zahva}enih ratom u
izbjegli~ke centre.7

Ispitivanje u~estalosti rizi~nih pona{anja mladih imigranata
u mirnodopskim uvjetima pokazalo je da se ona u njih sre}u
zna~ajno rje|e nego me|u mladima koji ondje stalno ̀ ive. Dru-
{tveni polo`aj imigranata, njihov obrazovni i `ivotni status,
prilagodba novoj kulturi i stres koji tu prilagodbu prati kori-
ste u nastojanju da zadr`e zdravo, a izbjegnu rizi~no pona{a-

nje.21–24 No, ponekad imigranti nakon asimilacije imaju ~e{}e
rizi~na pona{anja od pripadnika mati~nog dru{tva.25

Na osnovi rezultata dobivenih u radu zaklju~ujemo da zbiva-
nja uvjetovana ratom (promjena mjesta boravka, gubitak ~lana
bli`e obitelji) i ona nastala neposredno nakon njega (gubitak
zaposlenja roditelja), 5 godina nakon zavr{etka svih ratnih zbi-
vanja, imaju samo djelomi~an utjecaj na rizi~na pona{anja ispi-
tivanih srednjo{kolaca. Naime, srednjo{kolci koji su zbog rat-
nih zbivanja promijenili mjesto boravka samo zna~ajno ~e{}e
uzimaju alkoholna pi}a od srednjo{kolaca koji to nisu u~inili.
Mogu}e je da je to zbog vremena proteklog od zavr{etka rat-
nih zbivanja. Nalaz vrlo sli~ne u~estalosti rizi~nih pona{anja
srednjo{kolaca i u drugim regijama na{e domovine govori da
izme|u regija nema zna~ajne razlike prema ratom uvjetovanim
migracijama stanovni{tva i poslijeratnim zbivanjima, odnosno
da po tome regije uz neposrednu liniju fronte nisu izuzetak.
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Deskriptori: Fetalna makrosomija; Rast; Razvoj djeteta

Sa`etak. U~estalost fetalne makrosomije (rodna te‘ina 4000 i vi{e grama) u Trogiru je 17%, a njezini prediktori su: te‘ina,
indeks tjelesne mase majke na po~etku trudno}e, ve}i porast te‘ine majke tijekom trudno}e, dob majke, gestacijska dob i mu{ki
spol novoro|en~eta. Antropometrijska obilje‘ja o~eva nisu zna~ajno utjecala na ro|enje makrosomnog novoro|en~eta. Makro-
somni dje~aci i djevoj~ice imaju i dalje tijekom prve godine ‘ivota ve}e te‘ine, duljine i opseg glave u odnosu na vr{njake iz
poredbene skupine (rodne te‘ine od 2500 do 3999 grama). Me|utim, relativni prirast te‘ine tijekom prve godine u poredbenoj
skupini dje~aka je 203% (u makrosomnih 177%), a djevoj~ica 196% (u makrosomnih 159%). Na porodu su makrosomni
dje~aci bili 26%, a djevoj~ice 23% te‘e od dje~aka iz poredbene skupine, dok su s 12 mjeseci makrosomni dje~aci te‘i tek 14%,
a djevoj~ice 8%. Promatrane skupine ispitanika nisu se razlikovale po prirastu duljine i opsega glave. Uo~ena tendencija sma-
njivanja razlika u antropometrijskim obilje‘jima tijekom prve godine ‘ivota izme|u makrosomne i poredbene skupine
novoro|en~adi obaju spolova vjerojatno se mo‘e objasniti slabljenjem djelovanja prenatalnih ~imbenika koji su doveli do
makrosomije i ja~anja utjecaja postnatalnih (socijalno-ekonomskih) ~imbenika po kojima se promatrane skupine nisu zna~ajno
razlikovale.

Descriptors: Fetal macrosomia; Growth; Child development

Summary. Growth of macrosomic newborns (birth weight 4000 grams and more) and control group newborns (birth weight
from 2500 to 3999 grams) in the course of their first year of life has been compared. Although the absolute growth in weight and
length is higher in macrosomic boys and girls, the relativity in their growth in the course of the first year of their life is higher
among the control group infants. Boys from the control group have increased their birth weight for 203%, while macrosomic
infants for 177% (control group girls 196% against macrosomic 159%). The relative difference in weight between the groups of
macrosomic and control group boys decreased from 26% (at delivery) to 14% in the course of their first year of life, and in girls
from 23% to 8%. Control group boys have increased their birth length for 53%, while macrosomic for 49% (girls: control group
52% against macrosomic 47%). The observed tendency to decrease the difference in antropometric characteristics between the
macrosomic and control groups of newborn children of both sexes, probably may be explained by the weakening of the influence
of prenatal factors which have resulted in macrosomy and strengthening of the influences of postnatal factors (socio-economic)
by which the groups didn’t differ significantly.

Lije~ Vjesn 2003;125:305–311

Novoro|en~ad ~ija je rodna te‘ina jednaka ili ve}a od 4000
grama1,2,3 ili se prema standardu odre|ene populacije nalazi
iznad 90. centile za gestacijsku dob naj~e{}e se opisuje kao
makrosomna.4 Neki autori pri definiranju makrosomne novoro-
|en~adi uzimaju vrijednosti ve}e od 4500 grama.5

Problem makrosomne novoro|en~adi uglavnom se sagle-
dava s opstetri~kog stajali{ta1,3 budu}i da su poznate kompli-
kacije koje se kod njih mogu javiti pri porodu.6 U literaturi se
razmatra zna~enje prediktora fetalne makrosomije (prethodni
porod makrosomnog djeteta, pretilost i dob majke, prisutnost
gestacijskog i/ili inzulin-ovisnog dijabetesa),2,6 analizira se
uspje{nost klini~kih i dijagnosti~kih metoda nu‘nih za pravo-
dobno prepoznavanje trudno}a s pove}anim rizikom od fetal-
ne makrosomije1,3 te se isti~e va‘nost nadzora takvih trudno}a
i aktivnog vo|enja poroda.5 Me|utim, mali broj radova iznosi
rezultate longitudinalnog pra}enja rasta makrosomne novoro-
|en~adi,4,7–12 pri ~emu se pozornost uglavnom pridaje rastu ma-
krosomne novoro|en~adi ~ije su majke imale gestacijske i/ili
inzulin-ovisni dijabetes.7,8,10

Cilj je ovog rada odediti u~estalost i prediktore fetalne ma-
krosomije (rodna te‘ina 4000 grama i vi{e) u Trogiru. Tijekom
prve godine ‘ivota usporedit }e se rast makrosomnih dje~aka i
djevoj~ica te njihovih vr{njaka iz poredbene skupine (rodna
te‘ina od 2500 do 3999 grama). Analizirat }e se apsolutni i
relativni prirast te‘ine, duljine i opsega glave unutar skupina
u odnosu prema vlastitoj rodnoj te‘ini, duljini i opsegu glave,
odnosno apsolutne i relativne razlike promatranih antropome-
trijskih obilje‘ja tijekom prve godine ‘ivota izme|u makro-
somne i poredbene skupine ispitanika.

Ispitanici i metode

Istra‘ivanje je provedeno u razdoblju od 1. 1. 1999. do 31.
12. 2001. godine u savjetovali{tu za dojen~ad pedijatrijske ordi-
nacije Doma zdravlja Trogir. Trogir ima pribli‘no 29.000 sta-
novnika, a prosje~no se godi{nje ra|a oko 250-ero djece.

Kriteriji za uklju~ivanje u studij su bili: Ispitanici su djeca
koja su navr{ila 12 mjeseci, ro|ena na termin (37 do 42 tjedna),
zdrava, ro|ena u rodili{tu Klinike za ‘enske bolesti i porode
Klini~kog bolni~kog centra Split, tijekom 1999. i 2000. godi-
ne. Djeca i njihovi roditelji trajno ‘ive na podru~ju Trogira, a
zdravstvenu skrb djeca ostvaruju kod jednog pedijatra. Roditelji
imaju urednu osobnu anamnezu. Majkama je trudno}a bila
ginekolo{ki nadzirana, bez znakova hiperglikemije, infekcije
ili EPH-gestoze. Za sve ispitanike preporu~eno je isklju~ivo
dojenje tijekom 4 do 6 mjeseci uz postupno uvo|enje dohrane,
a u nedostatku maj~ina mlijeka prehrana tvorni~kim priprav-
cima mlijeka za dojen~ad. Sva su dojen~ad cijepljena prema
kalendaru cijepljenja Republike Hrvatske13 i u svih je prove-
dena profilaksa rahitisa.

U skupinu ispitanika nisu uklju~ena djeca s: manje od 37
tjedana gestacije (n=7); s intrauterinim zastojem rasta (n=2),
kongenitalnim anomalijama (n=3), glutenskom enteropatijom
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(n=1), djeca majki s inzulin-ovisnim dijabetesom (n=1) i iz
vi{eplodnih trudno}a (n=2). Isklju~ena su i djeca koja nisu
redovito dovo|ena u savjetovali{te prema dogovorenom slje-
de}em terminu za antropometrijsko mjerenje (±7 dana) (n=21).

Prema postavljenim kriterijima promatrana skupina ispita-
nika obuhva}ala je 241 novoro|en~e, {to je 87% od ukupnog
broja djece u skrbi, ro|ene u navedenom razdoblju.

Tablica 1. Distribucija novoro|en~adi prema spolu, rodnoj te`ini i duljini te gestacijskoj dobi
Table 1. Classification of newborn children according to their sex, birth weight and birth length, and

gestational age

Poredbena skupina Makrosomna novoro|en~ad
Control group Macrosomic newborn children

n X (sd) N X (sd)

Rodna te`ina/Birth weight (g)
Mu{ki/Males   85 3385,6 (320,1) 25 4277,6 (205,7)
@enski/Females 110 3360,5 (346,7) 16 4149,4 (153,9)

Rodna duljina/Birth length (cm)
Mu{ki/Males   85     49,9     (1,8) 25     52,8     (1,6)
@enski/Females 110     49,7     (1,6) 16     52,4     (1,2)

Gestacijska dob (dani)*   82   273,3     (9,9) 31   281,6     (7,5)
Gestational age (days)*

* t=3,78; p=0,000

Tablica 2. Antropometrijska obilje`ja roditelja makrosomne novoro|en~adi i poredbene skupine
Table 2. Anthropometric characteristics of parents of macrosomic newborn children and control group

Poredbena skupina Makrosomna novoro|en~ad
Control group Macrosomic newborn children t p

n X (sd) N X (sd)

Te`ina/Weight (kg)
Majka/Mother 195   61,9   (8,3) 41   64,3 (9,9) 3,68 0,000
Otac/Father 195   83,5 (11,7) 41   86,4 (10)     1,46 0,146

Visina/Height (cm)
Majka/Mother 195 167,2   (6,3) 41 169,6 (5,7) 1,27 0,024
Otac/Father 195 181,1   (6,8) 41 181,8 (7,5) 0,52 0,605

Porast te`ine majke
u trudno}i 195   14,6   (4,2) 41   17,4 (5)   3,74 0,000
Gaining weight
in pregnancy (kg)

Body mass index (kg/m2)
Majka/Mother 195   22,1   (2,7) 41   23,4 (3,4) 2,64 0,009
Otac/Father 195   25,4   (3,5) 41   26,1 (2,4) 1,57 0,117

Dob (godine)/Age (years)
Majka/Mother 195 27   (5,3) 41 29 (5,2) 2,15 0,033
Otac/Father 195   31,2   (6,5) 41   32,5 (6,6) 1,13 0,260

Tablica 3. Tjelesna te`ina u dobi od 1, 3, 6, 9 i 12 mjeseci prema rodnoj te`ini i spolu
Table 3. Weight in 1, 3, 6, 9 and 12 month old children according to their birth weight and sex

Dob (mjeseci) Poredbena skupina Makrosomna novoro|en~ad

Age (month) Control group Macrosomic newborn children t p
X SD (cm) X SD (cm)

Dje~aci/Boys
1   4295,5   (403,2)   5206,4   (428,2) 9,79 0,000
3   6127,6   (561,3)   7092,0   (658,6) 7,25 0,000
6   7900,9   (722,3)   9038,0   (870,7) 6,59 0,000
9   9217,9   (777,9) 10354,8   (910,9) 6,16 0,000

12 10261,7   (966,5) 11731,3 (1064,8) 6,39 0,000

Djevoj~ice/Girls
1   4184,9   (422,4)   4818,8   (261,6) 5,83 0,000
3   5781,9   (573,4)   6273,8   (551,2) 3,21 0,002
6   7492,6   (758,4)   8051,9   (812,2) 2,73 0,007
9   8789,4   (938,7)   9516,3 (1163,7) 2,80 0,006

12   9963,4 (1098,6) 10761,9 (1396,9) 2,61 0,010

Djeca su prema rodnoj te‘ini podijeljena u tri skupine:

1. makrosomna novoro|en~ad (ispitanici) – rodna te‘ina 4000
i vi{e grama

2. poredbena skupina – rodna te‘ina od 2500 do 3999 grama

3. rodna te‘ina manja od 2500 grama [zbog malog broja
(n=5) njihov rast nije posebno analiziran].
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Tablica 4. Tjelesna duljina u dobi od 1, 3, 6, 9 i 12 mjeseci prema rodnoj te`ini i spolu
Table 4. Body length in 1, 3, 6, 9 and 12 month old children according to their birth weight and sex

Dob (mjeseci) Poredbena skupina Makrosomna novoro|en~ad

Age (month) Control group Macrosomic newborn children t p
X SD (cm) X SD (cm)

Dje~aci/Boys
1 55,0 (1,5) 57,3 (1,7) 6,62 0,000
3 61,2 (1,9) 63,6 (2,0) 5,48 0,000
6 68,0 (2,2) 70,0 (2,4) 3,78 0,000
9 72,9 (2,0) 74,8 (1,7) 4,11 0,000

12 76,3 (2,2) 78,9 (2,2) 4,94 0,000

Djevoj~ice/Girls
1 54,5 (1,9) 56,6 (1,7) 4,30 0,000
3 60,3 (2,1) 62,3 (2,4) 3,50 0,001
6 66,8 (2,1) 68,6 (2,1) 3,14 0,002
9 71,6 (2,1) 73,4 (2,3) 3,16 0,002

12 75,7 (2,1) 77,2 (2,3) 2,64 0,009

Antropometrijska mjerenja

Podaci o datumu ro|enja, rodnoj te‘ini i duljini novoro|en-
~adi potje~u iz rodili{ta. U rodili{tu nije bio mjeren opseg glave.
Antropometrijska mjerenja provedena su prilikom redovitih
sistematskih pregleda i/ili cijepljenja, u dobi od 1, 3, 6, 9 i 12
mjeseci. Tjelesna te‘ina mjerena je na decimalnoj vagi na to~-
nost od ±10 grama. Tjelesna duljina dojen~adi mjerena je u
supinacijskom polo‘aju u koritu za duljinu s pomi~nim donjim
rubom na to~nost od ±0,5 cm. Opseg glave mjeren je u najve-
}em okcipitofrontalnom promjeru nerastegljivom plasti~nom
vrpcom. Prilikom mjerenja dojen~ad je bila gola, a mjerenja
su provodili posebno educirana medicinska sestra i pedijatar,
uz povremene kontrole to~nosti.

Prilikom prvog posjeta savjetovali{tu uzeta je osobna anam-
neza obaju roditelja te podaci o njihovim antropometrijskim
obilje‘jima – tjelesna te‘ina u kilogramima, visina u centime-
trima i dob na po~etku trudno}e te porast te‘ine majke tije-
kom trudno}e u kilogramima. Na temelju antropometrijskih
podataka izra~unan je indeks tjelesne roditelja po formuli
(ITT=TM/TV2 kg/m2). Gestacijska dob, prenatalna i perina-
talna anamneza novoro|en~adi analizirana je temeljem poda-
taka iz trudni~ke knji‘ice majke i otpusnice iz rodili{ta. Gesta-
cijska dob odre|ena je po prvom danu posljednje menstruacije
i izra‘ena u danima.

Kao kriteriji socijalnog statusa uzeti su podaci o obrazova-
nju roditelja i broju djece u obitelji.

Tablica 5. Opseg glave u dobi od 1, 3, 6, 9 i 12 mjeseci prema rodnoj te`ini i spolu
Table 5. Head circumference in 1, 3, 6, 9 and 12 month old children according to their birth weight and sex

Dob (mjeseci) Poredbena skupina Makrosomna novoro|en~ad

Age (month) Control group Macrosomic newborn children t p
X SD (cm) X SD (cm)

Dje~aci/Boys
1 37,7 (1,2) 39,0 (1,0) 4,81 0,000
3 41,1 (1,1) 42,3 (0,8) 5,18 0,000
6 43,9 (1,1) 45,1 (0,9) 5,08 0,000
9 45,8 (1,1) 46,9 (1,0) 4,68 0,000

12 47,4 (1,2) 48,9 (0,9) 5,51 0,000

Djevoj~ice/Girls
1 37,1 (0,7) 37,8 (0,8) 3,11 0,002
3 40,2 (0,8) 40,9 (1,1) 2,63 0,010
6 43,1 (0,8) 43,3 (1,1) 0,80 0,425
9 44,9 (1,0) 45,4 (1,1) 1,64 0,103

12 46,3 (0,9) 47,3 (1,3) 1,90 0,059

Statisti~ke metode

Rezultati su prikazani aritmeti~kim sredinama i standard-
nim devijacijama, posebno za mu{ki i posebno za ‘enski spol.
Rodna te‘ina i duljina, zatim tjelesna te‘ina, tjelesna duljina i
opseg glave u dobi od 1, 3, 6, 9 i 12 mjeseci, kao i prirast tjele-
sne te‘ine, duljine i opsega glave od ro|enja do navr{enih 12
mjeseci ‘ivota izme|u makrosomne novoro|en~adi i pored-
benih skupina testirane su Studentovim t-testom. Vrijednosti
antropometrijskih parametara roditelja izme|u istra‘ivnih sku-
pina tako|er su testirane Studentovim t-testom. P-vrijedno-
sti<0,05 smatrane su statisti~ki zna~ajnima.

Rezultati

U populaciji obuhva}enoj ispitivanjem bilo je 17% (41 od
241) pra}ene djece s rodnom te‘inom 4000 grama i vi{e. Rodnu
te‘inu od 2500 do 3999 grama imalo je 81% (195 od 245) djece
(tablica 1). Promatrane skupine ispitanika nisu se zna~ajno raz-
likovale po obrazovanju roditelja i broju djece u obitelji (rezul-
tati nisu posebno prikazani).

U cjelokupnoj promatranoj skupini dje~aci su u odnosu prema
djevoj~icama imali ve}u rodnu te‘inu i duljinu (3567,9 prema
3437,1 grama i 50,5 prema 49,9 cm).

Od 110 pra}enih dje~aka bilo je 22,7% (n=25) s rodnom
te`inom 4000 grama i vi{e, a od ukupno 126 djevoj~ica makro-
somnih je bilo 12% (n=16). Me|utim, makrosomni dje~aci i
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Tablica 6. Razlika tjelesne te`ine makrosomne i poredbene skupine novoro|en~adi pri ro|enju i s 12 mjeseci i njihov dvanaestomjese~ni prirast,
mu{ki spol

Table 6. Difference in body weights between macrosomic newborn children and control group at birth and at twelve months of age and their 12
month weight gain; male sex

Razlika izme|u Razlika izme|u
Poredbena Makrosomna istra`ivanih skupina istra`ivanih skupina

skupina novoro|en~ad (apsolutna) (relativna) t p
Control group Macrosomic newborn Difference between Difference between

(N=85) children (N=25) investigated groups investigated groups
(absolute) (relative)

Rodna te`ina (g)   3386   4228   892 26% 13,13 0,000
Birth weight
Te`ina u dobi
od 12 mjeseci (g) 10262 11731 1469 14%   6,39 0,000
Weight at the age
of 12 months
Prirast te`ine
tijekom 12 mjeseci (g)   6875   7444   569   8%   2,55 0,012
Weight gain
during 12 month period
Relativni prirast te`ine
tijekom 12 mjeseci        203%        177%
Relative weight gain
during 12 month period

Tablica 6a. Razlika tjelesne te`ine makrosomne i poredbene skupine novoro|en~adi pri ro|enju i s 12 mjeseci i njihov dvanaestomjese~ni prirast,
`enski spol

Table 6a. Difference in body weights between macrosomic newborn children and control group at birth and at twelve months of age and their 12
month weight gain; female sex

Razlika izme|u Razlika izme|u
Poredbena Makrosomna istra`ivanih skupina istra`ivanih skupina

skupina novoro|en~ad (apsolutna) (relativna) t p
Control group Macrosomic newborn Difference between Difference between

(N=110) children (N=16) investigated groups investigated groups
(absolute) (relative)

Rodna te`ina (g) 3360   4149 798 23% 8,95 0,000
Birth weight
Te`ina u dobi
od 12 mjeseci (g) 9963 10762 798   8% 2,61 0,010
Weight at the age
of 12 months
Prirast te`ine
tijekom 12 mjeseci (g) 6597   6612   15      0,2% 0,05 0,960
Weight gain
during 12 month period
Relativni prirast te`ine
tijekom 12 mjeseci       196%       159%
Relative weight gain
during 12 month period

makrosomne djevoj~ice nisu se me|usobno zna~ajno razliko-
vali po svojoj rodnoj te`ini i duljini. Unutar skupine djece s
rodnom te`inom od 2500 do 3999 grama, s obzirom na spol
tako|er nije uo~ena zna~ajna razlika u rodnoj te`ini i duljini
(tablica 1).

Majke makrosomne novoro|en~adi bile su starije, imale su
zna~ajno ve}u visinu, te`inu na po~etku trudno}e, indeks tjele-
sne te`ine kao i porast te`ine u trudno}i u odnosu na majke
poredbene skupine (tablica 2). Antropometrijska obilje`ja oca
nisu imala zna~ajan utjecaj na ro|enje makrosomnog novoro-
|en~eta (tablica 2). Promatrana socijalno-ekonomska obilje`ja
(broj djece u obitelji, obrazovanje roditelja i redoslijed poro-
da) nisu imali statisti~ki zna~ajan utjecaj na ro|enje makro-
somnog novoro|en~eta, pa rezultati nisu posebno prikazani.

Makrosomni dje~aci i makrosomne djevoj~ice imali su i
dalje u dobi od 1, 3, 6, 9 i 12 mjeseci statisti~ki zna~ajno ve}e
tjelesne te`ine, duljine i opsege glave u odnosu na poredbenu
skupinu djece iste dobi (tablice 3, 4, 5). Analiziraju}i apsolutni
i relativni prirast te`ina, duljina i opsega glave po tromjese~jima

prve godine ̀ ivota, uo~eno je da se promatrane skupine dje~aka
i djevoj~ica nisu zna~ajno razlikovale pa te podatke radi jasno}e
teksta ne iznosimo.

Relativni prirast te`ine tijekom prvih 12 mjeseci u skupini
makrosomne mu{ke novoro|en~adi bio je 177%, a u poredbe-
noj skupini dje~aka 203% u odnosu na njihove rodne te`ine
(tablica 6). I makrosomne djevoj~ice imale su manji relativni
prirast te`ine tijekom prve godine `ivota nego djevoj~ice iz
poredbene skupine (159% prema 196%) (tablica 6a). Na ro|e-
nju su mu{ka makrosomna novoro|en~ad bila 26% te`a nego
njihovi vr{njaci iz poredbene skupine, ali s 12 mjeseci ta se
razlika smanjila na 14%. Tijekom prve godine i kod djevoj~ica
se uo~ava tendencija smanjenja razlike te`ina na ro|enju i s
12 mjeseci (tablica 6a). Iako je prirast te`ine tijekom prve go-
dine ve}i u apsolutnim mjerama u skupinama makrosomnih
dje~aka i djevoj~ica, relativno prikazuju}i, razlike izme|u sku-
pina se smanjuju (tablice 3, 6, 6a).

Na ro|enju su makrosomna mu{ka novoro|en~ad imala 6%
ve}u duljinu od svojih vr{njaka iz poredbene skupine. U dobi
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Tablica 7. Razlika tjelesne duljine makrosomne i poredbene skupine novoro|en~adi pri ro|enju i s 12 mjeseci i njihov dvanaestomjese~ni prirast,
mu{ki spol

Table 7. Difference in body length between macrosomic newborn children and control group at birth and at twelve months of age and their 12
month length gain; male sex

Razlika izme|u Razlika izme|u
Poredbena Makrosomna istra`ivanih skupina istra`ivanih skupina

skupina novoro|en~ad (apsolutna) (relativna) t p
Control group Macrosomic newborn Difference between Difference between

(N=85) children (N=25) investigated groups investigated groups
(absolute) (relative)

Rodna duljina (cm) 49,9 52,8 2,9 6% 7,24 0,000
Birth length
Duljina u dobi
od 12 mjeseci (cm) 76,3 78,9 2,6 3% 4,94 0,000
Length at the age
of 12 months
Prirast duljine
tijekom 12 mjeseci (cm) 26,5 26,1 0,4 –1,5% 0,87 0,384
Length gain
during 12 month period
Relativni prirast duljine
tijekom 12 mjeseci 53% 49%
Relative length gain
during 12 month period

Tablica 7a. Razlika tjelesne duljine makrosomne i poredbene skupine novoro|en~adi pri ro|enju i s 12 mjeseci i njihov dvanaestomjese~ni prirast,
`enski spol

Table 7a. Difference in body length between macrosomic newborn children and control group at birth and at twelve months of age and their 12
month length gain; female sex

Razlika izme|u Razlika izme|u
Poredbena Makrosomna istra`ivanih skupina istra`ivanih skupina

skupina novoro|en~ad (apsolutna) (relativna) t p
Control group Macrosomic newborn Difference between Difference between

(N=110) children (N=16) investigated groups investigated groups
(absolute) (relative)

Rodna duljina (cm) 49,7 52,4 1   5% 6,43 0,000
Birth length
Duljina u dobi
od 12 mjeseci (cm) 75,7 77,2 1,5 2% 2,67 0,009
Length at the age
of 12 months
Prirast duljine
tijekom 12 mjeseci (cm) 26   24,7 1,3 –5%  2,09 0,039
Length gain
during 12 month period
Relativni prirast duljine
tijekom 12 mjeseci 52% 47%
Relative length gain
during 12 month period

od 12 mjeseci mu{ka makrosomna novoro|en~ad bila je dulja
tek 3% od svojih vr{njaka. Me|utim dje~aci iz poredbene sku-
pine svoju su rodnu duljinu tijekom prve godine pove}ali za
53%, a makrosomni dje~aci 49% (tablica 7). Promatrane sku-
pine djevoj~ica imale su podjednak odnos apsolutnih i relativ-
nih prirasta duljina tijekom prve godine kao i skupine dje~aka
(tablica 7a).

Makrosomna mu{ka i `enska novoro|en~ad, kao i novoro-
|en~ad obaju spolova iz poredbene skupine imala su podjed-
nak prirast opsega glave i apsolutno i relativno. Razlike opsega
glave od 3% u prvom mjesecu ̀ ivota makrosomni dje~aci zadr-
`ali su do navr{enih 12 mjeseci (tablica 8), a kod djevoj~ica ta
se razlika smanjila s 1,6% na 1,3% (tablica 8a).

Rasprava

Rezultati ovog istra`ivanja pokazuju jasnu tendenciju izjed-
na~avanja razlika u antropometrijskim obilje‘jima tijekom prve
godine ‘ivota izme|u makrosomne i poredbene skupine novo-

ro|en~adi obaju spolova. Takav trend smanjivanja relativnih
razlika antropometrijskih obilje‘ja izme|u makrosomne i po-
redbene skupine novoro|en~adi tijekom prve godine ‘ivota,
vjerojatno se mo‘e s jedne strane objasniti slabljenjem djelo-
vanja prenatalnih ~imbenika koji su i doveli do makrosomije,
a s druge ja~anjem utjecaja postnatalnih ~imbenika po kojima
se skupine nisu zna~ajno razlikovale.

Iako su prikazuju}i apsolutno, makrosomni dje~aci i djevoj-
~ice dobili vi{e na te‘ini, relativni prirast te‘ine tijekom prve
godine bio je ve}i u njihovih vr{njaka ro|enih s rodnom te‘i-
nom od 2500 do 3999 grama. Makrosomne djevoj~ice imale
su tek za 15 grama ve}i prirast te‘ine tijekom 1. godine u odno-
su prema poredbenoj skupini djevoj~ica, dok je kod makro-
somnih dje~aka ta razlika i dalje bila zna~ajna, ali ipak manja
nego pri porodu. Dobiveni rezultati pokazuju smanjivanje rela-
tivnih razlika te‘ina izme|u makrosomnih i poredbenih sku-
pina od novoro|ena~ke dobi do 1. godine ‘ivota (kod dje~aka
od 26% na 14%, a kod djevoj~ica od 23% na 8%). Promatrane
skupine ispitanika obaju spolova neznatno su se razlikovale u
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Tablica 8. Razlika opsega glave makrosomne i poredbene skupine novoro|en~adi s 1 i 12 mjeseci i njihov dvanaestomjese~ni prirast, mu{ki spol
Table 8. Difference in head circumference between macrosomic newborn children and control group at one month of age and twelve months of age

and their 12 month gain; male sex

Razlika izme|u Razlika izme|u
Poredbena Makrosomna istra`ivanih skupina istra`ivanih skupina

skupina novoro|en~ad (apsolutna) (relativna) t p
Control group Macrosomic newborn Difference between Difference between

(N=85) children (N=25) investigated groups investigated groups
(absolute) (relative)

Opseg glave u dobi
od 1 mjeseca (cm) 37,7 38,9 1,3 3% 4,81 0,000
Head circumference
at the age of 1 month
Opseg glave u dobi
od 12 mjeseci (cm) 47,4 48,9 1,4 3% 5,52 0,000
Head circumference
at the age of 12 months
Prirast opsega glave
tijekom 12 mjeseci (cm)   9,7   9,8 0,1 1% 0,32 0,749
Increase of head circumference
during 12 month period
Relativni prirast opsega glave
tijekom 12 mjeseci 26% 26%
Relative increase of head
circumference during
12 month period

Tablica 8a. Razlika opsega glave makrosomne i poredbene skupine novoro|en~adi s 1 i 12 mjeseci i njihov dvanaestomjese~ni prirast, `enski spol
Table 8a. Difference in head circumference between macrosomic newborn children and control group at one month of age and twelve months of age

and their 12 month gain; female sex

Razlika izme|u Razlika izme|u
Poredbena Makrosomna istra`ivanih skupina istra`ivanih skupina

skupina novoro|en~ad (apsolutna) (relativna) t p
Control group Macrosomic newborn Difference between Difference between

(N=110) children (N=16) investigated groups investigated groups
(absolute) (relative)

Opseg glave u dobi
od 1 mjeseca (cm) 37,1 37,7 0,6 1,6% 3,11 0,002
Head circumference
at the age of 1 month
Opseg glave u dobi
od 12 mjeseci (cm) 46,7 47,6 0,6 1,3% 1,9  0,059
Head circumference
at the age of 12 months
Prirast opsega glave
tijekom 12 mjeseci (cm)   9,6   9,6   0,03 0%    0,009 0,923
Increase of head circumference
during 12 month period
Relativni prirast opsega glave
tijekom 12 mjeseci 26% 25%
Relative increase of head
circumference during
12 month period

prirastu manje varijabilnih obilje‘ja duljine i opsega glave. Pri-
rast duljine tijekom 1. godine bio je ve}i u poredbenim skupi-
nama dje~aka i djevoj~ica u odnosu prema makrosomnim vr{-
njacima, a relativne razlike prosje~nih duljina izme|u skupina
su se smanjile. Makrosomna i poredbena skupina ispitanika
obaju spolova, imale su podjednak prirast opsega glave tijekom
prve godine ‘ivota, a apsolutne i relativne razlike prosje~nih
opsega glave izme|u skupina ostale su i s 12 mjeseci iste kao
i u dobi od 1 mjesec.

Dobiveni rezultati potvr|uju te‘inu i indeks tjelesne te‘ine
majke na po~etku trudno}e, ve}i porast te‘ine majke tijekom
trudno}e, dob majke, gestacijsku dob i mu{ki spol novoro|en-
~eta kao poznate prediktore fetalne makrosomije.2,9,10 U litera-
turi se rje|e nalaze radovi koji istra‘uju povezanost antropo-
metrijskih obilje‘ja o~eva i rodne te‘ine njihove djece.14–16 Pri
definiranju makrosomije, odnosno intrauterinog zastoja rasta,

Wilcox i sur. smatraju potrebnim uklju~iti i tjelesnu visinu
oca, budu}i da su njihovi rezultati pokazali zna~ajnu korelaciju
izme|u ve}e visine oca i ve}e rodne te‘ine njihove djece.16 U
promatranoj skupini ispitanika antropometrijska obilje‘ja o~eva
nisu zna~ajno utjecala na ro|enje makrosomnog novoro|en-
~eta.

U~estalost fetalne makrosomije razli~ita je u raznim sredi-
nama i etni~kim skupinama i kre}e se od 3,4%6 do 14,5%.2 U
[panjolskoj je u~estalost fetalne makrosomije 5%,7 u Njema~-
koj 9,6%,17 a u SAD-u, promatraju}i razdoblje od 50 godina,
bilje‘i se njezin porast.18 Fetalna makrosomija zna~ajno je ~e{}a
u skupinama majki s gestacijskim dijabetesom 25,8% i inzu-
lin-ovisnim dijabetesom 61,5% u odnosu prema zdravim trud-
nicama.7 U~estalost fetalne makrosomije 17% u ovom istra‘i-
vanju me|u ve}ima je u svijetu.2,6,11,17 Izaziva pozornost to vi{e
{to je do sada najve}a zabilje‘ena u~estalost u dostupnoj lite-
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raturi u zdravih trudnica, 20,3%, opisana u [ibeniku19 koji je
svega 40 kilometara udaljen od Trogira. Povoljni klimatski i
okoli{ni utjecaji mikroregije, ali i etni~ki predisponirana antro-
pometrijska obilje‘ja roditelja, posebno majki, mogli bi imati
zna~ajan utjecaj na tako visoku u~estalost fetalne makroso-
mije19 u ova dva susjedna grada.

Dobivene rezultate te{ko mo‘emo uspore|ivati s rezultati-
ma iz literature, budu}i da smo pa‘ljivim pretra‘ivanjem na{li
vrlo malen broj radova koji longitudinalno prate rast makro-
somne novoro|en~adi, pogotovo ako imaju urednu osobnu i
obiteljsku anamnezu.4,6,11,12

Ovo istra‘ivanje rasta novoro|en~adi longitudinalnog je tipa
budu}i da se provodi u maloj sredini i zatvorenoj populaciji,
osipanje ispitanika za sada je zanemarivo. Ranija istra‘ivanja
rasta u Hrvatskoj pokazala su da su {kolska djeca iz Dalma-
cije najve}a u Hrvatskoj i me|u ve}ima u svijetu.20 O~ekujemo
da }e rezultati daljnjeg istra‘ivanja pojasniti dvojbe jesu li takva
antropometrijska obilje‘ja prisutna ve} i u ranom djetinjstvu,
imaju li makrosomna novoro|en~ad i u na{oj sredini ve}i rizik
od razvoja pretilosti.21

Zaklju~ak

U~estalost fetalne makrosomije u Trogiru je 17%, a njezini
prediktori su: te‘ina, indeks tjelesne mase majke na po~etku
trudno}e, ve}i porast te‘ine majke tijekom trudno}e, dob majke,
gestacijska dob i mu{ki spol novoro|en~eta. Antropometrijska
obilje‘ja o~eva nisu zna~ajno utjecala na ro|enje makrosom-
nog novoro|en~eta.

Makrosomni dje~aci i djevoj~ice imaju i dalje tijekom prve
godine ‘ivota ve}e te‘ine, duljine i opseg glave prikazuju}i
apsolutno u odnosu prema vr{njacima iz poredbene skupine.
Me|utim, tijekom prve godine, relativni prirast te‘ine i dulji-
ne u odnosu prema vrijednostima pri porodu, ve}i je u dje~aka
i djevoj~ica iz poredbene skupine. Uo~ena je tendencija smanji-
vanja razlika u antropometrijskim obilje‘jima tijekom prve go-
dine ‘ivota, izme|u makrosomne i poredbene skupine novoro-
|en~adi obaju spolova, vjerojatno se mo‘e objasniti slabljenjem
djelovanja prenatalnih ~imbenika koji su doveli do makroso-
mije i ja~anje utjecaja postnatalnih (socijalno-ekonomskih)
~imbenika po kojima se promatrane skupine nisu zna~ajno raz-
likovale.

Zahvala: Autori zahvaljuju prof. dr. sc. @ivki Prebeg ([kola
narodnog zdravlja »Andrija [tampar«) na savjetima prilikom
izrade ovog rada te prof. Davorki Grani} (Sredi{nja medicin-
ska knji‘nica Medicinskog fakulteta Zagreb) na pomo}i u pre-
tra‘ivanju literature.
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GLUTARI^KA ACIDURIJA TIPA 1: PRIMJER VA@NOSTI RANOG
PREPOZNAVANJA TZV. CEREBRALNIH ORGANSKIH ACIDURIJA

GLUTARIC ACIDURIA TYPE 1: AN EXAMPLE OF THE IMPORTANCE
OF EARLY RECOGNITION OF »CEREBRAL« ORGANIC ACIDURIAS
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Deskriptori: Uro|ene gre{ke metabolizma aminokiselina – dijagnostika, lije~enje; Glutarati – u urinu;
Uro|ene metaboli~ke bolesti mozga – lije~enje, prevencija

Sa`etak. Glutari~ka acidurija tipa 1 bolest je ~ije se te{ke posljedice mogu sprije~iti. Nelije~ena, naj~e{}e uzrokuje sliku akutnog
o{te}enja mozga s te{kim distoni~ko-diskineti~kim poreme}ajem. Bolest je asimptomatska do dobi od obi~no pola do godinu i
pol dana kada se kod djeteta u sklopu neke interkurentne infekcije, imunizacije ili druge stresne situacije razvije tzv. encefalopa-
ti~na kriza u kojoj mu stradaju bazalni gangliji. Glutari~ka acidurija tipa 1 rezultat je nasljednog poreme}aja u metabolizmu
aminokiselina lizina, hidroksilizina i triptofana, s posljedi~nim poja~anim izlu~ivanjem glutari~ne, 3-OH-glutari~ne i glutakoni~ne
kiseline u urinu. Izgleda da biokemijski poreme}aj ima samo ulogu dispozicijskog faktora za ovo o{te}enje, dok je stresna
situacija sa smanjenim energetskim unosom neposredan povod. Dodatni je ~imbenik i manjak karnitina koji u krizama postaje
jo{ dublji. Dijagnoza ovisi o prepoznavanju relativno nespecifi~nih ranih znakova bolesti kao {to su hipotonija, razdra‘ljivost,
tremor i makrocefalija, nalazima slikovnih pretraga mozga te o dijagnosti~ki naj~e{}e najva‘nijem – analizi organskih kiselina
u urinu. Specifi~no lije~enje uklju~uje davanje l-karnitina i primjenu dijete sa smanjenim unosom lizina i triptofana, uz energi~no
lije~enje svake metaboli~ke krize radi prevencije mo‘danih o{te}enja. Prikazom ovog bolesnika autori ‘ele pridonijeti ranomu
prepoznavanju glutari~ke acidurije tipa 1, sprje~avanju njezinih neurolo{kih posljedica te upozoriti na postojanje skupine tzv.
cerebralnih organskih acidurija.

Descriptors: Amino acid metabolism, inborn errors – diagnosis, therapy; Glutarates – urine;
Brain diseases metabolic, inborn – diagnosis, therapy, prevention and control

Summary. Glutaric aciduria type 1 (GA 1) is a preventable cause of acute brain damage in early childhood, leading to a severe
dystonic-dyskinetic disorder. Typically between 6 and 18 months of age, a non-specific illness such as respiratory or gastroin-
testinal infection or immunization leads to encephalopathic crisis, usually resulting in degeneration of the putamen and caudate.
GA 1 is an autosomal recessive disease of catabolism of amino acids lysine, hydroxylysine and tryptophane leading to accumu-
lation of glutaric acid, 3-hydroxyglutaric acid and glutaconic acid. Recognition of this biochemical disorder before the brain
has been injured is essential to the outcome. Diagnosis depends upon the recognition of relatively non-specific physical findings
such as hypotonia, tremor, irritability and macrocephaly, and on urinary organic acids analysis. The diagnosis may also be
suggested by characteristic findings of neuroimaging. Specific management includes pharmacological doses of l-carnitine and
dietary protein restriction. Metabolic decompensation must be treated vigorously to avoid permanent brain damage. With this
case report the authors want to contribute to the early recognition of GA1, to the prevention of the related brain damage, and to
increase awareness of the existence of so-called cerebral organic acidurias.

Lije~ Vjesn 2003;125:312–316

Glutari~ka acidurija tipa 1 (GA1) (br. 231670 u McKusi-
ckovu katalogu) jest autosomno-recesivno nasljedni poreme}aj
metabolizma aminokiselina lizina, hidroksilizina i triptofana
uzrokovan nedostatkom mitohondrijalnog enzima glutaril-CoA
dehidrogenaze (GCDH, EC 1.3.99.7). GCDH katalizira dehi-
drogenaciju glutaril-CoA i zatim dekarboksilaciju glutakonil-
CoA u krotonil-CoA (slika 1) pa se u bolesnika s manjkom
enzima u tipi~nim slu~ajevima nakupljaju glutari~na, a u ma-
njoj mjeri 3-OH-glutari~na i glutakoni~na kiselina.1–3

Djeca s glutari~kom acidurijom tipa 1 obi~no su klini~ki bez
bitnih te{ko}a prvih nekoliko mjeseci ‘ivota, iako ih ve}ina
ima razli~ito izra‘ene neke nespecifi~ne simptome. To su nakon
ro|enja ~este te{ko}e s hranjenjem (slabo sisanje i gutanje,
u~estalo bljuckanje), razdra‘ljivost, makrocefalija (ve} pri ro-
|enju, koja ~esto postaje sve izra‘enija), slaba kontrola glave,
hipotonija trupa, poja~an tonus ekstenzorne muskulature na
udovima, grublji tremor te sveukupno bla‘e zaostajanje u moto-
ri~kome razvoju. Obi~no izme|u {estog i osamnaestog mjese-
ca ‘ivota (razdoblje najve}e osjetljivosti) bolesnici do‘ivljavaju

tzv. encefalopati~ku krizu, naj~e{}e u okviru febrilnog stanja
zbog respiratorne ili gastrointestinalne infekcije, cijepljenja,
manjega kirur{kog zahvata ili druge vrste stresa. Njezini rani
znakovi uklju~uju poja~anu razdra‘ljivost, letargiju i izra‘eniju
hipotoniju (iznenadno zapadanje glave), {to unutar nekoliko
sati mo‘e progredirati do stupora ili kome. Ovakva kriza, po-
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Lizin
Lysine

Triptofan
Tryptophan

Hidroksilizin
Hydroxylysine

2-Oksoadipinska kiselina
2-Oxoadipic acid

Glutarilkarnitin
Glutarylcarnitine

Glutaril-CoA
Glutaryl-CoA

Glutarna kiselina
Glutaric acid

Glutakonil-CoA
Glutaconyl-CoA

Glutakoni~na kiselina
Glutaconic acid

Acetoacetil-CoA
Acetoacetyl-CoA

3-OH-glutarna kiselina
3-OH-glutaric acid

1

1

Slika 1. Biokemijska osnova glutari~ke acidurije tipa 1.
1-glutaril-CoA-dehidrogenaza

Figure 1. Biochemical basis of glutaric aciduria type 1.
1-glutaryl-CoA-dehydrogenase

sebno nelije~ena, obi~no uzrokuje uni{tenje bazalnih ganglija,
naj~e{}e izolirano putamena i nukleusa kaudatusa. Akutna en-
cefalopati~na kriza obi~no prolazi unutar nekoliko dana iako
u rijetkim slu~ajevima mo‘e zavr{iti smr}u. Bolesnici koji su
pre‘ivjeli krizu imaju distoniju i koreoatetozu razli~ita stup-
nja, a oni s najte‘im o{te}enjima ne mogu sjediti, hodati, govo-
riti i do‘ivotno su vezani za invalidska kolica. Oporavak po-
slije ovakve epizode je djelomi~an, obi~no minimalan. Rijetko
bolesnici do‘ivljavaju vi{e od jedne encefalopati~ke krize, a
svaka nova epizoda uzrokuje daljnji gubitak preostalih moto-
ri~kih sposobnosti. Mnogi pate od nedostatka apetita, nesanice,
epizoda profuznog znojenja i hiperpiretskih kriza. Inteligen-
cija je obi~no ili uglavnom po{te|ena iako je zbog motori~kog
hendikepa procjena ote‘ana. S vremenom bolesnici ulaze u
kroni~nu fazu bolesti bez progresije ili sa sporim pogor{anjem,
katkad i mentalnim propadanjem. Na ekstrapiramidne znakove
nerijetko se superponira mi{i}na spasti~nost.3–8

Iako se u ve}ine bolesnika nalazi opisani klini~ki tijek, va‘no
je naglasiti da me|u bolesnicima, ~ak unutar iste obitelji, ne-
rijetko postoji zna~ajna razlika u te‘ini klini~ke slike.8–13 Osim
toga, manji broj bolesnika (20–25%) ne do‘ivljava akutnu en-
cefalopati~ku krizu, ve} se postupno razvija obi~no lak{a atak-
sija, atetoza i/ili distonija. Tek rijetki bolesnici (manje od 5%)
s dokazanom GA1 nemaju neurolo{ki poreme}aj.

Posljednjih godina pokazalo se da se primjenom prikladnih
preventivnih mjera (L-karnitin, posebne mjere u rizi~nim situa-
cijama, dijeta) prije nastupa neurolo{kih o{te}enja, prirodni
tijek bolesti mo‘e izmijeniti, tj. da djeca mogu izbje}i o{te}enja
mozga i prakti~ki normalno ‘ivjeti.4,7 Prikazom svog bolesnika
‘elimo svratiti pozornost kolega na ovu te{ku bolest ~ije se
posljedice mogu sprije~iti ako se dijagnoza postavi rano.

Prikaz bolesnika

Dje~ak je tre}e dijete zdravih roditelja. Najstariji brat ope-
riran je u prvoj godini zbog vezikoureteralnog refluksa. Drugi
je brat zdrav. Ni drugi ~lanovi obitelji nemaju bolesti koje bi
se mogle povezati s bole{}u na{eg pacijenta. Dje~ak je ro|en
iz pete maj~ine trudno}e; dvije su zavr{ile ranim spontanim
poba~ajem. Zbog dobi majke u~injen je nakon rane amniocen-
teze kariogram koji je bio uredan. Majka je u zadnjem mjese-

Slika 2. Bolesnik u dobi od 4 tjedna. U razdra`ljivog i tremoroznog dje-
teta opa`a se pove}an opseg glave (40,5 cm), izbo~eno ~elo, velika fon-

tanela od 4×4 cm uz otvoreni sagitalni {av
Figure 2. The patient at the age of four weeks. Increased head circum-
ference (40.5 cm), frontal bossing and enlarged anterior fontanele with

open sagittal suture in the irritable and tremorous child

Slika 3. Kompjutorizirana tomografija mozga u dobi od 19 dana. Vide
se tipi~ne promjene za glutari~ku aciduriju tip 1. Obostrano frontalno,
a posebno temporalno opa`a se kortikalna atrofija. Sylviusova je fisura
jako pro{irena, a operkularizacija smanjena. Obostrano frontalno izra-
zito je sni`ena gusto}a bijele tvari. Bazalni gangliji su jo{ o~uvani. Kao

usputni nalaz opa`a se i cavum septi pellucidi
Figure 3. Brain CT scan at the age of 19 days showing changes typical
for glutaric aciduria type 1. Note bilateral frontal, and particularly tem-
poral cortical atrophy, very enlarged fisura Sylvii with diminished oper-
cularisation and bilateraly lower white matter signal in frontal regions.
Basal ganglia are still spared. Cavum septi pellucidi is present, but not

a characteristic of glutaric aciduria type 1

cu lije~ena klindamicinom zbog uroinfekcije. Poro|aj je u 40.
tjednu gestacije zavr{en carskim rezom zbog kosog polo‘aja
ploda. Dijete je ro|eno vitalno (Apgar indeks 9/9), te{ko 4220
g, dugo 52 cm, opsega glave 38 cm (iznad 97. centile za dob).
Uz pove}an neurokranij opa‘ao se hipertelorizam, izbo~enije
~elo, {ira velika fontanela (4×4cm) i za 2–3 cm pro{iren sagi-
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Slika 4. Kromatogram organskih kiselina
u urinu pokazuje karakteristi~an
i dijagnosti~ki presudan obrazac – masivno
poja~ano izlu~ivanje glutari~ne
i 3-OH-glutari~ne, a u manjoj mjeri
i glutakoni~ne kiseline. 1 – glutari~na
kiselina, 2 – glutakoni~na kiselina,
3 – 3-hidroksiglutari~na kiselina,
IS1 – interni standard, IS2 – interni standard
Figure 4. Chromatogram of urinary organic
acids shows typical and patognomonic
pattern – massive excretion of glutaric acid,
3-OH-glutaric acid, and to a less extent
glutaconic acid. 1 – glutaric acid,
2 – glutaconic acid, 3 – 3-hydroxyglutaric
acid, IS1 – internal standard, IS2 – internal
standard

Slika 5. Ultrazvu~na slika mozga u dobi od 4 tjedna. Na sagitalnom pre-
sjeku vidi se jedna od tipi~nih osobina glutari~ke acidurije tip 1 – pseu-

docista u podru~ju nukleusa kaudatusa
Figure 5. Brain ultrasound at the age of 4 weeks. Sagittal view shows
one of the typical features of glutaric aciduria type 1 – pseudocyst in

caudate

Slika 6. Kompjutorizirana tomografija mozga 16-mjese~nog djeteta s
glutari~kom acidurijom tipa 1 koje je pre`ivjelo encefalopati~ku krizu.
Uz te{ku frontotemporalnu atrofiju i izrazito pro{irenu Sylviusovu fisuru
opa`a se vrlo reducirana struktura nukleusa kaudatusa (Ljubazno ustu-

pio prof. G. F. Hoffmann, Heidelberg, Njema~ka)
Figure 6. Brain CT scan of a child with glutaric aciduria type 1 at the
age of 16 months who experienced encephalopathic crisis. Beside severe
frontotemporal atrophy and very enlarged fisura Sylvii note very reduced
caudate mass (Courtesy Prof. G. F. Hoffmann, Heidelberg, Germany)

talni {av (slika 2). Zbog ja~eg nemira djetetu je 3. dana u rodi-
li{tu napravljen ultrazvuk glave koji je pokazao ja~u inhomo-
genost cijele mo‘dane mase s ne{to poja~anom ehogeno{}u
obostrano periventrikularno u frontalnim dijelovima. Kompju-
toriziranom tomografijom mozga vi|eni su oslabljen signal
bijele tvari, pro{ireni subarahnoidalni prostori frontalno i po-
sebno temporalno uz {iroke Sylviusove fisure (slika 3). U likvo-
ru dobivenom lumbalnom punkcijom bila je povi{ena koncen-
tracija proteina (Pandy ++). Na mahove je dijete bilo jako tre-
morozno, poja~anog mi{i}nog tonusa ruku i nogu. Zbog toga i
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pa se dr‘i da izrazito pove}anje koncentracije glutari~ne i
3-OH-glutari~ne kiseline mo‘e imati sli~an u~inak. In vitro je
i dokazan toksi~ni u~inak ovih kiselina na ‘iv~ane stanice.16,17

Taj se u~inak mogao sprije~iti antagonistima NMDA (n-me-
til-d-aspartat)-receptora.16 Novija su istra‘ivanja potvrdila da
glutari~na i 3-OH-glutari~na kiselina selektivno stimuliraju
upravo podtip 2B NMDA-receptora ~ija ekspresija vremenski
i prostorno odra‘ava patolo{ka zbivanja u bolesnika s glutari~-
kom acidurijom tip 1.18–20 U laboratorijskih {takora i pili}a ti
su receptori najizra‘eniji upravo u podru~ju strijatuma i fron-
talnog korteksa, i to u fetalno i rano postnatalno doba, dakle
na mjestu najja~eg o{te}enja i u doba kad se ono obi~no javlja
u bolesnika s GA1.18–20 Tako sna‘no podra‘eni neuroni bili bi
prema navedenim pretpostavkama posebno skloni propadanju
u situacijama ubrzanog metabolizma (infekcija, febrilitet, stres)
i nemogu}nosti za takve situacije odgovaraju}eg stvaranja ener-
gije (me|u ostalim zbog te{kog manjka karnitina karakteristi~-
nog za periode encefalopati~kih kriza).

Na ovakvu shva}anju patogeneze temelje se i opisane pre-
poruke za sprje~avanje neurolo{kih o{te}enja u rizi~nim situa-
cijama. Dosada{nja iskustva pokazala su da su one uspje{ne u
oko 90% bolesnika.7 Bez njih ih vi{e nego toliko umire ili
ostaje te{kim invalidima. Preduvjet za njihovu pravodobnu pri-
mjenu je rana dijagnoza, prije nego su o{te}enja nastupila, na
temelju opisanih nespecifi~nih znakova. Na GA1 treba posum-
njati na temelju suspektne klini~ke slike i/ili tipi~nih neurora-
diolo{kih nalaza.4,6 Kod bolesnika prije encefalopati~ke krize
redovito postoji frontotemporalna atrofija (slika 3), pri ~emu
~esto temporalni re‘njevi ne pokrivaju inzularnu regiju (redu-
cirana operkularizacija). Katkad se bitemporalno vide nakupine
ekstracerebralne teku}ine – subarahnoidalne ciste koje su vje-
rojatno posljedica temporalne atrofije. Promjene bijele tvari
su ~este, a u rano prepoznatih i dobro lije~enih bolesnika obi~no
se gube. Jedan od tipi~nih nalaza su i subependimalne pseu-
dociste nukleusa kaudatusa koje se mogu prepoznati i ultra-
zvukom. Reducirana mo‘dana masa i makrocefalija stvaraju
predispoziciju za subduralno krvarenje koje mo‘e krivo upu}i-
vati na zlostavljanje djeteta. Kod djece s razvijenom bole{}u
uz prethodne promjene vidljiva je atrofija bazalnih ganglija,
gotovo uvijek putamena i kaudatusa, dok su globus palidus i
talamus po{te|eni (slika 6).

U svih bolesnika, posebno asimptomatskih, u kojih na teme-
lju klini~ke slike ili neuroradiolo{kih nalaza postoji sumnja
na GA1 treba {to prije bolest dokazati ili isklju~iti. Prema do-
stupnim podacima na{ je bolesnik najmla|i u kojeg je dijagnoza
postavljena, a da nema zahva}enih ~lanova u obitelji i da nije
otkriven novoro|ena~kim skriningom tandemskom spektro-
metrijom masa, kakav postoji samo u nekim podru~jima rijet-
kih, vrlo razvijenih zemalja. Klju~na pretraga u dijagnostici
GA1 standardna je analiza organskih kiselina u urinu koja u
ve}ine bolesnika otkriva izrazito poja~ano izlu~ivanje glutari~-
ne kiseline, ne{to manje 3-OH-glutari~ne, a ~esto i glutakoni~ne
kiseline. Dok je pojava potonjih dviju kiselina prakti~ki pato-
gnomoni~na za bolest, izolirano posebno blago do umjereno
poja~ano izlu~ivanje glutarne kiseline mo‘e se razmjerno ~esto
na}i i u drugim stanjima.4 Ve}ina, a mo‘da i svi bolesnici s
GA1 imaju u trenutku postavljanja dijagnoze u plazmi sni‘enu
koncentraciju ukupnog i slobodnog karnitina, a povi{enu acil-
karnitina. Nedostatak karnitina je vjerojatno uzrokovan gubit-
kom glutarilkarnitina urinom, koji je znatno ve}i od endogene
sinteze karnitina. Dijagnosti~ki je problem ~injenica da je u
nemalog broja bolesnika izlu~ivanje glutari~ne kiseline ~esto
samo blago poja~ano, intermitentno poja~ano ili ~ak normal-
no. U takvim slu~ajevima, kad je klini~ka sumnja jaka, treba u
specijaliziranim laboratorijima u~initi dodatne pretrage ~ija je
pouzdanost jo{ ve}a. To su mjerenje ukupne glutari~ne kiseli-
ne (nakon hidrolize) i mjerenje glutarilkarnitina, 22,23 a posebno

porasta opsega glave na 40 cm dje~ak je u dobi od 22 dana
upu}en u Kliniku. Dva dana poslije analizom organskih kise-
lina ustanovilo se da dje~ak boluje od glutari~ke acidurije tipa
1 (slika 4). Analiza acilkarnitina pokazala je nakupljanje gluta-
rilkarnitina. Do tog doba ultrazvu~ne promjene postale su jo{
izra‘enije (slika 5). Naknadno je u leukocitima ustanovljen
potpuni nedostatak aktivnosti glutaril-CoA-dehidrogenaze.
Analizom odgovaraju}ega gena pokazalo se da je dje~ak slo-
‘eni heterozigot. Na jednom alelu ima mutaciju R402W, a na
drugom A421V.

Odmah nakon postavljanja dijagnoze uvedene su mjere koji-
ma je cilj sprje~avanje encefalopati~kih kriza odnosno o{te}e-
nja mozga. Dje~ak prima L-karnitin u dozi od oko 100 mg/kg
te‘ine na dan podijeljeno u tri doze ~ime se koncentracija kar-
nitina odr‘ava u gornjim granicama normale. Cilj toga je veza-
nje nakupljenih organskih kiselina i time njihovo lak{e izlu~iva-
nje te stalna raspolo‘ivost karnitina za njegove va‘ne fiziolo{ke
zada}e u stvaranju energije, ponajprije u iskori{tavanju masti.
U situacijama koje prijete o{te}enjem mozga (febrilna stanja,
interkurentne infekcije, cijepljenja, operacije) doza karnitina
se udvostru~uje. Tada se izostavi ili dodatno reducira ve} ogra-
ni~ena koli~ina prirodnih bjelan~evina u prehrani. Dje~ak ih
je dosad, ovisno o dobi, normalno primao oko 1 do 1,5 g/kg
te‘ine s tim da se posebno izbjegavaju namirnice koje sadr‘a-
vaju mnogo lizina i triptofana, aminokiselina iz kojih nastaju
glutari~na, 3-OH-glutari~na i glutakoni~na kiselina. Potreba
za bjelan~evinama dodatno se namiruje posebnom mje{avinom
aminokiselina bez ovih dviju aminokiselina. Iako u~inkovitost
odnosno nu‘nost ovakve dijete uz druge terapijske mjere nije
nedvojbeno dokazana, svi koji skrbe za bolesnike s GA1 je
provode. U spomenutim potencijalno prijete}im ili ve} razvije-
nim rizi~nim situacijama dosljedno se vodi briga da unos teku-
}ine i kalorija bude dovoljan. Dijete dobiva bar za pola pove-
}anu normalnu dnevnu koli~inu teku}ine i za pola pove}anu
bazalnu potrebu za kalorijama. Ako povra}a ili ne mo‘e jesti i
piti, dovoljna koli~ina teku}ine, kalorija i karnitina osigurava
se venskim putem. Povi{ena temperatura energi~no se sni‘ava
jer je dokazano {tetan ~initelj u razvoju o{te}enja mozga u
ovoj bolesti.14 U slu~aju prijete}e te‘e krize ili njezina razvoja
dijete treba {to prije hospitalizirati.

Dje~ak je sada u dobi od 3 i pol godine. Uz opisani na~in
lije~enja uspje{no je prebrodio vi{e rizi~nih situacija – opera-
ciju preponske kile, te‘i gastroenterokolitis uzrokovan S. pa-
ratyphi i vi{e drugih febrilnih epizoda. Somatski je status ure-
dan. Vidljivih motori~kih ispada nema, a razvojna mu je dob
na donjoj granici prosje~nosti (QD 0,88). Ne{to se sporije raz-
vija govor. Biokemijske pretrage odra‘avaju uredan nutritivni
status i dobro kontroliran metaboli~ki poreme}aj.

Rasprava

Od prvih opisa glutari~ke acidurije tipa 1 pa sve donedavno
o patogenezi bolesti se dugo samo naga|alo.1,2 Dugo razdoblje
od nastanka biokemijskog poreme}aja (prenatalno) do nastu-
pa ozbiljnijih simptoma (obi~no krajem prve godine), mogu}-
nost da rijetki bolesnici usprkos klasi~no izra‘enom biokemij-
skom poreme}aju ostanu bez simptoma i odsutnost korelacije
izme|u izra‘enosti biokemijskih i klini~kih promjena podupi-
rali su uvjerenje da je nasljedni metaboli~ki poreme}aj samo
predispozicija, a da moraju postojati dodatne, vanjske okol-
nosti kao neposredan povod akutnom o{te}enju mozga. Zbog
strukturnih sli~nosti izme|u glutari~ne i 3-OH-glutari~ne kise-
line i glutamata te obdukcijskih nalaza umrlih bolesnika u kojih
je histolo{ka slika bazalnih ganglija nalikovala na o{te}enje
posredovano glutamatom pretpostavilo se da upravo tim meha-
nizmom dolazi do propadanja neurona.2,15 Glutamat je, naime,
poznat kao aminokiselina s toksi~nim ekscitacijskim u~inkom
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mjerenje 3-OH-glutari~ne kiseline uz uporabu stabilnog izo-
topa.21 Opisan je samo jedan bolesnik s blagom formom bole-
sti u kojeg ni posljednja od ovih pretraga nije otkrila postoje}u
bolest. Kona~an dokaz da je rije~ o GA1 je mjerenje enzimske
aktivnosti ili analiza odgovaraju}ega gena.

Dosad je identificirano stotinjak mutacija gena za GCDH.24–26

Naj~e{}a od njih nalazi se na oko 20% alela. Iako postoji odre-
|ena korelacija izme|u genotipa i rezidualne enzimske aktiv-
nosti odnosno biokemijskog fenotipa, nema jasne povezano-
sti izme|u na|enih mutacija i klini~kog fenotipa.27 Ujedno je
va‘no naglasiti da nema korelacije izme|u koncentracije pato-
lo{kih metabolita u plazmi i urinu i klini~kog fenotipa.

Incidencija glutari~ke acidurije tipa 1 ne zna se to~no jer
jo{ i sad velika ve}ina bolesnika ostaje neprepoznata. Osim
izrazito visoke incidencije u nekim izoliranim populacijama
nepoznate su sigurno postoje}e regionalne razlike u incidenciji.
Grubo se procjenjuje da bi incidencija u [vedskoj mogla biti
oko 1:30.000, pribli‘no kao fenilketonurije.28 Sli~ne rezultate
pokazale su prve analize novoro|ena~kog skrininga na ovu
bolest.29

Opisanom patogenezom GA1 jasno se razlikuje od klasi~nih
organskih acidurija (npr. velike ve}ine onih zbog poreme}aja
metabolizma aminokiselina razgrananog lanca) koje karakte-
riziraju te{ka metaboli~ka acidoza, hiperamoniemija i hipo-
glikemija u razli~itim kombinacijama. Ona je time primjer tzv.
cerebralnih organskih acidurija u kojima dominira neurolo{ka
simptomatologija i koje bi trebalo prepoznati ili po tim, ~esto
vrlo nespecifi~nim, simptomima, odsutnosti jasnih ste~enih
uzroka i/ili vi{e ili manje tipi~nim neuroradiolo{kim znakovi-
ma. U takvih bolesnika treba u~initi analizu organskih kiseli-
na, {to otvara mogu}nost dijagnoze neke od bolesti iz ove sku-
pine. Dio njih je, kako pokazuje primjer opisanog bolesnika,
lje~iv, a u drugih su mogu}e koristi postavljanje to~ne dijagno-
ze, bolje simptomatsko lije~enje i valjana geneti~ka informa-
cija. Pravodobno pomi{ljanje na GA1 i njoj sli~ne organske
acidurije, pravodobna analiza organskih kiselina u urinu i na
temelju rane dijagnoze pravodobno specifi~no lije~enje jedini
su na~in da se smanji morbiditet i mortalitet od glutari~ke aci-
durije tipa 1 i sli~nih, tzv. cerebralnih organskih acidurija.
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nistarstva znanosti i tehnologije Republike Hrvatske. Autori
zahvaljuju dr. Ernstu Christensenu, Rigshospitalet, Kopenha-
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Johannesu Zschockeu, Universitäts-Kinderklinik, Marburg, Nje-
ma~ka za analizu odgovaraju}ega gena.
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Deskriptori: Pankreatitis – lije~enje; Akutna bolest

Sa`etak. Akutni pankreatitis obuhva}a raspon od klini~ki blage do te{ke, fulminantne bolesti. Nakon {to se dijagnoza bolesti
potvrdi, terapijski pristup ovisi o ranoj procjeni te`ine bolesti koja se temelji na klini~kim i laboratorijskim parametrima.
Namjera je ovog pregleda opisati nove mogu}nosti u terapiji akutnog pankreatitisa koje utje~u na smanjenje morbiditeta i
mortaliteta. U ~lanku se analizira uloga po~etne terapije, monitoringa, nutricijske potpore, specifi~ne terapije i antibiotske
profilakse kod oboljelih od akutnog pankreatitisa. Opisuje se i pristup bolesnicima s ranim i kasnim komplikacijama bolesti
koji mo`e biti konzervativan, endoskopski i kirur{ki te iznose preporuke za najprikladnije postupke kod takvih bolesnika.

Descriptors: Pancreatitis – therapy; Acute disease

Summary. Acute pancreatitis varies from mild to severe fulminant disease. Once the diagnosis of acute pancreatitis is established,
the treatment is dependent on the early assessment of disease severity based on objective clinical and laboratory parameters.
The purpose of this review is to describe the new developments in the treatment of acute pancreatitis which have an impact in
the lowering of the morbidity and mortality. The roles of initial treatment and monitoring, nutritional support, specific therapy
and antibiotic prophylaxis are analysed. The therapeutic approach to patients with early and late complications of acute pancreatitis
could be medical, endoscopic or surgical and recommendations for relevant management are given.

Lije~ Vjesn 2003;125:317–321

Akutni pankreatitis lokalni je upalni poreme}aj sa sistem-
skim posljedicama, koji ~ak i kad se dijagnosticira u ranoj fazi
bolesti, ~esto ne uspijeva biti zaustavljen. Razlog za to nalazi
se u nepostojanju terapijskih modaliteta koji bi mogli na uspje-
{an na~in zaustaviti kaskadu pokrenutu aktivacijom intrapan-
kreati~nih digestivnih enzima i nekrozom acinusa gu{tera~e.
Mehanizmi koji pokre}u upalnu kaskadu nisu potpuno raz-
ja{njeni pa je i ve}ina terapijskih poku{aja, lijekovima koji je
poku{avaju prekinuti, zakasnjela i neuspje{na. Iako se dio po-
stavki u pristupu oboljelima od akutnog pankreatitisa temelji,
jo{ i sad, ponajprije na klini~kom iskustvu, sve ve}i broj kon-
troliranih randomiziranih studija u~injenih posljednjih godina
mijenja pristup ovoj bolesti, na ~emu se zasnivaju i terapijske
smjernice iznesene u ovom ~lanku. Da bismo {to uspje{nije
lije~ili bolesnike s akutnim pankreatitisom, nu`dan je multi-
disciplinaran pristup te bi sa smjernicama u lije~enju ove bolesti
morali biti upoznati ne samo internisti-gastroenterolozi ve} i
digestivni kirurzi, radiolozi, mikrobiolozi, medicinski bioke-
mi~ari, ali i lije~nici primarne zdravstvene za{tite koji se obi~no
prvi susre}u s ovakvim bolesnicima.

Inicijalni tretman

U ve}ine oboljelih od akutnog pankreatitisa razvija se blag
oblik bolesti, dok se 15 do 25% bolesnika prezentira slikom
te{kog pankreatitisa.1 Neposredno nakon prijma ~esto se ne
mogu prepoznati bolesnici u kojih }e se razviti te{ki akutni
pankreatitis, pa je stoga razborito sve oboljele shvatiti ozbiljno
tijekom prva dva dana, posebno zato {to su postoje}i progno-
sti~ki bodovni sustavi vezani uz procjenu te`ine bolesti tek
prvih 48 sati nakon prijma. Ciljevi po~etnog lije~enja su na-
doknada teku}ine, odr`avanje elektrolitske ravnote`e, kalorij-
ska potpora te prevencija lokalnih i sistemskih komplikacija.
Bolesnike s akutnim pankreatitisom po`eljno je lije~iti u cen-
trima koji raspola`u jedinicama intenzivnog lije~enja, kao i
stalno raspolo`ivim ultrazvukom, CT-om i ERCP-om.2

Nadoknadu teku}ine i elektrolita otopinama kao {to su
0,9%-tni NaCl i Ringerov laktat treba po~eti odmah, a gubitke
procijeniti u skladu s pacijentovim klini~kim statusom. Brza
po~etna nadoknada teku}ine koja se gubi u tre}e prostore treba
biti nastavljena kontinuiranom nadoknadom teku}ine u skla-
du s gubicima u odnosu na bazalne potrebe.

Va`no je laboratorijsko pra}enje bubre`ne funkcije, elektro-
lita, glukoze, hematokrita i arterijskog pH.3 Arterijska satura-
cija kisikom trebala bi se odr`avati iznad 95%. Postavljanje
nazogastri~ne sonde nije indicirano rutinski, no mo`e se posta-
viti kako bi za{titila od aspiracije, osobito u bolesnika s ileu-
som. Upotreba antagonista H

2
-receptora odnosno blokatora

protonske pumpe radi prevencije stresnih ulkusa i razvoja me-
taboli~ke alkaloze prisutna je u rutinskoj praksi, iako ni u jednoj
randomiziranoj studiji nije dokazano da je zaista svrhovita.1,4,5

Bolesniku treba omogu}iti da {to manje pati zbog boli te se
u tu svrhu upotrebljavaju narkoti~ni analgetici koje pacijent
mo`e primati i putem epiduralnog katetera.

Specifi~na terapija

Ne postoji univerzalno prihva}en specifi~an lijek za tretman
akutnog pankreatitisa, iako su neki lijekovi pokazivali dobre
rezultate na animalnim modelima, a kasnije bili neprihvatljivi
na ljudima.1,2,4,5

Antiproteaze, osobito gabexate mesilat, pokazale su se kori-
snima u prevenciji akutnog pankreatitisa nakon ERCP-a,6,7 a
pokazana je i korist njihove administracije u sprje~avanju
sistemskih komplikacija i potreba za kirur{kim zahvatima, no
na `alost bez redukcije mortaliteta.8,9
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Rezultati postignuti upotrebom somatostatina i oktreotida,
lijekovima koji imaju antisekretorno djelovanje, nekonzistentni
su pa se ne preporu~aju kao terapija.10

PAF (platelet activating factor) antagonist pokazao se prema
nekim studijama uspje{nim u reduciranju mortaliteta,11 no stu-
dije na ve}em broju oboljelih to nisu potvrdile12 pa stoga ni
njegova rutinska primjena nije prihva}ena.

Antiinflamatorni citokin IL-10 reducirao je incidenciju akut-
nog pankreatitisa nakon ERCP-a, {to otvara mogu}nosti imu-
nomodulatornoj terapiji.13

Antibiotiska profilaksa

S obzirom na to da su bakterijske infekcije klju~ni ~imbe-
nik visokog mortaliteta u bolesnika s akutnim pankreatitisom,
potrebno je {to ranije prepoznati nekrozu i prevenirati infekciju.
Kod bolesnika s blagim i umjerenim pankreatitisom nije po-
trebna profilakti~ka antibiotska terapija, dok je kod bolesnika
s te{kim pankreatitisom preporu~ljivo na vrijeme po~eti s an-
tibiotskom terapijom kako bi se smanjile septi~ke komplika-
cije. Dominantan uzro~nik pankreati~ne infekcije su gram-ne-
gativne bakterije14 pa stoga najbolji u~inak imaju antibiotici
koji posti`u visoku koncentraciju u pankreati~nom soku15,16 i
nekroti~nom tkivu.17 Nekoliko randomiziranih studija pokazalo
je smanjenje inficirane nekroze i potrebe za kirurgijom18–23 pa
~ak i smanjenje mortaliteta22 u bolesnika s te{kim pankreatiti-
som tretiranih antibioticima. Uz to {to je profilakti~ka upotre-
ba antibiotika dovela do redukcije inficirane nekroze, dovela
je i do promjene uzro~nika od gram-negativnih bakterija ga-
strointestinalnog podrijetla k meticilin-rezistentnom Staphylo-
coccus aureusu i gljivi~nim infekcijama.18,21,24–27 Gljivi~ne in-
fekcije imaju osobito visok mortalitet28 i unato~ profilakti~kom
tretmanu flukonazolom24,29 ~esto se javlja rezistencija.28 Uzev{i
sve navedeno u obzir, a temeljeno na randomiziranim studija-
ma,18–23 preporu~a se u pacijenata s dokumentiranom pankrea-
ti~nom nekrozom30 upotreba imipenema tijekom 2 tjedna.18,21,31

Osim toga mo`e se upotrijebiti i meropenem, a neke studije
pokazale su i mogu}e zna~enje ciprofloksacina, kao i cefalo-
sporinskih pripravaka u profilakti~ke svrhe.32

Nutricijska potpora

Budu}i da kod te{kog akutnog pankreatitisa dolazi do na-
glog gubitka tjelesne te`ine, masti i proteina, u tih je bolesni-
ka potrebno rano po~eti s nutricijskom potporom.33,34 Posljed-
njih godina do{lo je do promjene uvrije`enih stavova da ente-
ralna prehrana u akutnoj fazi bolesti dovodi do egzacerbacije
akutnog pankreatitisa,35 jer je dokazano da dolazi do smanjenja
septi~kih komplikacija u odnosu na bolesnike hranjene total-
nom parenteralnom prehranom.36 To se tuma~i time {to odsut-
nost hrane u crijevu pridonosi gubitku integriteta crijevne bari-
jere. Studije koje su sistematski uspore|ivale enteralnu i paren-
teralnu prehranu uglavnom su ~injene na manjem broju paci-
jenata37,38 s te{kim pankreatitisom i pokazale su uz klini~ku i
ekonomsku korist enteralne prehrane. Randomizirana uspored-
ba nazogastri~nog i nazojejunalnog hranjenja nije pokazala
zna~ajne razlike u pokazateljima upale, stupnju boli i klini~kom
ishodu bolesnika s te{kim akutnim pankreatitisom.39 Prepo-
ruka je da se nazoenteri~ka sonda pod endoskopom ili fluoro-
skopskom kontrolom postavi tre}eg do ~etvrtog dana hospita-
lizacije ako bolesnik do tada ne po~ne s oralnom prehranom.

Preporuke ESPEN-a (Europske udruge za parenteralnu i
enteralnu prehranu) o prehrani u akutnom pankreatitisu po-
sebno su iznesene za blagi i umjereni, a posebno za te{ki pan-
kreatitis. Kod bolesnika s blagim i umjerenim pankreatitisom
agresivna (enteralna ili parenteralna) prehrana nema dokaza-
nog utjecaja na ishod bolesnikova stanja pa se preporu~a da

gladovanje i intravenska nadoknada teku}ine i elektrolita traju
dva do pet dana te da se zamijene prehranom bogatom uglji-
kohidratima, a s umjerenom koli~inom bjelan~evina i masti.
Kod te{kog pankreatitisa nutricijska je terapija nu`na, a pre-
poru~a se poku{ati s enteralnom prehranom putem nazojeju-
nalnih sonda, no ako se zbog nuspojava ili nemogu}nosti unosa
dovoljne koli~ine kalorija ne uspiju posti}i zacrtani ciljevi,
terapija se mo`e kombinirati s enteralnom prehranom. Ukupne
nutricijske potrebe iznose 25–35 kcal/kg/dan, a unos bi trebalo
~initi 1,2–1,5 g/kg bjelan~evina, 3–6 g/kg ugljikohidrata i do
2 g lipida.40

Endoskopski tretman

Uz potpornu terapiju koja je prihva}ena kod svih oboljelih
od akutnog pankreatitisa, bilijarni pankreatitis mo`e se treti-
rati u prva 24 do 72 sata i endoskopski, kako bi se odstranio
kamenac u bilijarnom stablu i uspostavila prikladna bilijarna
drena`a. Do danas su publicirane svega ~etiri randomizirane
studije koje su pratile u~inak endoskopskog tretmana u odnosu
na konzervativni.41–44 Pokazale su da ERCP s endoskopskom
sfinkterotomijom smanjuje morbiditet i mortalitet u te{kom
akutnom pankreatitisu.41,42 Dvojbeno je treba li ovakvom zahva-
tu podvrgnuti sve bolesnike s bilijarnim pankreatitisom ili samo
one sa znakovima opstruktivnog ikterusa,43 kao i treba li zahva-
tu podvrgnuti i one oboljele koji imaju blag ili umjeren stu-
panj bolesti,44 jer su rezultati ovih studija samo djelomi~no
usporedivi s obzirom na njihov razli~it dizajn.

Rane komplikacije

U bolesnika s te{kim akutnim pankreatitisom ~esto se razvije
sindrom sistemskog upalnog odgovora (systemic inflamma-
tory response syndrome – SIRS) koji mo`e dovesti do fulmi-
nantnog tijeka bolesti s pankreati~nim nekrozama i sindroma
multiple organske disfunkcije (multiple organ dysfunction
syndrome – MODS). SIRS odlikuju povi{ena tjelesna tempe-
ratura, tahikardija i tahipneja, promjena PaCO

2
, leukocitoza,

porast broja nezrelih neutrofila, dok je kod MODS-a prisutno
zatajenje jednog ili vi{e organskih sustava pa ga mogu odliko-
vati ARDS, akutno bubre`no zatajenje, hipotenzija, DIK (dise-
minirana intravaskularna koagulacija), akutna adrenalna in-
suficijencija, metaboli~ka encefalopatija, akutni pankreatitis,
ileus.

Akutni respiratorni distres sindrom (ARDS) manifestira se
alveolama ispunjenim upalnim eksudatom koji ote`ava izmjenu
plinova i dovodi do hipoksemije refrakterne na terapiju kisi-
kom. Tretman se sastoji u intubaciji i mehani~koj ventilaciji.

Do akutnog bubre`nog zatajenja dolazi zbog smanjenog bu-
bre`nog perfuzijskog tlaka kao u hipotenziji ili hipovolemiji,
ili mo`e biti rezultat tubularne nekroze, {to se klini~ki mani-
festira oligurijom, a dijagnosticira porastom serumskog krea-
tinina ili redukcijom kalkuliranog klirensa kreatinina >50%
iznad normalne vrijednosti.45 Potporna terapija temelji se na
nadzoru hemodinamskih parametara te hemodijalizi ako je po-
trebna.

Hipotenzija u kombinaciji s hiperdinami~kom cirkulacijom
koja se odra`ava pove}anom sr~anom frekvencijom i toplom
ko`om tretira se hemodinamskim pra}enjem, nadoknadom in-
travaskularnog volumena te inotropnim lijekovima, ako su in-
dicirani.

Krvarenje iz gornjeg dijela gastrointestinalnog sustava mo`e
se javiti u bolesnika s akutnim pankreatitisom zbog stresnih
ulkusa, hemoragi~noga gastroduodenitisa ili Mallory-Weisso-
vih razderotina, a tretman je endoskopski uz potpornu terapiju
H

2
-blokatorima ili blokatorima protonske pumpe.
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Diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK) ubraja se
u rijetke komplikacije akutnog pankreatitisa, a dovodi do trom-
bocitopenije, potro{nje faktora koagulacije i pove}anog rizika
krvarenja. Vrijednosti fibrinogena koji je i reaktant akutne faze
upale ne moraju stoga biti sni`ene. Heparin je indiciran ako
do|e do razvoja tromboze.46

Encefalopatija se mo`e javiti zbog cerebralne ishemije, a
mo`e biti pra}ena promjenama u EEG-u. Uz hemodinamsku
suportivnu terapiju po`eljno je izbjegavati lijekove koji mogu
dovesti do senzori~kih poreme}aja.

Kasne komplikacije

U kasne komplikacije akutnog pankreatitisa ubrajamo pseu-
dociste, fistule, apscese i vaskularne komplikacije (arterijske
pseudoaneurizme, trombozu mezenteri~ne vene).

Pseudociste se javljaju u oko 20% bolesnika s akutnim pan-
kreatitisom i naj~e{}e su kasna komplikacija ove bolesti. Za
njihov razvoj potrebno je oko 4 tjedna od atake akutnog pan-
kreatitisa. Otprilike 50% pseudocista spontano nestane tijekom
sljede}ih mjesec dana, a one koje perzistiraju mogu se rije{iti
vanjskom ili unutarnjom drena`om. S obzirom na to da ciste
manje od 6 cm promjera obi~no spontano nestanu, drena`a se
provodi kada su ciste ve}e od 6 cm.47 Vanjska se drena`a ~ini
pod kontrolom ultrazvuka, a unutarnja endoskopskim posta-
vljanjem stenta u pseudocistu kroz stijenku `eluca ili dvanae-
snika. Prije drena`e, osobito endoskopskog postavljanja sten-
ta, korisno je u~initi ERCP kako bi se vidjelo postoji li komu-
nikacija izme|u pseudociste i pankreati~nog voda.48,49

Fistule su posljedica direktnog razranja stijenke gastrointe-
stinalnog trakta prodorom upalnog procesa iz gu{tera~e ili pro-
bijanja stijenke apscesom ili pseudocistom. Naj~e{}e dolazi
do fistule s dvanaesnikom ili transverzalnim kolonom.50,51 So-
matostatin odnosno njegov analog oktreotid pokazali su u~inak
u zatvaranju fistula.52–55 Kad je medikamentni tretman neu~in-
kovit, mo`e se zamijeniti transpapilarnim endoprotezama.56

Pankreati~ni apsces ograni~ena je gnojna kolekcija u blizini
gu{tera~e, s malo nekroze ili bez nje, koja mo`e, ali ne mora,
sadr`avati plin.57 Kao pseudociste i apscesi se mogu rje{avati
vanjskom i unutarnjom drena`om, ali se prednost daje vanjskoj
drena`i.

Vaskularne komplikacije su relativno rijetke, no mo`e do}i
do kompresije ili okluzije lijenalne ili gornje mezenteri~ne vene
s posljedi~nom prehepati~nom portalnom hipertenzijom, ero-
zija pankreati~nih i peripankreati~nih vena i arterija s poslje-
di~nom hemoragijom ili formiranja arterijskih pseudoaneuri-
zama.58,59 Arteriografska embolizacija mo`e se iskoristiti za
zaustavljanje krvarenja ili okluziju pseudoaneurizama.60

Kirur{ki tretman

Akutni pankreatitis rijetko zahtijeva kirur{ke intervencije,
a mo`emo ih razvrstati u tri osnovne grupe: dijagnosti~ke –
kada dijagnoza nije jasna, zatim intervencije kojima uklanjamo
etiolo{ke ~imbenike bolesti te zahvate kojima lije~imo kom-
plikacije.

S obzirom na laboratorijske i radiolo{ke dijagnosti~ke me-
tode danas je postavljanje dijagnoze akutnog pankreatitisa
tijekom hitne laparotomije vrlo rijetko, no kada do toga do|e,
preporuka je u~initi kolecistektomiju s intraoperativnom kolan-
giografijom s obzirom na to da je bilijarna etiologija naj~e{}i
uzrok akutnog pankreatitisa.

Kirur{ki pristup dolazi u obzir samo kod te{kog, odnosno
nekrotiziraju}eg akutnog pankreatitisa, i to ako je nekroza in-
ficirana, dok pacijente sa sterilnom nekrozom treba lije~iti
konzervativno.61,62 Dokazana infekcija pankreati~ne nekroze

ultrazvu~nom ili CT-om vo|enom punkcijom smatra se apso-
lutnom indikacijom za kirur{ki zahvat, jer se mortalitet u tih
bolesnika bez kirur{kog zahvata pribli`ava 100%.61,63,64 Akutni
stavovi su da pacijente s indikacijom za kirur{ki zahvat treba
podvrgnuti zahvatu koji je po{tedan za organ, odnosno debrid-
manu ili nekrozektomiji kombiniranim s maksimalnom post-
operativnom evakuacijom retroperitonealnog debrisa i eksu-
data koja se mo`e posti}i kontinuiranom lava`om retroperito-
neuma ili ponavljanim laparotomijama.65–67

Stav da je u pacijenata s te{kim nekrotiziraju}im pankreati-
tisom bolje u~initi kasnu (nakon 2 tjedna) nego ranu (48 do 72
sata nakon pojave simptoma) nekrozektomiju potvr|en je do
sada samo jednom randomiziranom kontroliranom studijom.68

Prihva}eno je mi{ljenje da je odgo|ena operacija optimalna,
jer je potrebno neko vrijeme da do|e do demarkacije nekroze.
Urgentni zahvati preporu~aju se samo u slu~ajevima masiv-
nih krvarenja ili perforacije crijeva.69 Postoje stavovi da bole-
snike koji ne pokazuju znakove stabilizacije nakon 72 sata
intenzivne terapije treba podvrgnuti abdominalnoj intraperi-
tonealnoj lava`i.70 Peritonealna lava`a u trajanju od dva do
~etiri dana pokazala je zna~ajno pobolj{anje kardiovaskular-
ne i respiratorne funkcije u oboljelih s redukcijom rane smrt-
nosti, no na`alost, bez utjecaja na ukupnu smrtnost tijekom
hospitalizacije. Provo|enje lava`e tijekom tjedan dana dovelo
je do smanjenja smrtnosti samo u pacijenata s pet ili vi{e pozi-
tivnih bodova prema Ransonovu bodovnom sustavu.71

U pacijenata s perzistentnom pseudocistom mogu}e je u~i-
niti i kirur{ki zahvat otvorenom ili laparoskopskom kirurgijom
tako da se formira anastomoza izme|u pseudociste i probavne
cijevi, no nije u~injena randomizirana studija koja bi uspore-
dila kirur{ki s endoskopskim pristupom. Kirur{ki tretman pan-
kreati~nih fistula provodi se kad konzervativne mjere zaka-
`u, a sastoji se od dekompresije pankreati~nih vodova s Roux-
-en-Y cistojejunostomijom ili lokaliziranom resekcijom glave
ili repa gu{tera~e.72

Zaklju~ak

Terapijski pristup akutnom pankreatitisu sve se vi{e zasni-
va na EBM-u (Evidence Based Medicine), odnosno na{oj
ina~ici ovog termina koja bi se mogla izraziti kao medicina
temeljena na dokazima.73,74 Inicijalna terapija bezrezervno je
konzervativna, a specifi~na terapija naj~e{}e bez dokazanog
u~inka. Nutricijska potpora va`an je segment za uspje{nost
klini~kog ishoda bolesti, a endoskopski tretman pobolj{ava
ishod kod bilijarnog pankreatitisa.75 Antibiotska terapija kori-
sna je u te{kom obliku bolesti, a rje{avanje komplikacija sve
se vi{e usmjerava radiolo{kim i endoskopskim metodama, dok
se kirur{ki zahvati ~ine u sve manjem broju oboljelih, i to nakon
{to su iskori{tene sve druge mogu}nosti.76
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Hotelski smje{taj
Za sve informacije glede hotelskog smje{taja pitati:
Turisti~ka agencija DA RIVA, Mar{ala Tita 162, 51410 Opatija
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Deskriptori: Mo`dani udar – prevencija i kontrola; Neurologija – organizacija; Radne smjernice; Hrvatska

Sa‘etak. Usprkos velikom napretku postignutom posljednjih godina u dijagnostici, lije~enju i rehabilitaciji bolesnika s mo‘da-
nim udarom, prevencija i nadalje ostaje glavna strategija u pristupu mo‘danom udaru. Nakon opse‘na prikaza o organizaciji
skrbi, lije~enju i neurorehabilitaciji bolesnika s mo‘danim udarom u prvom dijelu, u ovom dijelu prikazane su preporuke za
primarnu i sekundarnu prevenciju mo‘danog udara Hrvatskog dru{tva za neurovaskularne poreme}aje Hrvatskoga lije~ni~kog
zbora i Hrvatskog dru{tva za prevenciju mo‘danog udara.

Descriptors: Cerebrovascular accident – prevention and control; Neurology – organization and administration;
Practice guidelines; Croatia

Summary. Despite the enormous progress done in the course of last years in diagnosis, treatment and rehabilitation of stroke
patients, prevention is still main strategy in approaching the stroke. After the comprehensive review of the organization of
stroke care, treatment and neurorehabilitation of stroke patients, this part shows the recommendations of the Croatian Society
for Neurovascular Disorders of the Croatian Medical Association and the Croatian Stroke Society for primary and secondary
prevention of stroke.
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Usprkos velikom napretku postignutom posljednjih godina
u svim podru~jima etiopatogeneze mo‘danog udara, dijagno-
stike, lije~enja i neurorehabilitacije bolesnika s mo‘danim uda-
rom, prevencija ostaje najva‘nija strategija u pristupu mo‘da-
nom udaru. Moglo bi se re}i da za mo‘dani udar i nadalje vri-
jedi narodna poslovica: »Bolje sprije~iti nego lije~iti.« Nakon
prikaza preporuka o organizaciji skrbi za bolesnike s mo‘da-
nim udarom, lije~enju bolesnika s mo‘danim udarom i neuro-
rehabilitaciji u prvom dijelu, u ovom dijelu prikazane su pre-
poruke za primarnu i sekundarnu prevenciju mo‘danog udara
Hrvatskog dru{tva za neurovaskularne poreme}aje Hrvatsko-
ga lije~ni~kog zbora i Hrvatskog dru{tva za prevenciju mo‘da-
nog udara.

Na tablici 1. skupno su prikazane razine dokaza (levels of
evidence) temeljem kojih su procijenjene pojedine preporuke.

Primarna prevencija mo‘danog udara

Cilj je primarne prevencije smanjiti rizik od nastanka mo‘da-
nog udara u asimptomatskih osoba. Na~in ‘ivota i odre|ene
bolesti prepoznati su kao faktori rizika za nastanak mo‘danog
udara.1–4 Naj~e{}i faktori rizika uklju~uju neprikladnu prehra-
nu, konzumiranje alkohola, pu{enje, smanjenu tjelesnu aktiv-
nost, hipertenziju, {e}ernu bolest, povi{ene vrijednosti kole-
sterola u serumu, infarkt miokarda, fibrilaciju atrija i karotid-
nu stenozu.2,5

Na~in ‘ivota

Rezultati objavljeni u Framinghamskoj studiji upu}uju na
to da pove}ani dnevni unos vo}a i povr}a mo‘e smanjiti rizik
od nastanka mo‘danog udara.6

Tjelesna aktivnost obrnuto je povezana s rizikom od nastan-
ka mo‘danog udara. Prospektivna studija mu{kih ispitanika u
The Physician’s Health Study pokazala je da je energi~na tjelo-
vje‘ba povezana sa smanjenim rizikom od nastanka mo‘danog
udara.7 Ova povezanost posredovana je povoljnim u~incima
tjelesne aktivnosti na tjelesnu te‘inu, krvni tlak, koncentra-
ciju kolesterola u serumu i na toleranciju glukoze. Osim nabro-
jenih u~inaka, fizi~ka aktivnost nije pokazala nikakav izravni
utjecaj na incidenciju nastanka mo‘danog udara.

Pu{enje cigareta izdvojeno je kao nezavisan faktor rizika
za nastanak ishemi~koga mo‘danog udara8,9 u mu{karaca10 i u
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‘ena.11 Rizici izravno ovise o koli~ini popu{enih cigareta i mogu
biti {esterostruko ve}i u odnosu na nepu{a~e. U obje studije
osobe koje su prestale pu{iti zna~ajno su smanjile rizik od na-
stanka mo‘danog udara, do 50%.10,11

Novija istra‘ivanja12 upu}uju na to da umjerena upotreba
alkohola (do dvije ~a{e ‘estokih pi}a, dvije limenke piva ili
dvije ~a{e vina na dan) smanjuju rizik od nastanka ishemi~koga
mo‘danog udara. Naprotiv, prekomjerno konzumiranje alko-
holnih pi}a povezano je s pove}anim rizikom od nastanka i
ishemi~kog i hemoragijskog inzulta.12 Reakcija na stres pospje-
{uje agregaciju trombocita, aktivira renin-angiotenzinski sustav
i produkciju angiotenzina II te dovodi do porasta krvnog tlaka.
Stres uzrokuje vi{u incidenciju nastanka kardiovaskularnih i
cerebrovaskularnih bolesti.13–15 Me|utim, malobrojni su podaci
koji govore o izravnoj povezanosti izme|u stresa i mo‘danog
udara.16–22 Ve}ina tih studija te{ka je za usporedbu zbog raz-
li~itih populacija ispitanika, razli~itih na~ina ispitivanja, kao i
zbog te{ko}a u definiranju stresa. Ipak, podaci iz tih studija
mogli bi pokazivati da je stres povezan pogotovo s nastankom
hemoragijskog inzulta.

Rizik za nastanak MU, i pogotovo ishemijskog MU, pove}an
je u osoba koje uzimaju oralne kontraceptive s visokim koli~i-
nama estrogena.23,24 Jo{ nije jasno da li i oralni kontraceptivi s
niskom dozom estrogena nose u sebi rizik od nastanka mo‘da-
nog udara s obzirom na ~injenicu da sada{nji podaci ne po-
kazuju pove}ani rizik u SAD-u;25 rizik od nastanka MU umjere-
no je pove}an u Europi, a trostruko je pove}an rizik od na-
stanka MU u Africi, Aziji i Latinskoj Americi.26 Ovi podaci
mogli bi biti posljedica visoke prevalencije hipertenzije i pu-
{enja u zemljama izvan SAD-a ili nekih drugih nepoznatih
faktora. Studija Svjetske zdravstvene organizacije provedena
u zemljama u razvoju27 pokazala je da je rizik od nastanka
mo‘danog krvarenja pove}an me|u korisnicama oralnih kon-
traceptiva. Rizik se pokazao to ve}im {to je doza oralnih kon-
traceptiva bila vi{a. Tako|er, rizik znatno raste s pove}anjem
dobi (‘ene starije od 35 godina) i s postojanjem ostalih ~imbe-
nika rizika kao {tu su hipertenzija i pu{enje. Uporaba oralnih
kontraceptiva povezana je i s malim porastom rizika od na-
stanka subarahnoidalnog krvarenja. Ovaj porast rizika nezna-
tan je u preparatima koji sadr‘avaju niske doze estrogena, ali
je znatno pove}an ako postoji i prate}a hipertenzija.23

Postoje brojne studije o povezanosti hormonskoga nadomje-
snog lije~enja (HNL) u postmenopauzi i rizika od nastanka
mo‘danog udara.28–31 Na‘alost, s obzirom na pogre{ke u selek-
ciji bolesnica koje se odnose na to da se ‘ene kojima je takva
terapija propisana i koje ju redovito provode zna~ajno razlikuju
u mnogo~emu u odnosu na ‘ene koje ne primaju tu terapiju,
rezultati takvih studija ne mogu biti uzeti kao nedvojbeni. Me-

|utim, HERS studija (The Heart and Estrogen/Progestin Re-
placement Study) nije pokazala razlike u u~estalosti koronar-
nih incidenata u grupi od 2763 ‘ene koje su uzimale hormon-
sko nadomjesno lije~enje ili placebo u trajanju od prosje~no
4,1 godinu.32

Uporaba kokaina, osobito alkaloidnih formi (»crack«) pove-
zana je s pove}anom pojavom cerebrovaskularne bolesti, kako
ishemijske tako i hemoragijske.33

Hipertenzija

Hipertenzija je najva‘niji faktor rizika od nastanka mo‘da-
nog udara,2,5 ali i faktor na koji mo‘emo utjecati terapijskim
metodama, pa lije~enje povi{enog tlaka zna~ajno smanjuje rizik
od nastanka mo‘danog udara. Metaanaliza ~etrnaest ispitivanja
pokazala je da smanjenje od svega 5–6 mmHg dijastoli~koga
krvnog tlaka u pacijenata s hipertenzijom dovodi do smanjenja
od 42% u incidenciji nastanka mo‘danog udara.34

The Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP)35

pokazao je da lije~enje izolirane sistoli~ke hipertenzije (ve}e
od 160 mmHg) u pacijenata starijih od 60 godina, smanjuje
ukupnu incidenciju nastanka inzulta za 36%, odnosno 50% za
intracerebralna krvarenja.36 Apsolutni povoljni u~inak antihi-
pertenzivne terapije tijekom razdoblja od 5 godina jest spre~a-
vanje 30 slu~ajeva na 1000 ispitanika.34 Optimalni krvni tlak
jo{ nije definitivno utvr|en, ali postoji bojazan da naglo sni‘e-
nje krvnog tlaka mo‘e biti povezano s pove}anim kardiovasku-
larnim morbiditetom.

Nedavno je pokazano smanjenje rizika za nastanak MU u
randomiziranim placebom kontroliranim ispitivanjima inhibi-
torima enzima angiotenzin-konvertaze (HOPE i PROGRESS),
u grupi visokorizi~nih bolesnika koja je uklju~ivala hiperten-
zivne i nehipertenzivne ispitanike.37,38

[e}erna bolest

Iako je {e}erna bolest prepoznata kao nezavisan faktor rizi-
ka od nastanka ishemi~kog MU,5 nije utvr|eno da li stroga
kontrola glukoze u krvi mo‘e biti ~imbenik u prevenciji mo‘da-
nog udara. U bolesnika s tipom 2 {e}erne bolesti intenzivna
terapija preparatima sulfonilureje i/ili inzulinska terapija sma-
njili su mikrovaskularne sistemske komplikacije osnovne bo-
lesti, ali ne i makrovaskularne komplikacije kao {to je MU.39

Hiperkolesterolemija

Iako prethodne studije (40) nisu pokazale zna~ajnu pove-
zanost izme|u razine serumskog kolesterola i MU, dvije veli-
ke studije41,42 pokazale su da statini (pravastatin i simvastatin)
mogu smanjiti rizik od nastanka mo‘danog udara u pacijenata
s koronarnom bole{}u srca.

Tablica – Table 1. Razine dokaza / Levels of evidence

Razina I: visoka razina dokaza Izvor a: primarni krajnji cilj randomiziranih, dvostruko slijepih studija s dovoljno velikim brojem ispitanika
Level I: high level of evidence Izvor b: kvalitetna metaanaliza izvrsnih randomiziranih studija

Source a: primary endpoint from randomized, double-blind study with sufficient sample size
Source b: properly performed metaanalysis of qualitatively outstanding randomized trials

Razina II: srednja razina dokaza Izvor a: randomizirane, neslijepe studije
Level II: intermediate level of evidence Izvor b: mali randomizirani pokusi

Izvor c: predefinirani sekundarni krajnji ciljevi velikih randomiziranih studija
Source a: randomized, non-blind studies
Source b: small randomized trials
Source c: predefined secondary endpoints of large randomized trials

Razina III: niska razina dokaza Izvor a: prospektivne studije slu~ajeva s kontrolnom skupinom
Level III: low level of evidence Izvor b: post hoc analize randomiziranih studija

Source a: a prospective case series with concurrent or historical control
Source b: post hoc analyses of randomized trials

Razina IV: neodre|ena razina dokaza Izvor a: male serije slu~ajeva bez kontrole, prikazi bolesnika
Level IV: undetermined level of evidence Izvor b: op}enito slaganje stru~njaka bez obzira na nedostatak znanstvenih dokaza iz kontroliranih studija

Source a: small case series without control, case reports
Source b: general agreement despite the lack of scientific evidence from controlled trials
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U studiji CARE primjenom pravastatina pokazano je sma-
njenje rizika od nastanka MU od 32%,43 a 4S studija primjenom
simvastatina pokazala je smanjenje rizika od nastanka MU od
24% (28% je smanjen rizik od nastanka MU i tranzitornih ishe-
mijskih ataka /TIA/).44 Nedavno provedena metaanaliza koja
je uklju~ivala podatke iz gore navedenih studija potvrdila je
ukupno smanjenje rizika od 31% za nastanak svih oblika MU,
osim za one s fatalnim ishodom.45

Antiagregacijski lijekovi

Brojne studije potvrdile su djelotvornost acetilsalicilne kise-
line (ASK) u sekundarnoj prevenciji mo‘danog udara.46 Svega
se nekoliko studija osvrnulo na djelovanje ASK u primarnoj
prevenciji. U britanskoj otvorenoj studiji47 5139 lije~nika je slu-
~ajnim uzorkom izabrano da uzimaju ili ne uzimaju 500 mg
ASK na dan. Nije postojala razlika u incidenciji nastanka in-
farkta miokarda, ali te‘i mo‘dani udari bili su ~e{}i me|u oni-
ma koji su uzimali ASK. Vi{a incidencija mo‘danih udara u
grupi koja je primala ASK vjerojatno je posljedica ve}e inci-
dencije hemoragijskog MU. Studija The Physician’s Health
Study48 u kojoj je sudjelovao 22071 lije~nik (primali su ili
325 mg ASK ili placebo svakog drugog dana u randomizira-
nom dvostruko slijepom, placebom kontroliranom ispitivanju),
pokazala je smanjenje od 44% rizika od nastanka infarkta mio-
karda, ali i nezna~ajan porast rizika od nastanka MU. U pod-
grupi s hemoragijskim inzultom ASK je povezan s pove}anim
rizikom od nastanka MU sa statisti~ki grani~nom va‘nosti.

Rezultati studije Nurses’ Health Study49 kojom je nadzirana
incidencija mo‘danog udara u ‘ena koje su uzimale ASK, po-
kazali su da su ‘ene koje su uzimale ASK imale manji rela-
tivni rizik od infarkta miokarda, ali bez utjecaja na rizik od
nastanka mo‘danog udara.

Kirur{ki zahvati

Studija The Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS)50 pokazala je da su bolesnici s asimptomatskom karo-
tidnom stenozom ve}om od 60% imali smanjenje relativnog
rizika od nastanka ipsilateralnog MU tijekom pet godina od
53% ako su bili podvrgnuti karotidnoj endarterektomiji (CEA).
Iako je apsolutno smanjenje rizika maleno (5,9% MU tijekom
pet godina), ve}e je nego udio ipsilateralnih MU u grupi ispi-
tanika koji su lije~eni medikamentno (11,0% MU tijekom pet
godina ili 2,3% na godinu). Ovi rezultati promatrani su sa zdru-
‘enom stopom perioperativnog mortaliteta od 2,3%. Komplika-
cije su bile 2–3 puta ~e{}e kad je karotidna endarterektomija
u~injena u sekundarnoj prevenciji nastanka inzulta.51,52

Preporuke:

1. Pu{enje cigareta treba prekinuti (razina II).
2. Treba izbjegavati prekomjernu konzumaciju alkohola, dok

je umjerena konzumacija alkohola dopu{tena (razina II).
3. Preporu~uje se redovita tjelesna aktivnost (razina II).
4. Preporu~uje se pove}ana konzumacija vo}a i povr}a (ra-

zina III).
5. Preporu~uje se izbjegavati stresne situacije ili nau~iti kako

se nositi s njima (razina IV).
6. Treba izbjegavati uporabu oralnih kontraceptiva s viso-

kom dozom estrogena i izbjegavati uporabu oralnih kon-
traceptiva u ‘ena starijih od 35 godina koje imaju prate}u
hipertenziju ili pu{e (razina II).

7. Izbjegavati kokain (razina IV).
8. Preporu~uje se lije~enje hipertenzije kao naju~inkovitije

sredstvo u smanjenju morbiditeta i mortaliteta zbog ishe-
mijskog i hemoragijskog MU. Vrijednosti krvnog tlaka
treba dr‘ati ispod 140/85 mmHg modifikacijom na~ina
‘ivota i/ili medikamentnim lije~enjem (razina I).

9. Iako jo{ nije dokazano da su stroga kontrola glukoze u
bolesnika sa {e}ernom bole{}u i visoke koncentracije
kolesterola povezane sa smanjenjem rizika od nastanka
MU u op}oj populaciji, ove postupke treba poticati zbog
povoljnog djelovanja na ostale bolesti koje su faktori
rizika od nastanka MU (razina III).

10. U bolesnika s koronarnom bole{}u terapija statinima
smanjuje rizik od nastanka MU. Statine treba propisi-
vati bolesnicima s koronarnom bole{}u koji imaju visoke
ili srednje visoke vrijednosti kolesterola. Povoljni u~inci
statina vjerojatno se mogu pro{iriti i na bolesnike s mo‘-
danim udarom i visokim koncentracijama kolesterola
(razina II).

11. Ne postoje znanstveno utemeljeni dokazi za propisivanje
ASK kako bi se smanjio rizik od nastanka MU u asimp-
tomatskih pacijenata. Me|utim, ASK smanjuje rizik od
nastanka infarkta miokarda u asimptomatskoj popula-
ciji (razina I).

12. Preporu~uje se napraviti ultrazvu~ni pregled krvnih ‘ila,
kao screening metodu u bolesnika s poznatim faktori-
ma rizika53 (razina III).

13. Karotidna endarterektomija ne preporu~uje se bolesni-
cima sa stenozom manjom od 50% (razina I).

14. Karotidnu endarterektomiju treba izvesti u asimptomat-
skih pacijenata s niskim kirur{kim rizikom (<3%) i o~e-
kivanim trajanjem ‘ivota od najmanje pet godina (razina
II) koji imaju stenozu izme|u 60–99% u centrima koji
imaju perioperativne komplikacije (MU i smrt) manje
od 6% (razina I).

Antikoagulantna terapija

Fibrilacija atrija

Fibrilacija atrija ~esta je aritmija i va‘an je faktor rizika od
nastanka MU2,5 s utvr|enom u~inkovitom terapijom u preven-
ciji mo‘danog udara. Godi{nji rizik od nastanka MU u neselek-
tiranih bolesnika s nevalvularnom (nereumatskom) fibrilacijom
atrija iznosi 5%, sa {irokim klini~ki zna~ajnim varijacijama
izme|u subpopulacija pacijenata s fibrilacijom atrija (0,5–12%
na godinu).54 Skupna analiza nekoliko ispitivanja55 pokazuje
da oralna antikoagulantna terapija antagonistom vitamina K,
varfarinom, smanjuje stopu ishemi~kog MU za 70% u uspo-
redbi s bolesnicima koji nisu primali antikoagulantnu terapiju
(AFASAK, SPAF, BAATAF, CAFA, SPINAF). Procjena op-
timalnog intenziteta antikoagulantne terapije koja dovodi do
vrijednosti INR (International Normalized Ratio) izme|u 2,0
i 2,9 smanjila je kombiniranu stopu incidencije ishemijskih i
hemoragijskih incidenata za 80% u usporedbi s vrijednostima
INR ispod 2,0.56 Vrijednosti INR iznad 5,0 dovode do neprihvat-
ljivo visokog rizika od krvarenja, dok nije primije}eno zna~ajno
sni‘enje rizika od tromboembolizma kod vrijednosti INR ispod
2,0.

U ~etiri odvojeno provedena, randomizirana ispitivanja prou-
~avan je u~inak ASK.57 ASK je doveo do smanjenja rizika od
nastanka MU od 21% u usporedbi s placebom. Dva od ovih
istra‘ivanja pokazala su da je ASK zna~ajno manje u~inkovit
od varfarina.

Prosje~na dob pacijenata s atrijskom fibrilacijom iznosi 75
godina. The Framingham Heart Study zabilje‘ila je dramati~an
porast nastanka mo‘danog udara sa starenjem kod pacijenata
s fibrilacijom atrija, od 1,5% za osobe u dobi od 50 do 59 go-
dina, a do 23,5% za osobe u dobi od 80 do 89 godina.58 Do-
datno, fibrilacija atrija je povezana s vjerojatno{}u smrti od
1,5 (95%-tni interval pouzdanosti /CI/ od 1,2 do 1,8) u mu{-
karaca i 1,9 (95% CI od 1,5 do 2,2) u ‘ena nakon prilagodbe
zbog ostalih faktora rizika. Bolesnici s fibrilacijom atrija bez
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drugih kardiovaskulanih bolesti, a mla|i od 65 godina imaju
vrlo nizak rizik od nastanka MU pa oni ne trebaju terapiju ili
im se preporu~uje ASK. Bolesnici stariji od 65 godina bez
ostalih faktora rizika imaju umjereni rizik od nastanka MU pa
terapija tih pacijenata mo‘e uklju~iti varfarin ili ASK. Doza
ASK iznosi 300 mg na dan, jer je dokazano djelotvorna u bole-
snika s fibrilacijom atrija.

Za bolesnike koji su stariji od 75 godina treba razmotriti
ni‘u vrijednost INR od 2,0 (1,6–2,5) zbog pove}ane mogu}-
nosti krvarenja. Me|utim, u~inkovitost ni‘e doze varfarina nije
potvr|ena i mnogi autori ne uzimaju u obzir dob te prihva}aju
samo ciljnu vrijednost INR od 2,5.

Nadalje, postoje bolesnici u kojih se mo‘e dati prednost
ASK u odnosu na varfarin, a to su naj~e{}e oni s prija{njim
krvarenjima, stariji od 80 godina i bolesnici kod kojih ne po-
stoji mogu}nost kvalitetne kontrole antikoagulantne terapije
zbog slabog pridr‘avanja uputa o upotrebi lijeka i kontrolama
(nesuradljivost), bolesnici s nekontroliranom hipertenzijom
(sistoli~ki tlak iznad 180 mmHg ili dijastoli~ki tlak iznad 100
mmHg), bolesnici koji prekomjerno konzumiraju alkohol i oni
s o{te}enjem jetre.59 U ovih pacijenata rizik od nastanka krva-
renja mo‘e biti pove}an (tablica 2).

sekundarne prevencije odnosi se i na promjenu na~ina ‘ivota
(prestanak pu{enja, pove}anje tjelesne aktivnosti, smanjenje
tjelesne te‘ine, mijenjanje prehrane), lije~enje popratnih bolesti
(hipertenzije, {e}erne bolesti, hipertrigliceridemije, kardijalnih
bolesti, atrijske fibrilacije), uvo|enje medikamentne terapije
te provo|enje kirur{kih zahvata (karotidne endarterektomije i
angioplastike).60,61 Promjena na~ina ‘ivota,3,4 lije~enje prate}ih
bolesti i kirur{ki zahvati mjere su sekundarne prevencije koje
se primjenjuju za ishemijski i hemoragijski MU, a antiagrega-
cijska i antikoagulantna terapija provodi se u sekundarnoj pre-
venciji ishemijskoga mo‘danog udara. Sekundarna prevencija
produ‘ava stopu pre‘ivljavanja, pobolj{ava kvalitetu ‘ivota,
smanjuje incidenciju ponovnog mo‘danog udara i smanjuje
potrebu za kirur{kim zahvatima. Promjena na~ina ‘ivota i lije-
~enje prate}ih bolesti opisani su u 1. poglavlju: »Primarna pre-
vencija« pa sve {to je navedeno u tom poglavlju primjenjuje
se i u sekundarnoj prevenciji mo‘danog udara.

Lijekovi u sekundarnoj prevenciji
ishemijskoga mo‘danog udara

Antiagregacijski lijekovi

U sekundarnoj prevenciji ishemijskoga mo‘danog udara rabe
se: acetilsalicilna kiselina, tiklopidin, klopidogrel i dipridamol.

Acetilsalicilna kiselina – ASK

Acetilsalicilna kiselina upotrebljava se vi{e od 100 godina
te je najbolje prou~en lijek u prevenciji mo‘danog udara. The
Antiplatelet Trialists’ Collaboration proveo je metaanalizu 145
istra‘ivanja, u koja su bila uklju~ena 51144 bolesnika na an-
tiagregacijskoj terapiji,62 koja je pokazala smanjenje rizika od
nastanka MU od 25% (20–28%) u pacijenata koji su primali
ASK. Optimalna doza ASK jo{ nije to~no definirana. Obi~no
se doza acetilsalicilne kiseline definira kao niska (<160 mg),
srednja (160–325 mg) ili visoka (500–1500 mg). Pretpostavlja
se da je niska doza u~inkovitija od srednje ili visoke doze s
obzirom na o~uvanje proizvodnje prostaciklina u stanicama
endotela.63 U Europi se uglavnom rabe niske i srednje doze
ASK,64 dok se visoke doze uglavnom rabe u SAD-u.65 Studije
kojima se nastojala usporediti u~inkovitost razli~itih doza ASK
nisu pokazale razlike u u~estalosti ponovnih MU izme|u niskih
i srednjih doza66 ili srednjih i visokih doza.67 Prema rezultati-
ma Antiplatelet Trialists’ Collaboration62 naju~inkovitije doze
su 160–325 mg na dan, iako postoje dokazi da niske doze od
30 do 50 mg na dan mogu biti u~inkovite.67,68 Pretpostavlja se
da ASK u bilo kojoj dnevnoj dozi vi{oj od 30 mg zna~ajno pri-
donosi smanjenju mo‘danog udara. Osnovna nuspojava ASK
je mogu}nost krvarenja. U~estalost te‘ih krvarenja, koja zah-
tijevaju da bolesnik primi transfuziju ili treba biti hospitalizi-
ran ne ovisi o dozi lijeka. Me|utim, vi{e doze pove}avaju mo-
gu}nost gastrointestinalnih nuspojava kao {to su indigestija,
‘garavica, mu~nina i povra}anje. Preporu~ena doza ASK stoga
bi trebala biti izme|u 50–325 mg na dan.69

Tiklopidin

Tiklopidin je tienopiridinski derivat koji inhibira adenozin
difosfatazni put agregacije trombocita. CATS (Canadian Ame-
rican Ticlopidine Study) pokazala je da dnevna doza tiklopi-
dina od 500 mg smanjuje relativni rizik od nastanka mo‘danog
udara za 33,5% u usporedbi s placebom.70 U TASS (Ticlopidi-
ne Acetilsalicilic Acid Stroke Study) tiklopidin (500 mg/na
dan) doveo je do smanjenja fatalnog i nefatalnog MU za 21%
u usporedbi s ASK (1300 mg/na dan).71 Prema tome, tiklopi-
din je efikasniji od ASK u sekundarnoj prevenciji mo‘danog
udara. Osnovne mane tiklopidina su gastrointestinalne nuspoja-
ve: proljev, dispepsija i krvarenje; ko‘ni osip, neutropenija,

Tablica 2. Preporuke za terapiju fibrilacije atrija u primarnoj prevenciji
Table 2. Guidelines for atrial fibrillation management in primary pre-

vention

Dob <65 godina, bez faktora rizika ASK 300 mg/dan
Age <65 years, no risk factors Aspirin 300 mg/day
Dob <65 godina, s faktorima rizika varfarin (ciljni INR 2,5;
Age <65 years, with risk factors raspon 2,0–3,0)

Warfarin (target INR 2.5;
range 2.0–3.0)

Dob 65–75 godina, bez faktora rizika ASK 300 mg/dan ili varfarin
Age 65–75 years, no risk factors Aspirin 300 mg/day or warfarin
Dob 65–75 godina, s faktorima rizika varfarin (ciljni INR 2,5;
Age 65–75 years, with risk factors raspon 2,0–3,0)

Warfarin (target INR 2.5;
range 2.0–3.0)

Dob >75 godina, s faktorima rizika varfarin (ciljni INR 2,0;
ili bez njih raspon 1,6–2,5)
Age >75 years, with or without Warfarin (target INR 2.0;
risk factors range 1.6–2.5)

Preporuke:

1. U svih bolesnika s visokim rizikom od nastanka MU mora
se razmotriti primjena dugotrajne oralne antikoagulant-
ne terapije (ciljne vrijednosti INR 2,5; raspon od 2,0 do
3,0) (razina I).

2. Bolesnici koji su mla|i od 65 godina, a ne boluju od kar-
diovaskularnih bolesti ili bolesnici koji ne mogu primati
oralnu antikoagulantnu terapiju trebaju uzimati ASK u
dnevnoj dozi od 300 mg (razina I).

3. Bolesnicima starijima od 65 godina bez faktora rizika
mo‘e se propisati antikoagulantna terapija ili dnevna doza
ASK od 300 mg (razina III).

4. U bolesnika starijih od 75 godina terapija oralnim anti-
koagulansima mo‘e se uzeti u obzir s ni‘im vrijednostima
INR (ciljne vrijednosti INR iznose 2,0 u rasponu od 1,6
do 2,5), kako bi se smanjio rizik od krvarenja (razina IV).

Sekundarna prevencija mo‘danog udara

Sekundarna prevencija uklju~uje lije~enje i rehabilitaciju
bolesnika koji su preboljeli MU ili TIA-u s ciljem prevencije
ponovnog MU. Prevencija se odnosi i na identifikaciju te lije~e-
nje pacijenata kod kojih postoji visoki rizik od razvoja mo‘da-
nog udara, kako bi se sprije~ila pojava mo‘danog udara. Pojam
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trombocitopenija i tromboti~ka trombocitopeni~na purpura.
Ve}ina navedenih nuspojava javlja se u prva tri mjeseca primje-
ne, ali trombocitopeni~na purpura mo‘e se javiti i kasnije.72,73

Tiklopidin je lijek s vi{e nuspojava od ASK, a i skuplji je.

Klopidogrel*

Klopidogrel je noviji tienopiridinski derivat i srodan je tiklo-
pidinu. U studiji CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Pa-
tients at Risk of Ischemic Events) uspore|ivao se u~inak klo-
pidogrela (75 mg na dan) i ASK (325 mg na dan) u smanjenju
ishemijskoga mo‘danog udara i infarkta miokarda u 19185
pacijenata te je na|eno zna~ajno smanjenje od 8,7% u pojavi
navedenih entiteta u grupi bolesnika koja je uzimala klopido-
grel.74 Klopidogrel je malo, ali zna~ajno u~inkovitiji nego sred-
nja doza ASK. Nuspojave ASK i klopidogrela bile su sli~ne.
Nedavno je opisano 11 slu~ajeva pojave trombocitopeni~ke
purpure vezanih uz terapiju klopidogrelom.75 Klopidogrel je
lijek izbora za bolesnike kod kojih je kontraindicirana ASK ili
koji imaju nuspojave na ASK, a mogao bi biti u~inkovitiji u
visokorizi~nih bolesnika.76 Klopidogrel je skuplji od ASK.

Dipiridamol*

Dipiridamol je antiagregacijski lijek koji inhibira cikli~ku
fosfodiesterazu i blokira preuzimanje (uptake) adenozina.77 ̂ etiri
ispitivanja prou~avala su je li kombinacija ASK i dipiridamo-
la u~inkovitija od dipiridamola i tri od njih su pokazala nega-
tivne rezultate.78–80 The European Stroke Prevention Study II
analizirala je 6602 bolesnika s mo‘danim udarom ili TIA-om
koji su randomizirano uzimali samo ASK (50 mg na dan), samo
dipiridamol (400 mg na dan),* kombinaciju ASK i dipirida-
mola (50+400 mg na dan)* ili placebo.68

Smanjenje rizika od nastanka mo‘danog udara u grupi koja
je uzimala kombinaciju ASK i dipiridamola (37%) bilo je zna-
~ajno ve}e od grupe koja je primala samo ASK (18,1%) i od
grupe koja je uzimala samo dipiridamol (16,3%). Rezultati
studije su pokazali da je primjena kombinirane terapije ASK
(25 mg) i dipiridamola (200 mg) dva puta na dan naju~inkovitija
terapija.

Preporuke:

1. Niska ili srednja doza acetilsalicilne kiseline (50–325 mg)
lijek je prvog izbora u smanjenju rizika od recidiva ishe-
mijskoga mo‘danog udara (razina I). Alternativno, kom-
binacija acetilsalicilne kiseline (25 mg) i dipiridamola
(200 mg) dva puta na dan mo‘e biti tako|er terapija prvog
izbora (razina I).

2. Tiklopidin je u nekim slu~ajevima u~inkovitiji od acetil-
salicilne kiseline u sekundarnoj prevenciji ishemijskoga
mo‘danog udara (razina I), ali se zbog nuspojava propi-
suje samo bolesnicima koji ne podnose acetilsalicilnu
kiselinu (razina I).

3. Klopidogrel je malo u~inkovitiji od acetilsalicilne kiseli-
ne (razina I), ali se kao lijek prvog izbora propisuje samo
visokorizi~nim bolesnicima ili kad postoji nepodno{lji-
vost acetilsalicilne kiseline (razina III).

4. Bolesnicima kojima se uvodi terapija tienopiridinskim
derivatima treba uvesti klopidogrel umjesto tiklopidina
zbog manjeg broja nuspojava (razina I). Bolesnici koji
su ve} pod terapijom tiklopidinom trebaju nastaviti s tera-
pijom jer se najte‘e nuspojave u lije~enju ovim lijekom
pojavljuju na po~etku terapije.

5. Bolesnici koji ne podnose acetilsalicilnu kiselinu, tiklo-
pidin ili klopidogrel mogu uzimati dipiridamol (ret. 2×200
mg na dan) (razina I).

Antikoagulantna terapija
nakon kardioemboli~kog ishemi~kog udara

Oralna antikoagulantna terapija, uz odr‘avanje vrijednosti
INR izme|u 2,0 i 3,0, smanjuje rizik od recidiva MU u bole-
snika s fibrilacijom atrija i recentnim ishemijskim MU.56 Oralne
antikoagulanse treba uzeti u obzir i za lije~enje mnogih utvr-
|enih potencijalnih uzroka embolizma. Iako jo{ nedostaju do-
kazi iz randomiziranih studija, dugotrajna antikoagulantna tera-
pija ~esto se propisuje bolesnicima koji imaju ugra|ene umjet-
ne sr~ane zaliske. U takvih bolesnika preporu~uje se vi{a ciljna
vrijednost INR izme|u 3,0 i 4,0.81 Dugotrajna antikoagulant-
na terapija s vrijednosti INR izme|u 2,0 i 3,0 mo‘e biti indici-
rana u bolesnika s reumatskom bolesti sr~anih zalistaka, infark-
tom miokarda, popu{tanjem srca, kardiomiopatijom, drugim
aritmijama, osim fibrilacije atrija, ili u pacijenata s otvorenim
foramenom ovale.

Preporuke:

1. Oralna antikoagulantna terapija (INR 2,0–3,0) indicirana
je nakon ishemijskoga mo‘danog udara povezanog s fibri-
lacijom atrija (razina I)

2. Bolesnici s ugra|enim umjetnim sr~anim zaliscima tre-
baju primati trajnu antikoagulantnu terapiju (INR 3,0–
4,0) (razina III)

3. Bolesnici s potvr|enim kardioemboli~kim inzultom tre-
baju uzimati antikoagulantnu terapiju ako postoji visoki
rizik od recidiva mo‘danog udara s ciljnom vrijedno{}u
INR izme|u 2,0 i 3,0 (razina III)

Kirur{ki zahvati

Karotidna endarterektomija

The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial Collaboration (NASCET)51 i The European Carotid Sur-
gery Trial (ECST)52 utvrdili su da je karotidna endarterektomija
u~inkovita u simptomatskih bolesnika s ipsilateralnom karotid-
nom stenozom ve}om od 70%. Iako su te studije upotreblja-
vale razli~ite metode mjerenja stenoze, mogu}e je prera~unati
postotak stenoze iz jedne u drugu metodu i postoji samo mala
razlika u mogu}nostima predvi|anja ipsilateralnog MU. U
NASCET studiji bolesnici podvrgnuti karotidnoj endarterek-
tomiji imali su apsolutno smanjenje rizika od nastanka ipsilate-
ralnog MU od 17% za period od 2 godine. Autori su ipak upo-
zorili da se u~inkovitost kirur{kog zahvata smanjuje ako peri-
operativne komplikacije prema{e stopu od 2,1%, a da se u~inak
potpuno gubi kada stopa prije|e 10%. Iako je u ECST studiji
stopa perioperativnih komplikacija bila vi{a (7,5% smrtnih is-
hoda, te{kih MU i MU ~iji simptomi traju du‘e od 7 dana),
bolesnici podvrgnuti kirur{kom zahvatu imali su zna~ajno apso-
lutno smanjenje (6,5%) rizika od nastanka ipsilateralnog MU,
odnosno relativno smanjenje rizika od 39%. Nedavna NASCET
analiza pokazala je smanjenje apsolutnog rizika za 6,5% i rela-
tivo smanjenje rizika od 29% u bolesnika sa stenozom od 50
do 69% u simptomatskih bolesnika koji su operirani.82

Angioplastika i stenting

Karotidna perkutana transluminalna angioplastika (PTA) po-
tencijalno je vrijedna tehnika. Njezine prednosti pred karotid-
nom endarterektomijom su: kratka hospitalizacija, izbjegavanje
op}e anestezije i kirur{ke incizije te mogu}nost da se kirur{ki
zahvat izvede na nedostupnim lokacijama, npr. stenoza unutar-
nje karotidne arterije na bazi lubanje. Nadalje, karotidna per-
kutana transluminalna angioplastika sa stentingom mo‘da je
u~inkovitija u lije~enju restenoza nakon inicijalne karotidne
———————
* Lijek nije registriran u Hrvatskoj
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endarterektomije.83 S obzirom na to da se radi o relativno novi-
joj tehnici, glavni problem je u tome {to ne postoje objavljeni
podaci koji bi govorili o usporedbi dugotrajne u~inkovitosti i
usporedbe s karotidnom endarterektomijom. Randomizirane
studije su u tijeku. U me|uvremenu, karotidna perkutana angio-
plastika mo‘e se razmotriti kao eksperimentalna alternativna
metoda za karotidnu endarterektomiju. Rezultati Carotid and
Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study, prve rando-
mizirane usporedbe angioplastike i karotidne endarterektomije
pokazali su da ove dvije metode imaju sli~ne stupnjeve rizika
i u~inkovitosti promatraju}i bolesnike tijekom tri godine. Tije-
kom prve godine restenoze su se ~e{}e javljale nakon angio-
plastike nego nakon CEA. Za sada se angioplastika preporu~uje
samo kod strogo indiciranih bolesnika – stenoza na nepristu-
pa~nome mjestu ili bolesnici s visokim rizikom od kirur{kog
zahvata (kardiopati).84

Preporuke:

1. Karotidna endarterektomija indicirana je u simptomatskih
bolesnika sa stenozom izme|u 70–99%, ali samo u spe-
cijaliziranim centrima gdje je stopa perioperativnih kom-
plikacija manja od 6% (razina I).

2. Karotidna endarterektomija mo‘e biti indicirana nekim
bolesnicima sa stenozom od 50 do 69% bez ozbiljnoga
neurolo{kog deficita. To tako|er vrijedi za specijalizira-
ne centre sa stopom perioperativnih komplikacija manjom
od 6%. Podgrupa pacijenata kod kojih je ova metoda vje-
rojatno naju~inkovitija jesu mu{karci s recentnim hemi-
sfernim simptomima (razina I).

3. Karotidna endarterektomija ne preporu~uje se bolesnici-
ma s karotidnom stenozom manjom od 50% (razina I).

4. Karotidna endarterektomija trebala bi se obavljati u cen-
trima ~ija stopa perioperativnih komplikacija odgovara
NASCET ili ECST kriterijima (razina I).

5. Karotidna endarterektomija mo‘e biti indicirana za neke
bolesnike koji imaju karotidnu stenozu 60–99% s niskim
kirur{kim rizikom (<3%) i o~ekivanim trajanjem ‘ivota
od najmanje 5 godina (razina II).

6. Karotidna PTA, sa stentingom ili bez njega, izvodi se u
pacijenata u kojih je karotidna endarterektomija kontrain-
dicirana (razina II).

7. Karotidna PTA, sa stentingom ili bez njega mo‘e biti in-
dicirana u pacijenata sa stenozom na kirur{ki nedostup-
nim mjestima (razina II).

8. Karotidna PTA, sa stentingom ili bez njega, mo‘e biti in-
dicirana u pacijenata s restenozom nakon inicijalne karo-
tidne endarterektomije (razina II).
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Deskriptori: Elektrokardiografija – povijest

Sa`etak. Godine 1903. Willem Einthoven u Pflügerovu arhivu objavio je prvi op{irniji izvje{taj o ispitivanju ljudskog elektro-
kardiograma s pomo}u ‘i~anoga galvanometra. Mnogi povjesni~ari medicine, a i sam Einthoven, smatrali su da je ta 1903.
godina po~etak klini~ke elektrokardiografije. U stvaranju i razvoju elektrokardiograma sudjelovali su mnogi istra‘iva~i raznih
struka, kao {to su bili: Galvani, Manteucci, Kölliker, Müller, Lipmann, Waller, Ader, Einthoven, Lewis, Wilson i drugi. Od tada
elektrokardiogram je ubrzo postao i ostao do dana{njih dana temeljna dijagnosti~ka laboratorijska pretraga u ispitivanjima
bolesti srca. Cilj ovog rada je opisati po~etke stvaranja ove kardiolo{ke discipline u povodu njezine stogodi{njice.

Descriptors: Electrocardiography – history

Summary. In 1903 Willem Einthoven published in Pflügers Arch his classic article on the investigation of human electrocar-
diogram by his string galvanometer. Many historians of medicine, Einthoven also marked that publication as the beginning of
clinical electrocardiography. Many investigators like Galvani, Manteucci, Kölliker, Müller, Lipmann, Waller, Ader, Einthoven,
Lewis, Wilson and others participated in creation and development of electrocardiogram. From that time electrocardiogram
quickly became, and has remained the most essential diagnostic laboratory tool in investigation of heart diseases. The aim of
this article is to remined us of the beginning of this part of cardiology 100 years ago.

Lije~ Vjesn 2003;125:329–333

Prije sto godina, 1903. godine, u Pflügerovu arhivu Willem
Einthoven, (slika 1.) po nalogu Me|unarodnog odbora za unifi-
kaciju metoda u fiziologiji predstavio je galvanometrijsko ispi-
tivanje ljudskog elektrokardiograma i ustvrdio da bi »izu~ava-
nje krivulje elektri~ne aktivnosti koju izaziva srce moglo za-

sve vi{e upotrebljavaju u klini~koj i istra‘iva~koj praksi. Elek-
trokardiogram je jedina praksi usmjerena metoda iz koje se
istodobno mogu dobiti podaci o elektri~noj aktivnosti srca, o
pokazateljima anatomske arhitekture srca, krvnog protoka, he-
modinamike, transmembranskog ionskog protoka i u~inka lije-
kova. Nijedna pojedina~na neinvazivna metoda ne mo‘e dati
toliko razli~itih podataka koliko to mo‘e elektrokardiogram.4

Cilj ovog rada, o stotoj obljetnici Einthovenova prikaza,
jest prikazati najva‘nije povijesne podatke iz po~etaka elektro-
kardiografije. Ta je metoda postala va‘na grana suvremene
kardiologije i va‘na pomo} sveukupnoj suvremenoj medicini
i koja je, kako je jedan istra‘iva~ iz po~etaka klini~ke elektro-
kardiografije rekao »... donijela ne samo zadovoljenje na{ih
znanstvenih interesa nego i korist i pomo} srcu – tom organu
od kojeg moderno ~ovje~anstvo toliko pati«.5

Einthovenovoj publikaciji iz 1903. godine prethodilo je vi{e
od stotinu godina pionirskog rada mnogih istra‘iva~a koje je
potrebno spomenuti.

Rani po~eci

Po~etak istra‘ivanja, koje je dovelo do izuma elektrokar-
diografa, mogao bi datirati od istra‘ivanja Galvanija (1794.)
koji je dotaknu{i ‘ivac iz preparata mi{i}a i ‘ivaca izazvao
kontrakciju mi{i}a. Matteucci je prije 160 godina (1843.) otkrio:
kada se ‘ivac iz Galvanijeva preparata pri~vrsti uz kucaju}e
srce, mi{i} se kontrahira sinkrono s otkucajima srca. Otkrio je
tako|er da o{te}eni mi{i} srca producira elektri~nu struju. Kölli-
ker i Müller nekoliko godina kasnije (1856.) dokazuju da i
zdravi sr~ani mi{i} producira u toku svoga rada elektri~nu stru-

Slika – Figure 1. Willem Einthoven

dobiti op}i interes«.1 Bila je to prva, op{irna publikacija registri-
ranja elektri~ne aktivnosti srca ‘i~anim galvanometrom u ljudi.
Sam Einthoven, a kasnije i mnogi povjesni~ari medicine,2,3

smatrali su da je ta 1903. godina po~etak ere klini~ke elektro-
kardiografije.

Elektrokardiogram kao laboratorijsku metodu od njegova
otkri}a prije 100 godina lije~nici i drugi znanstvenici trajno i
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ju, koju je nazvao »akcijska struja«, jer je vezana na sr~anu
akciju.4

Sljede}i korak u evoluciji elektrokardiograma bilo je Lip-
mannovo otkri}e kapilarnog manometra (1875.).6 Tim instru-
mentom mogle su se s povr{ine tijela snimiti elektri~ne pro-
mjene volta‘e, koje je proizvodilo kucaju}e srce.

Zna~enje A. Wallera

Po~eci ljudske elektrokardiografije potje~u iz rada britan-
skog fiziologa Augustusa D. Wallera i njegova ~lanka objavlje-
nog u Journal of Physiology iz 1887. godine.7

Waller je, upotrebljavaju}i Lipmannov kapilarni manome-
tar, prvi uspio registrirati krivulju elektri~nih promjena volta‘e
koje je izazvalo ljudsko srce snimaju}i Thomasa Goswella,
tehni~ara u svojem laboratoriju (slika 2.).

U tom je ~lanku napisao da je »vidljivo da svaki otkucaj
srca prati elektri~ka varijacija«. U tom je radu Waller to sni-
manje elektri~ke aktivnosti srca nazvao »kardiograf«.

Premda je pojam »elektrokardiogram« prvi put slu‘beno u
znanost uveo Willem Einthoven na sastanku Nizozemske me-

dicinske udruge (Dutch Medical Association) 1893. godine,
ipak je Einthoven kasnije sam ustvrdio da je Waller prvi uveo
taj pojam.8 Otklone u elektri~noj krivulji elektrokardiograma
Waller je nazvao A, V1 i V2 te kasnije nije ‘elio prihvatiti op}e-
prihva}ene nazive Q, R, S, T koje je u znanost uveo Eintho-
ven.

Waller je kasnije na kongrese i stru~ne sastanke veoma ~esto
vodio svog psa Jimmyja koji je povezan elektrodama strpljivo
znanstvenicima pozirao i stavljao {ape u otopinu soli pri ~emu
se snimao i demonstrirao elektrokardiogram (slika 3.).

Me|utim, zbog neprakti~nosti, jer su se pokreti ‘ivina stupca
koje je izazvala elektri~na aktivnost srca trebali promatrati
mikroskopom, a slika pokreta ‘ivina stupca trebala se projici-
rati na fotografski papir, zbog veli~ine aparata, a ponajvi{e
zbog niske preciznosti i niske osjetljivosti na promjene sr~anih
elektri~nih oscilacija Wallerovo snimanje elektrokardiograma
s pomo}u Lipmannova kapilarnog manometra nije dulje za-
‘ivjelo.

Uloga C. Adera

Dok su Waller i drugi raniji istra‘iva~i ~inili temeljne ko-
rake u elektrofiziologiji, istodobno je do{lo do velikog razvoja
tehnologije komunikacije. Francuski elektroin‘enjer Clement
Ader mnogo je pridonio znanosti komunikacije. Tako je na pri-
mjer njegov sustav poja~ala prikazan na pari{koj elektri~koj
izlo‘bi 1881. godine kada je preno{eno pjevanje opere iz zgrade
pari{ke Opere preko kabela u prostore pala~e gdje se izlo‘ba
odr‘avala. Vrijedno je pripomenuti da se to dogodilo samo pet
godina nakon javnog demonstriranja Bellova telefona. Ader
je bio tako|er pionir stereofonijskog snimanja zvuka, danas
tako va‘nog u snimanju glazbenih sadr‘aja.

Telegrafija je u to vrijeme tako|er bila u sredi{tu komuni-
kacijske znanosti. Ader je primijetio da postoje}i telegrafi nisu
prikladni za potrebe brzog zapisivanja i o~itavanja od strane
telegrafista. Zato je Ader razvio visokoosjetljivi galvanometar
koji se odlikovao brzom pokretljivosti. To je uspio upotrijebiv{i
za registriranje elektri~ne aktivnosti tanku ‘icu umjesto dotad
upotrebljavane spiralne zavojnice. Ader je svoj ‘i~ani galva-
nometar prikazao 1897. godine. Aderov galvanometar se ka-
snije najvi{e upotrebljavao za podmorske transatlantske tele-
grafske kabele.9 @ica Aderova galvanometra bila je promjera
0,02 mm, a njezini pokreti snimani su fotografski. To je bio tip
instrumenta koji je kasnije Einthoven usavr{io i uveo u klini~ku
elektrokardiografiju.

Poja~ala, stereofonija i galvanometar bili su, ipak, za Adera
od sporednog interesa. Njegov glavni istra‘iva~ki interes bilo
je letenje u ~emu je tajno radio s francuskim Ministarstvom
rata projektiraju}i nekoliko modela aviona. U tom podru~ju
uspjeh mu nije bio spektakularan ~ime je uspjeh ranijih dostig-
nu}a bio potamnjen te je umro siroma{an i zaboravljen.

Einthoven – otac klini~ke
elektrokardiografije

Willem Einthoven, nizozemski fiziolog, imao je za u~itelja
Johannesa Boschu koji je bio profesor u Leydenu i poznati
nizozemski znanstvenik. Boscha je ve} 1854. godine opisao
teoretske prednosti galvanometra s jednom ‘icom koja se na-
lazi izme|u polova elektromagneta. Te su prednosti, koje je
opisao Boscha, kasnije iskoristili Ader i Einthoven.

Einthoven je zapo~eo svoj istra‘iva~ki rad koriste}i se ka-
pilarnim Wallerovim elektrometrom. Nezadovoljan tom apa-
raturom Einthoven je po~eo upotrebljavati d’Arsonvalov gal-
vanometar, koji je imao spiralnu navojnicu i koji je Einthoven
poku{ao usavr{iti. Nezadovoljan i time Einthoven je 1901. go-
dine opisao teoretske karakteristike »novog galvanometra« (ci-

Slika 2. Elektrokardiografska krivulja snimljena po Walleru s pomo}u
kapilarnog elektrometra (iz 1887. godine). T: vrijeme u 5-sekundnim
intervalima, H: krivulja pokreta vr{ka srca, E: elektrokardiografska kri-

vulja
Figure 2. Electrocardiographic curve recorded by Waller using capillary
electrometer (in 1887). T: time in 5-s intervals, H: chest wall motion, E:

electrocardiographic curve

Slika 3. Portret A. Wallera s njegovim psom Jimmyjem
Figure 3. Portrait of Waller with his dog Jimmy
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tiraju}i svoga u~itelja Boschu) pri kojem je izme|u magnetskih
polova upotrijebio tanku ‘i~anu nit umjesto d’Arsonvalove spi-
rale. Premda upotreba tanke ‘i~ane niti pokazuje zna~ajnu sli~-

Slika 4. Slika kompletnog elektrokardiografa.
Obje ruke i lijeva noga bolesnika uronjene su
u posude napunjene otopinom soli te elektro-
dama povezane s elektrokardiografskim
aparatom
Figure 4. Photograph of a complete
electrocardiograph showing the manner
in which the electrodes were attached
to the patient; the hands and one foot were
immersed in jars of salt solution

Slika 5. Evolucija ljudskog elektrokardiograma. Slike 5a i 5b preslik su
iz originala Einthovenove publikacije iz 1903. godine, a slika 5c vjero-
jatno je iz 1915. 5a: Elektri~na aktivnost srca registrirana kapilarnim
elektrometrom; 5b: Krivulja elektrokardiograma izra~unana iz krivulje
kapilarnog elektrometra; 5c: Direktno snimljen elektrokardiogram s po-

mo}u `i~anoga galvanometra
Figure 5. Evolution of human electrocardiogram. Fig. 5a and 5b are from
original Einthoven’s publication in 1903. Fig. 5c recorded by string
galvanometer probably from 1915. 5a: Electrical activity of the heart
registered using capillary electrometer; 5b: Shape of the true electrocar-
diogram constructed from electrometer tracing; 5c: Electrocardiogram

directly recorded by string galvanometer

nost izme|u Aderova i Einthovenova galvanometra, ipak izme-
|u njih postoje i ve}e razlike. Ader je upotrijebio ‘icu promje-
ra 0,02 mm, ~ije su defleksije bile projicirane kao sjena te
snimljene na fotografski film. Einthovenova ‘i~ana nit bila je
srebrna debljine 2,1 mikrometar (deset puta tanja od prethod-
ne) i promatrala se s pomo}u mikroskopa. Slika ‘i~ane niti
preno{ena je preko mikroskopa i tako|er snimana na fotografski
film. Osjetljivost Einthovenova instrumenta bila je vi{e tisu}a
puta ve}a od one Aderova aparata, ~ime su se uspostavili uvjeti
za snimanje elektri~ne aktivnosti srca.

Prije to~no sto godina, 1903. godine Einthoven je objavio
rad u kojem je u snimanju elektrokardiograma usporedio ka-
pilarni elektrometar sa ‘i~anim galvanometrom. Valove koji
su se pojavili u galvanometru na fotografskim snimkama Ein-
thoven je ozna~io sa P, Q, R, S i T i usporedio ih s odgovara-
ju}im valovima A, B, C i D dobivenim snimkama iz kapilar-
nog elektrometra (slika 4. i slika 5). Razlog za{to je Einthoven
upotrijebio nazivlje iz drugog dijela abecede vjerojatno je taj
{to je to bilo u skladu s tada{njom uobi~ajenom praksom me|u
geometri~arima gdje su se promjene na ravnim crtama ozna~a-
vale po~etnim slovima abecede, a u valovitim crtama drugim
dijelom abecede po~ev{i od P.10

Potrebno je spomenuti da je Einthoven godinu dana ranije,
1902. godine, objavio rad o novoj kvaliteti u metodici sni-
manja krivulje sr~ane aktivnosti11 pa neki istra‘iva~i po~etak
klini~ke elektrokardigrafije stavljaju u 1902. godinu.12

Koliko je interesa klini~ke i istra‘iva~ke medicine svojim
radom pobudio Einthoven pokazuje ~injenica da je te 1903.
godine Einthoven sklopio ugovore o proizvodnji ‘i~anih gal-
vanometara s jednom njema~kom tvrtkom iz Münchena i jed-
nom engleskom tvrtkom iz Londona.

Klini~ke aplikacije elektrokardiograma Einthoven je razra-
dio 1906. godine u ~lanku »Le Telecardiogramme«.13 U tom
radu Einthoven opisuje kompletni sr~ani blok, bigeminiju, P
mitrale te hipertrofiju desne i lijeve klijetke srca. Tu Eintho-
ven tako|er opisuje sustav za snimanje elektrokardiograma u
bolesnika iz bolnice u fiziolo{kom laboratoriju u kojem se na-
lazio veliki i nepokretni ‘i~ani galvanometar. Te je elektrokar-
diograme, zbog posebnosti na~ina snimanja Einthoven nazvao
»telekardiogramima«. Vrlo je zanimljiva ~injenica da je udalje-
nost od bolnice Academic Hospital do fiziolo{kog laborato-
rija u Leidenu bila ve}a od 1,5 kilometara. To snimanje elek-
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trokardiograma na udaljenost zapravo je ono {to danas naziva-
mo »telemedicina«, a zapo~elo je prije to~no 100 godina!

Premda je Waller u po~etku sumnjao u klini~ku primjenlji-
vost elektrokardiografije, Einthovenov u~itelj Boscha sugeri-
rao je da se bolnice pove‘u s fiziolo{kim laboratorijem s pomo-
}u postoje}ih telefonskih linija, a Einthoven je to i ostvario.
@i~ani galvanometar je, zbog svojih karakteristika da mo‘e
registrirati klini~ke doga|aje ubrzo zamijenio mjesto te je iz
fiziolo{kih laboratorija doveden u bolnice.

Odmah nakon Einthovenovih prvih klini~kih studija sa ‘i~a-
nim galvanometrom po~eli su se diljem svijeta javljati znan-
stvenici i lije~nici s rezultatima klini~kih istra‘ivanja. Obja{nje-
ne su mnoge aritmije. Ustanovljena je povezanost izme|u ne-
gativnih T-valova i angine pektoris i arterioskleroze ve} 1910.
godine.14 ^ak je 1906. godine opisano i fetalno elektrokardio-
grafsko monitoriranje.15

Po~ele su se pojavljivati i knjige o elektrokardiogramu. Prva
je bila monografija »Elektrokardiogrami« fiziologa A. F. Sa-
mojlova iz Kazana na srednjem toku rijeke Volge izdana 1909.
godine. Samojlov je napisao i ovo: »...daljnji radovi na podru~ju
istra‘ivanja elektrokardiograma donijet }e ne samo zadovo-
ljenje na{ih znanstvenih interesa nego i korist i pomo} srcu –
tom organu od kojeg moderno ~ovje~anstvo toliko pati«.5,12

Tako|er je 1910. godine u Leipzigu izdana knjiga »Das Elek-
trokardiogramm des gesunden und kranken Menschen« koju
su napisali Friedrich Kraus i Georg Nicolai. I sam je Einthoven
planirao izdati monografiju o elektrokardiografiji, ali je nije
nikada uspio objaviti.

Einthoven je dao doprinos u primjeni postoje}ih tehni~kih
dostignu}a u fiziologiji, u modifikaciji funkcionalnosti postoje-
}e aparature te istra‘iva~kim studijama iz podru~ja fiziologije.
Na njegov dio zasluga u svakodnevnoj upotrebi elektrokardio-
grama podsje}aju standardi etablirani u cijelom svijetu, poput
Einthovenovih odvoda I-III, terminologije krivulje EKG-a od
P do U-vala, Einthovenov trokut i jo{ {to{ta. Kao pravi znan-
stvenik svoje je rezultate uspore|ivao s drugima u primjereno
napisanim i objavljivanim radovima u eminentnim znanstve-
nim ~asopisima. Njegovo prepoznavanje dijagnosti~kog zna~e-
nja ‘i~anoga galvanometra dovelo je do {iroke upotrebe tog
instrumenta. Time je Einthovenovo djelo po~elo ubrzo ubirati
plodove, a elektrokardiografija se pokazala kao nezamjenjiva
metoda u klini~koj medicini.

Svojim je radom Einthoven zauzeo vidno mjesto u povijesti
medicine me|u najve}im istra‘iva~ima dvadesetog stolje}a.
Zna~enje rezultata njegova rada bilo je me|u znanstvenicima
dobro prepoznato te je i zbog toga 1924. godine dobio Nobe-
lovu nagradu. Einthoven je bio svjestan zna~enja svojih otkri}a,
ali i zna~enja suradnje znanstvenika te je prilikom dodjele No-
belove nagrade rekao: »Otvoreno je novo poglavlje u nauci o
lije~enju sr~anih bolesti, ali ne samo uz pomo} rada pojedinca
nego i uz pomo} radova mnogih talentiranih ljudi.«

Sir Thomas Lewis

Svoj najve}i doprinos razvoju elektrokardiografije Eintho-
ven je dao do 1913. godine, dok je daljnji voditelj razvoja elek-
trokardiografije postao Sir Thomas Lewis. Lewis, nasljednik
Einthovenov, a kasnije Wilsonov u~itelj, pridonio je razumije-
vanju mehanizma aritmija i {irenja elektri~nog impulsa kroz
srce. On je to u~inio izme|u 1908. i 1920. godine u University
College u Londonu. Svoj prvi patolo{ki EKG koji je pokazivao
totalni atrioventrikularni blok, snimio je 1908. godine u Fizio-
lo{kom institutu kod Wallera. Objavio je radove o ekstrasisto-
lama 1908. godine, o paroksizmalnoj tahikardiji 1909. godi-
ne, a o fibrilaciji atrija 1910. godine.16

Lewis, Waller i Keith vodili su rasprave o tome je li Hisov
snop jedinstveno provodno tkivo koje zahva}a atrije i ventri-

kule ili postoje multipli putovi atrioventrikularnog provo|enja.
Postoji obilna korespondencija izme|u Lewisa i Einthovena
koja pokazuje usku suradnju tih dvaju znanstvenika. Svoje znan-
stveno djelo Lewis je 1920. godine zaokru‘io knjigom »Mecha-
nism and Graphic Registration of the Heart Beat«. Vjeruju}i
da se nova va‘na saznanja o elektrokardiogramu vi{e ne mogu
dobiti, Lewis je svoju pozornost usmjerio na periferne vasku-
larne bolesti.

Tako su rane godine klini~ke elektrokardiografije sna‘no
ozna~ili Einthoven i Lewis. Oni su uveli elektrokardiogram u
klini~ku medicinu i pribli‘ili ga bolesni~komu krevetu.

U vremenu nakon 1920. godine u istra‘ivanjima na podru~ju
elektrokardiografije predvodili su Frank N. Wilson i njegov
tim. Njegov je najve}i doprinos uvo|enje prekordijskih odvo-
da u klini~ku kardiologiju.

Razvojem ure|aja koji su omogu}ili direktni elektrokardio-
grafski zapis (kasnih ~etrdesetih godina pro{log stolje}a) EKG
je postao i danas je naj~e{}e upotrebljavana kardiolo{ka labo-
ratorijska metoda. On je neinvazivan, jednostavan za izvo|enje,
visoko reproducibilan i s mogu}nosti vi{ekratnog ponavljanja.
EKG je jedina prakti~na metoda koja snima elektri~nu aktiv-
nost srca i mo‘e detektirati vrstu aritmija. EKG je prvi labora-
torijski test koji treba u~initi u bolesnika sa simptomima koji
mogu upu}ivati na prijete}e za ‘ivot opasno stanje: boli u prsi-
ma, sinkopa ili presinkopa.

Tehni~ke mogu}nosti snimanja elektrokardiograma znatno
su se promijenile. Na po~etku, prije sto godina pa sve do 1930.
godine ‘i~ani galvanometar imao je svoje mjesto u snimanju
elektrokardiograma, nakon ~ega se postupno zapo~elo snimati
na aparatima s poja~iva~ima u vakuumskim cijevima te u no-
vije vrijeme s tranzistorskim ure|ajima, a u najnovije vrijeme
s elektroni~kim »solid-state« sustavima.

Razvoj elektrokardiografije u Hrvatskoj zavrje|uje op{irniji
osvrt. Na ovome mjestu neka bude dovoljno spomenuti da je
dr. Ivo Ivan~evi}, predstojnik Internog odjela Op}e javne bolni-
ce milosrdnih sestara u Zagrebu (danas klini~ke bolnice »Se-
stre milosrdnice«) 14. srpnja 1921. godine tra‘io od Ravna-
teljstva bolnice da se nabavi elektrokardiograf s priborom za
crtanje i snimanje radi »...dijagnostike bolesti srca i krvosud-
nog sustava...«

Umjesto zaklju~ka

Na kraju ovog povijesnog prikaza mogu re}i da su se ispu-
nila proro~anstva dvojice velikana iz po~etaka klini~ke elek-
trokardiografije. Ispunilo se proro~anstvo Sir Thomasa Lewisa,
koji je 1912. godine napisao: The time is at hand, if not already
come, when an examination of the heart is incomplete if this
new method is neglected.17

Nezamislivo je danas, doista, da bi se ispitivanje srca moglo
ne samo kompletno obaviti nego i dobro zapo~eti bez snimlje-
nog elektrokardiograma.

Ispunjeno je i Einthovenovo proro~anstvo s predavanja o
razli~itim oblicima EKG-a pred Chelsea Medical Society 1912.
godine. Willem Einthoven zavr{io ga je re~enicom: »Ova
metoda elektrokardiografije jo{ je mlada biljka. Imamo razlo-
ga o~ekivati da }e i dalje ra|ati dobre plodove.«18

Od te je mlade biljke, da ostanemo u Einthovenovoj uspo-
redbi, u me|uvremenu nastalo stoljetno stablo sa sna‘nim gra-
nama koje jo{ i dalje ra|aju bogatim plodovima.
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Deskriptori: Gradska zdravstvena slu`ba – organizacija; Zdravstveno planiranje; Potrebe zdravstvene slu`be; Hrvatska

Sa`etak. Svrha je ovog rada bila opisati metodu kojom su se koristili hrvatski gradovi u izradi svojih strate{kih dokumenata za
zdravlje: »Gradske slike zdravlja« i »Gradskog plana za zdravlje«. Metoda odabrana kao najprikladnija bila je metoda brze
procjene zdravstvenih potreba zajednice. Tri su izvora informacija kori{tena u ovom istra‘ivanju: eseji panelista (opis zdravlja,
problema i potencijala grada), njihove opservacije (o tome {to pridonosi, a {to umanjuje ljepotu ‘ivljenja u njihovu gradu) te
informacije prikupljene iz pisanih dokumenata (izvje{taj institucija i organizacija). Prikupljeni eseji obra|eni su metodom
analize slobodnog teksta. Tijekom Konsenzusne konferencije panelu sudionika predo~ene su prikupljene informacije na temelju
kojih su oni odabrali prioritetna podru~ja rada projekta. Istra‘ivanje je provedeno u {est hrvatskih gradova: Puli, Metkovi}u,
Rijeci, Karlovcu, Vara‘dinu i Zagrebu u razdoblju od 1996. do 2002. godine. Primjenom metode brze procjene: (a) dobivena je
ocjene zdravlja (temeljem ~ega je izra|ena Gradska slika zdravlja), (b) odre|ena su prioritetna podru~ja aktivnosti za rad pro-
jekta (Zdravi grad), (c) oformljene tematske grupe oko odabranih prioritetnih podru~ja te (d) izra|en Gradski plan za zdravlje.
Rezultatima dobivenim na razini gradova ova je metoda potvrdila da zajednica raspola‘e kapacitetom prepoznavanja, ali i
rje{avanja vlastitih problema.

Descriptors: Urban health services – organization and administration; Health planning; Health services needs and demand; Croatia

Summary. The aim of this article was to describe the method that Croatian cities have used in the development of the City
Health Profile and City Health Plan. Selected as the most appropriate and applied was the Rapid Appraisal to Assess Community
Health Needs. Three sources of information were used in this research: panelist essays reflecting local community views on
health, problems and potentials of their city, observations about what is diminishing and what is giving beauty of living in their
city and information derived from the existing written data sources. A free-text processing program analyzed essays. During the
Consensus conference, based on presented data, participants had selected (Healthy City Project) priority areas. Between 1996
and 2002 The Rapid Appraisal was applied in six Croatian cities: Pula, Metkovi}, Rijeka, Karlovac, Vara‘din and Zagreb. By
applying the method of Rapid Appraisal the cities assessed their health and health needs and created the City Health Profile. They
selected their (Healthy City Project) priority areas, established the working groups on priority areas, and developed the City
(action) Plan for Health. The method proved that communities have the capacity to recognize and deal with their health problems.

Lije~ Vjesn 2003;125:334–338

Europski su se gradovi koristili nizom razli~itih tehnika i
intrumenata u izradi »Gradskih dokumenata za zdravlje«.1 Ovaj
~lanak opisuje metodu kojom su se koristili hrvatski gradovi:
Pula, Metkovi}, Rijeka, Karlovac, Vara‘din i Zagreb u izradi
svojih strate{kih dokumenata za zdravlje. Tijekom izrade »Grad-
ske slike zdravlja« i »Gradskog plana za zdravlje« kori{tene
su metode koje omogu}avaju maksimalno sudjelovanje razli~i-
tih interesnih grupa. Njihovim kori{tenjem do{lo je do: procje-
ne zdravlja u zajednici, odabira i definiranja prioritetnih pro-
blema (podru~ja za intervenciju) i izrade akcijskog programa
za promicanje zdravlja (kojim }e se odgovoriti na prepoznate
prioritetne potrebe).

Uzorak i metode

Od 1996. godine do sada {est je hrvatskih gradova primjenilo
ovu metodu brze procjene potreba – Pula, Metkovi}, Rijeka,
Karlovac, Vara‘din i Zagreb. Navedeni se gradovi razlikuju
prema nizu obilje‘ja – veli~inom i brojem stanovnika, geograf-
skim polo‘ajem, stupnjem gospodarskog razvoja te prema stup-

nju razvijenosti i organizaciji projekta Zdravi grad. [kola na-
rodnog zdravlja »Andrija [tampar« preuzela je ulogu metodo-
lo{kog centra te pomogla u dizajniranju instrumenata i razvoju
metode koju }e hrvatski gradovi primjeniti u kreiranju svojih
strate{kih dokumenata za zdravlje.2,3 Identificirano je neko-
liko mogu}ih alternativnih metodolo{kih pristupa4–6 od kojih
je izabran kvalitativni7 koji je zatim operacionaliziran tehnikom
brze procjene potreba. Metoda brze procjene (RAP),8–11 opi-
sana u »Guidelines for Rapid Appraisal to Assess Community
Health Needs«8 odabrana je kao polazna to~ka. Metoda je mo-
dificirana tako da bi se njezinim kori{tenjem (a) dobila ocjena
zdravlja u gradu (temeljem ~ega }e se izraditi Gradska slika
zdravlja), (b) odredila prioritetna podru~ja aktivnosti za rad
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Tablica 1. Klju~ za odabir panelista za izradu gradskih slika zdravlja i gradskih planova za zdravlje
Table 1. Key criteria for selection of panelists to develop City health profiles and City health plans

Izvor/Source ^lanovi/Members

Slu`benici uprave Gradona~elnik, predstojnik gradskog ureda za zdravstvo i socijalnu skrb, predstojnik ureda za{tite okoli{a
Officers of the administration i urbanog planiranja, prosvjete, gospodarstva i dr.
Zaposleni u sustavima zdravstva Domovi zdravlja, bolnice, zavod za za{titu zdravlja, centri za socijalni rad i dr.
Employed in health systems
Istaknuti predstavnici zajednice Izabrani zastupnici – saborski, `upanijski, gradski zastupnici
Selected members of community Predsjednici lokalnih udruga – {portska dru{tva, politi~ke udruge, su/samoza{titne grupe, udruge prognanih i izbjeglih i sl.

Vjerski slu`benici – svih koncesija
Predstavnici `enskih grupa – npr. SOS – telefon, udovice/majke poginulih u Domovinskom ratu
Neformalni vo|e – ugledni slikari, glumci, pisci, muzi~ari, glavni urednici lokalnih novina, radio, TV

Vlasnici poduze}a Velikih kompleksa, ali i malih poduzetnika, npr. vlasnici prodavaonica, klubova i barova,
Enterpreneurs kao i predstavnik gradske gospodarske komore
^lanovi nevladinih organizacija Npr. »Zeleni«
Members of nongovernmental
organizations
Predstavnici drugih (vladinih) Npr. policije, uprave i pravosu|a
institucija/organizacija
Delegates of other (governmental)
organizations

Tablica 2. Relevantna pisana dokumentacija
Table 2. Relevant written data sources

Pisani izvori podataka/Written data sources:

– popis stanovni{tva/census
– gradski razvojni planovi/city development plans

– gradski prora~un/city budget
– rutinska zdravstvena dokumentacija (izvje{taj o stanju zdravlja

s nazankom glavnih trendova)
routine health documentation (report on health condition
with indication of major trends)

– ve} provedene studije (navike i na~in `ivota stanovnika)
studies already conducted (habits and life style of inhabitants)

– dokumentacija drugih sektora uprave ili dru{tvenih djelatnosti ili
documentation of other administrative sectors of social activities or

– izvje{taji Vladinih ureda i ministarstava (stanovanje, vodoopskrba,
stanje okoli{a, prostorno planiranje, socijalna za{tita, zdravstvo,
gospodarstvo, uprava i pravosu|e i sl.) ako imaju implikacije
na lokalnu situaciju
reports of government agencies and ministries (dwelling, water supply,
environment, architectural planning, social care, health care, industry,
management, justice etc.) of they pertain to local situation

– povijesni dokumenti – sa`eta povijest grada
historical documents (summarized history of the city)

projekta (Zdravi grad), (c) osnovale tematske grupe oko oda-
branih prioritetnih podru~ja te (d) izradio Gradski plan za zdra-
vlje.

Cjelokupna vje‘ba sastojala se od ~etiri faze. U pripremnoj
je provedeno ovo: odabir lokalnog koordinatora istra‘ivanja
(osobe koja je upoznata s gradom i uklju~ena u projekt Zdravi
grad odranije), odabir panelista – klju~nih osoba (predstavni-
ka gradske politike, uprave, struke i gra|ana) koji }e biti uklju-
~eni u vje‘bu (tablica 1), obavje{tavanje panelista pismenim
putem o na{im namjerama uz zamolbu za suradnju (panelistima
je poslan polustrukturirani upitnik s molbom da na postavljenih
{est pitanja odgovore u obliku eseja), usporedno se radilo na
prikupljanju i analizi relevantne postoje}e pisane dokumenta-
cije (tablica 2), prikupljeni su eseji obra|eni metodom analize
slobodnog teksta,7,12,13 a na temelju opa‘anja panelista ({to sma-
njuje, a {to pridonosi ljepoti ‘ivljenja u njihovu gradu) napra-
vljen je fotoalbum zdravlja.

Druga je faza uklju~ivala pripremne aktivnosti za konsen-
zusnu konferenciju: pripremu podataka prikupljenih iz posto-
je}e pisane dokumentacije, eseja panelista te promatranja i za-
pa‘anja, dogovoren je termin i mjesto odr‘avanja konferencije
i poslan je poziv svim panelistima ~iji su odgovori zaprimljeni.

Tre}a faza, dvodnevna konsenzusna konferencija, zavr{ava
otvorenim sastankom, na kojem se rezultati prezentiraju gra-
dona~elniku, ~lanovima poglavarstva, predstavnicima medija,
drugim zainteresiranim gra|anima s ciljem dobivanja suge-
stija, suglasnosti te javne i politi~ke potpore navedenim aktiv-
nostima projekta »Zdravi grad«.

^etvrta faza projekta, kompletiranje dokumenata, uklju~i-
vala je: ponovno sastajanje tematskih grupa s detaljnijom razra-
dom programskih aktivnosti, izradu dokumenata: Gradske slike
zdravlja i Gradskog plana za zdravlje (dugoro~ni-strate{ki i
kratkoro~ni-operativni plan/program aktivnosti na unapre|enju
zdravlja u gradu) i distribuciju dokumenta.

Rezultati

Ovdje opisano istra‘ivanje provedeno je u {est hrvatskih
gradova: Puli, Metkovi}u, Rijeci, Karlovcu, Vara‘dinu i Zagre-
bu u periodu od 1996. do 2002. godine. U Puli je od 85 oda-
branih panelista (politi~ara, stru~njaka i predstavnika gra|ana)
polustrukturirani upitnik, nakon nekoliko podsje}anja, predalo
njih 47. U Metkovi}u je listu ~inilo 115 panelista od kojih su
primljena 53 odgovora. U Rijeci je uzorak ~inilo 113 sudio-
nika, a primljeno je 50 eseja. U Karlovcu je poslano osamde-
setak upitnika, a primljena su 42 eseja. Vara‘dinski su panel
~inila 84 sudionika od kojih se esejima odazvalo njih 56. U
Zagrebu su poslana 143 upitnika, a primljena 74 eseja. Prikup-
ljeni eseji obra|eni su metodom analize slobodnog teksta.12,13

Iz pisanih dokumenata dobili smo rezultate za 14 pokazate-
lja kojima je mjereno zdravlje i ~imbenike koji utje~u na zdra-
vlje u gradovima. Prikupljeni pokazatelji mogu poslu‘iti i kao
osnova za me|usobnu usporedbu gradova (tablica 3).

Zaposlenost. Prema podacima Zavoda za statistiku za 1995.
godinu, u Rijeci je bilo zaposleno 57.000 ljudi, ali samo 36.012
primilo je pla}u za taj mjesec (prikrivena nezaposlenost). U
Metkovi}u je 1996. godine bilo 48% manje zaposlenih u od-
nosu prema 1991. godini.

Korisnici socijalne pomo}i. U 1995. g. Centar za socijalni
rad u Puli izdao je 1.458 socijalnih kartica. U grupi korisnika
socijalnih kartica bilo je 49% nezaposlenih i 45% umirovljenih.
U 1995. g. Centar za socijalni rad u Metkovi}u izdao je 618
socijalnih kartica (prete‘no umirovljenicima). U 1995. g. Cen-
tar za socijalni rad u Rijeci izdao je 4.442 socijalne kartice.
Korisnici su bili 24,6% nezaposleni, 7% zaposleni i 56% umi-
rovljenici. U Karlovcu je prema podacima Centra za socijalni
rad za 1997. g. bilo 4.530 korisnika socijalne pomo}i (38,3%



336

S. [ogori} i sur. Kreiranje lokalne strategije zdravlja Lije~ Vjesn 2003; godi{te 125

Tablica – Table 3. Pokazatelji dobiveni iz pisane dokumentacije / Indicators from written data sources

Pokazatelj Grad/Town
Indicator Metkovi} Pula Rijeka Karlovac Vara`din Zagreb

I. Podaci iz popisa 1991./Data from 1991 census
Broj stanovnika 12.026 62.690 159.392 70.950 48.834 777.826
Number of inhabitants 770.058 (2001.)
Populacija do 14 g. (%) 25,0 18,4 18,2 18,29 19,02 18,3
Population aged up to 14 years
Populacija preko 65 g. (%) 7,7 9,1 11,4 11,67 10,42 11,2
Population aged over 65 years
Populacija prema stupnju obrazovanja (%)
Population according to degree of education

1. Bez {kole/No schooling 4,0 3,0 1,2 1,3 2,6 1,9
2. SSS/High school 43,0 46,5 44,7 44,4 46,1 45,0
3. V[S/VSS/College 11,0 15,0 15,1 13,8 15,2 18,5

II. Ostali podaci/Other data
Prirodni prirast grada Pozitivan Pozitivan Pozitivan Negativan Negativan Negativan
Natural population increase in the city prirodni prirodni prirodni prirodni prirodni prirodni

prirast prirast prirast prirast prirast prirast
(novoro|eni) (novoprido{li) (novoprido{li) –2,4 –1,8 –0,6
Positive Positive negativan (1996.) (1999.) (1998.)
increase increase novoro|eni Negative Negative Negative
(newborns) (newcomers) Positive increase increase increase

increase –2,4 –1,8 –0,6
(newcomers), (1196) (1999) (1998)
negative
newborns

Broj zaposlenih (1996.) 4.430 20.850 36.012 18.358 23.111 328.911
Number of employed people (1996) (1996.) (1996.) (1997.) (1999.) (1999.) (1998.)
Broj nezaposlenih (1996.) 1.680 3.182 7.500 5.152 3.085 53.892
Number of unemployed people (1996) (1996.) (1996.) (1998.) (1999.) (1999.) (2002.)
Broj umirovljenika NP 14.285 35.636 oko 16.000 14.500 202.712
Number of retired people (1996.) (1996.) (1998.) (1999.) (2000.)
Postotak rastava/Percentage of divorces

1991. NP NP 56 35,9 NP 27,9
1993. 8 42,4 32 NP 27,4 24,9
1995. 22,3 30,5 19,5
1997. 21,7 19,9
1999. 22,9 14,5
2000. 26,1

* NP – podaci nisu poznati/data are not known

nezaposleni, 19,7% zaposleni, 32,3% umirovljenici). Prema
podacima Centra za socijalni rad Vara‘dina struktura korisnika
socijalne pomo}i za 1999. g. bila je 52% nezaposleni, 19%
zaposleni, 11% umirovljenici. U Zagrebu je zamije}ena ten-
dencija pove}anja broja primljenih prava socijalne skrbi te trend
porasta materijalnih davanja (u strukturi korisnika prevlada-
vaju nezaposleni i umirovljenici).

Vode}i uzroci smrtnosti. Prema podacima ‘upanijskih zavo-
da za javno zdravstvo (Pula, Metkovi} i Rijeka za 1995. godinu;
Karlovac za 1998. g; Vara‘din za 1999. g; Zagreb za 2000. g.)
vode}i uzrok smrti u svih 6 gradova bile su kardiovaskularne
bolesti (izme|u 41–50% svih smrti) te na drugome mjestu
novotvorine (20–29%). Na tre}em mjestu, prema uzroku smrti,
bile su ozljede i trovanja za Pulu, Metkovi}, Karlovac, Vara‘-
din i Zagreb (5,3–20%), a starost i neutvr|en uzrok smrti u
Rijeci (8,5%).

Epidemiolo{ka situacija. U 1995. nije bilo prijavljenih epi-
demija u Puli. U Rijeci je, za istu godinu, registrirano 6 manjih
epidemija gastrointestinalnog trakta. Iste je godine u Rijeci
incidencija tuberkuloze bila u opadanju. U Karlovcu je u 1996.
g. bilo prijavljeno 6 epidemija s 537 oboljelih (po jedna epi-
demija salmoneloze, otrovanje hranom, vodenih kozica, svraba
te dvije tuberkuloze). Broj HIV-pozitivnih zabilje‘en u perio-
du od 1987. g. do 1995. g. bio je 19 u Rijeci, 3 u Puli i ni jedan
u Metkovi}u. Nisu zabilje‘ene epidemije spre~ivih bolesti (za
koje je populacija procijepljena) ni u jednom od gradova. U
1995. g. bile su prijavljene 2 hospitalne infekcije na Odjelu za

novoro|en~ad Op}e bolnice Pula, koje su pripisane nemaru
osoblja. U Zagrebu su u 2001. g. bile prijavljene epidemije tro-
vanja hranom, {arlaha, hepatitisa A, tuberkuloze i trihineloze.
U Zagrebu broj oboljelih od AIDS-a stagnira posljednjih go-
dina s 1–3 nova slu~aja na godinu.

Ovisnosti. Prema podacima Ministarstva unutarnjih poslova
za 1995. g., u Puli je bilo registrirano 1.000 ovisnika (od ~ega
108 na metadonskoj terapiji). U isto vrijeme u Rijeci je na
metadonskoj terapiji bilo 20 ovisnika. Prema podacima Mini-
starstva unutarnjih poslova za grad Karlovac, 1996. bilo je
registrirano 6,9 ovisnika na 100.000 stanovnika. U Zagrebu je
u 2000. g. bilo 1.689 lije~enih ovisnika i 260 novootkrivenih
(opijatskog tipa).

Prometne nesre}e. U 1995. g. bila je 1.391 prometna nesre}a
u Puli, 4.078 u Rijeci i 351 u Metkovi}u. U Karlovcu su 1996.
bile 682 prometne nesre}e. U Vara‘dinu se tijekom 1999. go-
dine dogodila 321 prometna nesre}a. U Zagrebu je primje}en
trend porasta broja prometnih nesre}a i broja ozlije|enih, a
pad broja poginulih (1998. – 104 poginula, 1999. – 95 poginu-
lih, 2000. – 76 poginulih).

Maloljetni~ka delinkvencija. Prema podacima iz 1995. g. u
Rijeci je 37% maloljetnih delinkvenata bilo mla|e od 14 go-
dina, 39% od 14 do 16 godina, a 23% od 16 do 18 godina. U
Puli, Rijeci i Metkovi}u broj maloljetnih delinkvenata za 1995.
g. bio je ni‘i nego za 1994. g. U Karlovcu je u 1997. g. broj
maloljetnih delinkvenata porastao za 21,4% u odnosu na 1996.
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g. U Zagrebu su prema podacima za 2000. g., od ukupno 11.766
kaznenih djela, djeca po~inila 1%, a maloljetne osobe 9%.

^imbenici okoline. Kvalitetu pitke vode redovito kontroli-
raju ‘upanijski zavodi za javno zdravstvo te ona (osim katkad
u Vara‘dinu) zadovoljava kontrole. Problem odlaganja otpada
ne zadovoljava ni u jednom od gradova (ili ne postoji sustavno
recikliranje ili je lo{e rije{en deponij i postoji opasnost od one-
~i{}enja podzemnih voda). Problem odvodnje otpadnih voda
spominjan je u Puli, Metkovi}u i Zagrebu. Problem prometa
(osobito u najfrekventnijem vremenu) uo~en je u Puli, Rijeci,
Zagrebu i Karlovcu (prije izgradnje obilaznice). Podataka o
one~i{}enosti tla nema u izvje{tajima. Kvalitetu morske vode
na pla‘ama redovito kontroliraju ‘upanijski zavodi za javno
zdravstvo te ona zadovoljava u Puli, a ne zadovoljava na nekim
pla‘ama u Rijeci. Kvaliteta vode u rijeci Neretvi (Metkovi})
nije pra}ena. Kvaliteta vode na rije~nim kupali{tima u Karlovcu
ispituje se u ljetnim mjesecima te su uzorci uglavnom neis-
pravni.

Prioritetna podru~ja djelovanja
projekta Zdravi grad

Panelu sudionika u istra‘ivanju su tijekom Konsezusne kon-
ferencije predo~eni najzanimljiviji i naj~e{}i odgovori iz njiho-
vih eseja, statisti~ki pokazatelji zdravlja u gradu te fotografije
snimljene na temelju njihovih odgovora na pitanja {to umanjuje
i {to daje ljepotu ‘ivljenja u gradu. Od svih spomenutih pro-
blema prisutni su prvo pojedina~no, a zatim u malim grupama
odabrali tri po njihovu mi{ljenju najva‘nija problema. Po{tuju}i
odabir malih grupa, formirali smo zajedni~ku listu, tj. postig-
nut je konsenzus o pet prioritetnih podru~ja budu}eg rada pro-
jekta »Zdravi grad«. Oko odabranih prioriteta formirane su
tematske grupe. Odabrana prioritetna podru~ja djelovanja pro-
jekta bila su u:

Puli: a) ja~anje udjela gra|ana (u odlu~ivanju, odabiru prio-
riteta i realizaciji projekta »Pula – Zdravi grad«, b) unapre|enje
zdravlja starih ljudi (i organizirane skrbi za stare), c) unapre-
|enje kulture ‘ivljenja (potpora formalnom i neformalnom, ama-
terskom djelovanju), d) unapre|enje i o~uvanje ~ovjekova oko-
li{a (posebno odvodnja otpadnih voda, izgradnja biciklisti~kih
staza), e) aktiviranje mlade‘i u realizaciji projekta »Pula –
Zdravi grad« (omogu}iti kreativno kori{tenje slobodnog vre-
mena);

Rijeci: a) osigurati primjereni/odr‘iv razvoj grada, b) una-
pre|enje zdravlja djece i mladih (omogu}iti kreativno provo-
|enje slobodnog vremena), c) unapre|enje kvalitete ‘ivota in-
validnih osoba i njihovih obitelji, d) unapre|enje okolinskog
zdravlja (kvalitete mora, pla‘a, zraka), e) unapre|enje kvali-
tete ‘ivota starijih;

Metkovi}u: a) nezaposlenost (posebice razvoja~enih brani-
telja), b) unapre|enje kvalitete okoli{a (za{tita Neretve, kon-
trolirana upotreba pesticida, za{tita tla), c) unapre|enje kulture
‘ivljenja (o~uvanje naslje|a i tradicije), d) zdravlje djece i mla-
dih (razvoj programa kvalitetne {kole i {kola demokracije), e)
unapre|enje kvalitete ‘ivota starih;

Vara‘dinu: a) unapre|enje zdravlja djece i mladih (unapri-
jediti odgojnu funkciju {kole i obrazovanje, bolje ih stru~no
ekipirati te provesti edukaciju edukatora), b) potpora obitelji,
c) unapre|enje okolinskog zdravlja (kvalitete pitke vode, otpad-
nih voda i ostalog otpada), d) odr‘ivi gospodarski razvoj (razvoj
obrtni{tva i malog poduzetni{tva, turisti~ke i kulturne ponude)
i e) unapre|enje djelotvornosti sustava (pove}ati transparent-
nost, fleksibilnost i u~inkovitost formalnog sustava);

Zagrebu: a) nezaposlenost (ekonomska i socijalna nesigur-
nost gra|ana), b) o~uvanje i unapre|enje kvalitete ~ovjekove
okoline (promet, zrak, buka, ja~anje prirodnih resursa – Sava,
Medvednica, Jarun), c) ja~anje pozitivnih dru{tvenih vrednota

(socijalnih mre‘a, poticanje me|ugeneracijske solidarnosti),
d) izjedna~avanje mogu}nosti za osobe s invaliditetom i ma-
njinske zajednice, e) ja~anje i potpora obitelji.

Rasprava i zaklju~ci

Ova je metoda brze procjene zdravstvenih potreba ciljno
odabrana zbog svojih komparativnih prednosti: brze provedbe
(dva mjeseca od trenutka pokretanja), ne velike potro{nje vre-
mena stru~njaka i financijskih sredstava (oko 6.500 $ po gra-
du), participativnosti (predstavnici razli~itih grupa gra|ana
sudjeluju u procesu od identificiranja potreba i definiranja pro-
blema do iznala‘enja rje{enja, uklju~uje predstavnike gradske
uprave, institucija i organizacija te nevladina i neprofitnog sek-
tora, a njihovim posredstvom i sve druge gra|ane), osjetljivosti
(sposobna je reflektirati lokalne specifi~nosti), valjanosti (znan-
stvene utemeljenosti), akcijske orijentiranosti (kao proizvod
daje kratkoro~ni i dugoro~ni plan aktivnosti) i odr‘ivosti postig-
nu}a (preko prioritetnih, tematskih grupa uspostavlja i facilitira
suradnju me|u klju~nim dioni~arima u projektu).

Kako bi se izbjegli prigovori dijela akademske zajednice
koja ovu metodu vidi kao »quick and dirty«, uspostavljena su
striktna pravila i primijenjen je maksimalan akademski rigor
proces triangulacije izvora informacija (eseji, opa‘anja i priku-
pljeni objektivni pokazatelji iz sustava) i istra‘iva~a (uklju~i-
vanjem triju razli~itih profila stru~njaka – javnog zdravstva,
epidemiologije i medicinske informatike). Proces odabira pane-
lista posebno je osjetljiv dio vje‘be i trebalo mu je obratiti
veliku pa‘nju. Lista panelista mora ravnomjerno obuhvatiti
predstavnike triju temeljnih interesnih grupa »dioni~ara« u pro-
jektu: gradsku upravu i politiku, predstavnike razli~itih profe-
sionalnih grupa te civilnog sektora. ^ak unutar svake od tih
grupa treba omogu}iti sudjelovanje razli~itih politi~kih, stru~-
nih i vjerskih opcija te dobnih i manjinskih grupa kako bi se
putem predstavnika reflektirala sva razli~itost interesa u danoj
istra‘iva~koj zajednici.

Metoda brze procjene pokazala se korisnom »novim« gra-
dovima koji su tek ulazili u projekt Zdravi grad (Karlovac,
Vara‘din) u smislu pokretanja procesa okupljanja i zapo~injanja
rada na projektu Zdravi grad. Metoda se pokazala korisnom i
gradovima koji su ve} du‘e radili na projektu (Pula, Metko-
vi}, Rijeka, Zagreb) gdje je bila u funkciji evaluacijskog instru-
menta kojim su se identificirale novonastale potrebe zajednice,
preispitani su (i redefinirani) prioriteti, njom su oja~ane veze
me|u projektnim partnerima i dobivena {ira baza (posebno u
smislu uklju~ivanja struke i gra|anske inicijative) za provo-
|enje aktivnosti. Primjenom ove metode »iskusni« gradovi su
evaluirali i »zatvorili« prvu fazu projekta te ponovnom pro-
cjenom prioritetnih podru~ja pokrenuli novi krug projektnih
aktivnosti.

Tri izvora informacija kori{tena u ovom istra‘ivanju daju
dobar opis zdravlja, problema i potencijala hrvatskih urbanih
sredina. Osim u procjeni potreba gra|ani sudjeluju u odabiru
prioriteta i planiranju procesa intervencije. Rezultatima dobi-
venim na razini gradova, ova je metoda potvrdila svoju spo-
sobnost da reflektira lokalne specifi~nosti. Neki se »obrasci«
odgovora dobivenih iz eseja gra|ana ponavljaju u svim gra-
dovima reflektiraju}i ukupnost dru{tvene situacije u Republi-
ci Hrvatskoj (ekonomske, socijalne, vrijednosne). No i opisi-
ma panelista i odabirom razli~itih prioritetnih podru~ja djelo-
vanja projekata Zdravi grad, gradovi iskazuju svoju specifi~-
nost. Kao {to se vidi iz opisa odabranih prioritetnih projektnih
aktivnosti isti naziv prioritetne grupe kao npr. za{tita i unapre-
|enje kvalitete ~ovekova okoli{a ili unapre|enje zdravlja djece
i mladih ne podrazumijeva identi~nu definiciju problema i isti
set intervencijskih aktivnosti. Proces izrade strate{kih doku-
menata za zdravlje dovodi do stvaranja partnerstva za zdravlje,



338

S. [ogori} i sur. Kreiranje lokalne strategije zdravlja Lije~ Vjesn 2003; godi{te 125

odnosno sjedinjavanja svih zainteresiranih grupa (politi~ara,
profesionalaca i zajednice) i njihova koordiniranog djelovanja
na unapre|enju zdravlja i kvalitete ‘ivljenja u gradu. Ova je
metoda potvrdila u praksi da zajednice raspola‘u kapacitetom
prepoznavanja, ali i rje{avanja vlastitih problema.
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Sa`etak. Kratki prikaz povijesti medicine u starom Dubrovniku treba poslu‘iti odr‘avanju kontinuiteta progresivnog razvoja
zdravstveno-socijalne skrbi. Cilj istra‘ivanja je potvrditi potrebu za osnivanjem hospicijskih jedinica u Dubrovniku, u okvirima
organizirane palijativne skrbi. Program palijativne skrbi nudi optimalnu kvalitetu ‘ivota pacijenata s uznapredovalom bolesti,
ograni~ene prognoze. Iz ukupnog mortaliteta Dubrova~kog podru~ja (1996.–2001.) izdvojeni su umrli onkolo{ki bolesnici i
gerijatrijska populacija kao skupine od posebnog interesa za palijativnu skrb. Po rezultatima istra‘ivanja samo 14% od ukup-
no umrlih na Dubrova~kom podru~ju nije pripadalo navedenim skupinama. Pacijentima u terminalnoj fazi ‘ivota izvan bolni-
ce potrebnija je organizirana palijativna skrb, jer im je permanentna stru~na medicinska pomo} manje dostupna. Testiranjem
(z-testom) utvr|eno je da znatno ve}i broj gerijatrijske populacije i onkolo{kih bolesnika umire izvan Op}e bolnice Dubrovnik.

Descriptors: Hospices – history, organization and administration; Hospice care – organization and administration; Palliative care

Summary. A short reminiscence of medical history in ancient Dubrovnik inspires for sustainable development of health care
system and social care for the future. The main goal of the research is to confirm the necessity to establish hospice units in
Dubrovnik, within an organized palliative care. Palliative care program offers preservation of the optimal quality of life for
patients with advanced disease and very limited prognosis. Out of the total figure of the death-rate in the Dubrovnik area (1996–
2001), singled-out were groups of special interest to the palliative care: oncologic patients and geriatric population. According
to the results, only 14% of the death-rate in the Dubrovnik area were patients who did not belong to the mentioned groups.
Patients who are in the terminal phase of their life and are not hospitalized have a greater need for an organized palliative care,
due to the fact that permanent expert medical care is not always available to them. Significant percentage of geriatric population
and oncologic patients dies out of Dubrovnik hospital.

Lije~ Vjesn 2003;125:339–343

Iskustvo zemalja Zapadnog svijeta pokazuje da se imple-
mentacijom suvremenog znanja palijativne medicine u lije~-
ni~ku praksu poma‘e pacijentu u terminalnoj fazi ‘ivota na
primjeren na~in.1 Mnogi aspekti palijativne skrbi za bolesnike
i njihove najbli‘e ostvaruju se djelovanjem hospicijske slu‘be
organizirane u vi{e hospicijskih jedinica (zdravstvenih jedinica
specijalne namjere). Nedostatak hospicijskih jedinica u hrvat-
skome zdravstvenom sustavu osje}a se svakodnevno.

Zdravstvena politika treba rje{enje ove problematike u~initi
prioritetnim.

Svrha istra‘ivanja je potvrditi opravdanost osnutka hospicij-
skih jedinica, dokazuju}i signifikantni broj umrlih od karci-
noma i gerijatrijske populacije izvan bolnice na podru~ju biv{e
Dubrova~ke op}ine (u razdoblju od 1996. do 2001. godine).

Razlog za osnivanje hospicija je i velika zastupljenost izdvo-
jenih skupina od posebnog interesa za palijativnu skrb u ukup-
nom mortalitetu Dubrova~kog podru~ja.

Tradicija starog Dubrovnika, u skrbi za one kojima je pomo}
najpotrebnija, tra‘i svoj kontinuitet i postavlja zahtjeve dubro-
va~kom zdravstvu.

Doprinos starog Dubrovnika
razvoju zdravstveno-socijalne skrbi

Povijest medicine u Dubrovniku reprezentativni je prikaz
na{e zdravstvene kulture, koja je postojala i prije najstarijih
sa~uvanih arhivskih spisa iz 13. stolje}a. Na tradicijama kla-
si~ne gr~ke medicine i Asklepijeva kulta u starom Epidauru

stvarao se genius loci grada iz kojeg se kasnije razvio Dubrov-
nik.2

Poznata medicinska dostignu}a starog Dubrovnika poput
niza preventivno-medicinskih mjera ili komunalno-higijenskih
propisa odlikuje efikasnost i prakti~nost. U tome vremenu ra-
cionalnost je obilje‘avala i poticala napredak Grada.

Smisao za organizaciju socijalne skrbi potvr|en je ~injeni-
com da je Dubrovnik ve} po~etkom 14. stolje}a imao nekoliko
hospitala. Tada{nji hospitali vi{e su slu‘ili kao azili za starce i
siromahe iako su imali svoju ljekarnu i posjete lije~nika u slu-
~aju bolesti.

Dubrova~ki hospital (ubo‘nica) Domus Christi osnovan je
neposredno nakon sjednice Malog vije}a 30. sije~nja 1347. na
kojoj se govorilo o preduvjetima njegove izgradnje.3

Hospital je »prema izjavi kroni~ara Ivana M. Gunduli}a –
te iste godine i otvoren, upravo pod imenom Domus Christi,
no o~igledno nije u kratko vrijeme izgra|en, nego je za nj uzeta
neka postoje}a zgrada, i to na gradskim zidinama u blizini
crkve sv. Nikole«.4

Dubrov~anima je trebalo nekoliko godina za izgradnju nove
zgrade hospitala iza samostana sv. Klare. Nazivali su ga hospi-
tale magnum. Malo vije}e 5. lipnja 1347. odlu~uje da rizni~ari
Sv. Marije, tj. dr‘avni blagajnici budu nadstojnici gradnje ho-



340

N. Tomasovi}. Dubrova~ki hospitali nekad, hospiciji sutra… Lije~ Vjesn 2003; godi{te 125

spitala, a zatim i njegovi upravitelji.3 O~ito je postojao impo-
zantan senzibilitet za socijalnu skrb u starom Dubrovniku jer
su vlastelini upravljali hospitalima i bez materijalne nadokna-
de, dok su ostav{tine i bratov{tine podupirale ~itavu »finan-
cijsku konstrukciju«.

Smatra se da je hospital Domus Christi slu‘io ponajprije
kao skloni{te za siromahe te da nije primao bolesnike. Senat
je 2. o‘ujka 1540. pristao »da se uzme veliki hospital za ra~un
hospitala bolesnika (de sumendo hospitali magno pro computu
hospitalis infirmorum)«.5 Nagla{avaju}i du‘nost svakog kr{}a-
nina da pridonosi zajednici dobrim djelima, Senat je odlu~io,
a Veliko vije}e potvrdilo 17. o‘ujka 1540. osnivanje bolnice
za siromahe oboljele od izlje~ivih bolesti.6 Domus Christi,
nastavljaju}i kontinuitet svoje brige za onemo}ale, 1540. godi-
ne prelazi u javnu dr‘avnu bolnicu koja je uzdr‘avana dijelom
sredstvima dobrotvorne zaklade Blago djelo (Opera pia).7

Bolnicu nastalu me|u prvima u Europi vodili su po strogo
odre|enim principima pravilnika, upravitelj bolnice (gastald)
i ~lanovi upravnog odbora – prokuratori. Prokuratori su pri-
mali bolesnike na temelju mi{ljenja lije~nika da je bolest izlje-
~iva, a upravitelj je to~no bilje‘io kad je bolesnik u{ao, a kad
iza{ao iz bolnice.8 Dubrova~ko zdravstvo tog doba pomno je
odvajalo preventivu od kurative, skrbilo za stare i siroma{ne
uz prepoznatljiv sklad i mudrost. Sloboda duha koja je vladala
u Dubrovniku i potpora upravlja~ke strukture progresivnom
sustavu vrijednosti bile su va‘ni preduvjeti za razvoj medicine.

Kompletniju sliku prilika u Dubrovniku tog doba omogu}ili
bi popisi pu~anstva koji su se provodili, a nisu arhivski sa~u-
vani. Procjene poslije istra‘iva~a P. Matkovi}a kre}u se od
5000 do 10000 stanovnika za grad Dubrovnik, a od 20000 do
60000 za Dubrova~ku Republiku u razdoblju od 15. do 17.
stolje}a.9

Vitalni pokazatelji o uzrocima morbiditeta te o prosje~noj
‘ivotnoj dobi pu~anstva Dubrova~ke Republike zanimljivi su
i dragocjeni arhivski podatci.

Podatci upisani u najstariju knjigu umrlih gradske ‘upe, u
razdoblju od o‘ujka 1637. do rujna 1647. svjedo~e: »– na prvom
mjestu umiralo se od febre, i to 66% mu{kih a oko 72% ‘enskih
osoba za koje je upisana bolest i uzrok smrti (bez oznake je
neznatan broj upisanih)…«10

Prosje~na ‘ivotna dob umrlih izra~unana je od 1813. do 1848.
godine iz tri vrste mati~nih knjiga (‘upa, nahodi{te i bolnica)
i iznosi za mu{ke 37,7 i ‘enske 44,3 godine.10

Ne bi trebalo komparirati uzroke smrti i prosje~nu ‘ivotnu
dob u dana{njem Dubrovniku s odmakom od nekoliko stolje}a,
jer je situacija, razumljivo, razli~ita.

Me|utim, inspiraciju za postizanje pozitivnih dostignu}a na
podru~ju zdravstvene kulture i progresa medicinske znanosti
mo‘emo potra‘iti u povijesti dubrova~ke medicine.

Uzorci i metode

U radu se analizira mortalitet na Dubrova~kom podru~ju za
razdoblje od 1996. do 2001. godine. Podatci o mortalitetu za
podru~je biv{e Dubrova~ke op}ine koju ~ine: Grad, Konavle,
Pelje{ac, Mljet, @upa Dubrova~ka i Dubrova~ko primorje (i
broji oko 69682 stanovnika) preuzeti su iz Statistike Dubro-
va~ke op}e bolnice. Navedeni podatci kojima raspola‘e Dubro-
va~ka bolnica dobiveni su iz Ureda ‘upanijske statistike Dubro-
va~ko-neretvanske ‘upanije te se proslje|uju u Dr‘avni zavod
za javno zdravstvo Republike Hrvatske. Po tradiciji rada Odjela
za statistiku Op}e bolnice Dubrovnik podatci su obra|eni za
biv{u Op}inu Dubrovnik.

Kori{tene su metode deskriptivne statistike: grafi~ki prikaz
i relativni brojevi. Istra‘ivanje je podijeljeno u nekoliko sekcija.

Prva sekcija je prikaz a) ukupnog mortaliteta na Dubrova~-
kom podru~ju (1996.–2001.) po skupinama od posebnog inte-
resa za palijativnu skrb (u postotcima). Naziv skupine od po-
sebnog interesa za palijativnu skrb primjenjen je na gerijatrij-
sku populaciju (ljude starije od 65 godina) i onkolo{ke paci-
jente, islju~ivo zbog njihove velike kvantitativne prisutnosti
kao potencijalnih korisnika palijativne medicine. Ostale sku-
pine koje bi mogle potra‘iti palijativnu skrb poput pedijatrij-
skih, oboljelih od AIDSA i sl. broj~ano su minorno zastupljene
na Dubrova~kom podru~ju.

U drugoj sekciji je prikaz a) umrlih od zlo}udnih novotvo-
rina – izvan bolnice i u bolnici (u postotcima) za Dubrova~ko
podru~je od 1996. do 2001. b) umrle populacije iznad 65 godina
‘ivota – izvan bolnice i u bolnici (u postotcima) za Dubrova~ko
podru~je (1996.–2001.)

Tablica 1. prikazuje podatke ukupnog mortaliteta na Dubro-
va~kom podru~ju po skupinama od posebnog interesa za pali-
jativnu skrb (1996.–2001.).

Postavljene su hipoteze o jednakosti broja umrlih u bolnici
i izvan bolnice (u postotcima) za: a) gerijatrijsku populaciju i
b) onkolo{ke bolesnike.

Tablica 1. Prikaz ukupnog mortaliteta na Dubrova~kom podru~ju po skupinama od posebnog interesa za palijativnu
skrb od 1996. do 2001.

Table 1. Death-rate data distribution within singled-out groups of special interest to the palliative care in the area
of Dubrovnik from 1996–2001

Umrli od Umrli od bolesti
Ukupno umrli zlo}udnih cirkulacijskog

Ukupno umrli od zlo}udnih Ukupno umrli novotvorina sustava
Godina Died novotvorina stariji od 65 g. stariji od 65 g. stariji od 65 g.
Yr Total Died of Died over 65 yrs Died of Died of

malignancies Total malignancies circulatory
Total Over diseases

65 yrs Over 65 yrs

1996.   735 139   575   95   357
1997.   639 131   522   92   332
1998.   706 134   552   82   361
1999.   669 137   542   91   365
2000.   635 140   497   96   333
2001.   657 144   534 108   344

Ukupno 4041 825 3222 564 2092
Total

Izvor: Statistika Op}e bolnice Dubrovnik/Source: Statistics of Dubrovnik General Hospital



341

Lije~ Vjesn 2003; godi{te 125 N. Tomasovi}. Dubrova~ki hospitali nekad, hospiciji sutra…

66%

6%14%

14%

Umrli od zlo}udnih novotvorina
(ispod 65 g.)
Died of malignancies
(under 65 yrs)
Umrli od zlo}udnih novotvorina
(iznad 65 g.)
Died of malignancies
(over 65 yrs)
Umrli iznad 65 g.
(bez zlo}udnih novotvorina)
Died without malignancies
(over 65 yrs)
Ostali/Others

0%

20%

40%

60%

80%

100%

1996. 1997. 1998. 1999. 2000. 2001.

Umrli od zlo}udnih novotvorina izvan bolnice
Died of malignancies out of hospital
Umrli od zlo}udnih novotvorina u bolnici
Died of malignancies in hospital

0%

20%

40%

60%

80%

100%

1996. 1997. 1998. 1999. 2000. 2001.

U bolnici/In hospital
Izvan bolnice/Out of hospital

Statisti~ka metoda primijenjena u ovom radu je z-test. Testi-
rana je hipoteza o jednakosti proporcija dviju osnovnih skupina
odnosno hipoteza da je razlika proporcija osnovnih skupova
jednaka 0. U nazivniku empirijskog z-omjera nalazi se stan-
dardna pogre{ka razlike, tj. standardna devijacija sampling-
distribucije razlika proporcija uzoraka. Odluka se donosi uspo-
redbom empirijskog z-omjera s teorijskom vrijednosti jedini~ne
normalne distribucije. Ako je empirijski z-omjer manji od teo-
rijskoga, prihvatit }e se hipoteza o jednakosti proporcija dvaju
osnovnih skupova. Postupak odlu~ivanja za odre|enu signifi-
kantnost mogu}e je provesti s pomo}u empirijske razine signi-
fikantnosti (p-vrijednosti).11

Rezultati

Istra‘ivanjem ukupnog mortaliteta na Dubrova~kom podru-
~ju (tablica 1) od 1996. do 2001. godine (u postotcima) izdvojene
su skupine od posebnog interesa za palijativnu skrb (slika 1a).
Navedene skupine obuhvatile su 86% ukupnog mortaliteta, s
raspodjelom: a) 14% umrlih od zlo}udnih novotvorina iznad
65 godina ‘ivota, b) 6% umrlih od zlo}udnih novotvorina do
65 godina ‘ivota, c) 66% umrlih iznad 65 godina ‘ivota, ali

Slika 1. Prikaz raspodjele mortaliteta na Dubrova~kom podru~ju od 1996.
do 2001. po skupinama od posebnog interesa za palijativnu skrb (u %)
Figure 1. Death-rate distribution within singled-out groups of special in-
terest to the palliative care in the area of Dubrovnik from 1996–2001

Slika 2a. Prikaz broja umrlih od zlo}udnih novotvorina u bolnici i izvan
bolnice na Dubrova~kom podru~ju od 1996. do 2001. (u %)

Figure 2a. Death-rate among oncologic patients who died in the hospital
and out of the hospital in the area of Dubrovnik from 1996–2001

Slika 2b. Prikaz broja umrlih iznad 65 godina `ivota u bolnici i izvan
bolnice na Dubrova~kom podru~ju od 1996. do 2001. (u %)

Figure 2b. Death-rate among geriatric population who died in the hos-
pital and out of the hospital in the area of Dubrovnik from 1996–2001

bez dijagnoze zlo}udne novotvorine. Takva podjela izvr{ena
je da bi do{la do izra‘aja preciznost registriranih uzoraka mor-
taliteta i da bi se izbjeglo statisti~ko preklapanje skupina.

Od ukupno umrlih, svega 14% nisu bili izdvojeni kao mogu}i
korisnici domene palijativne medicine.

Histogramom su prikazani broj umrlih od zlo}udne novo-
tvorine u bolnici i izvan bolnice na Dubrova~kom podru~ju
od 1996. do 2001. godine (u postotcima). Izra~unani postotci
mortaliteta od zlo}udnih novotvorina izvan bolnice kre}u se u
rasponu od 52,2% do 69,4% (slika 2a).

Testiranjem (z-testom) do{lo se do zaklju~ka da je broj umr-
lih od zlo}udnih novotvorina izvan bolnice signifikantno ve}i
od 50% (p=0.0000).

Na isti je na~in prikazan i broj umrlih iznad 65 godina ‘ivota
u bolnici i izvan bolnice na Dubrova~kom podru~ju od 1996.
do 2001. godine (u postotcima). Postotak umrle gerijatrijske
populacije izvan bolnice kre}e se od 61,9% do 69,4% (slika
2b).

Testiranjem (z-testom) do{lo se do zaklju~ka da je broj umr-
lih za gerijatrijsku populaciju izvan bolnice signifikantno ve}i
od 50% (p=0.0000).

Rasprava

Domena palijativne medicine nedvojbeno pronalazi svoje
mjesto u razli~itim oblicima zdravstvene za{tite, predstavljaju}i
podru~je djelovanja lije~nika kod: a) smirivanja simptoma, b)
psihosocijalne potpore {ti}enika i njihovih obitelji, i c) rje{a-
vanja eti~kih problema vezanih za umiranje.1

Palijativna medicina promovirana je 1987. u Velikoj Brita-
niji kao zasebna medicinska specijalizacija.1 Koncizne smjer-
nice Engleskog nacionalnog savjeta za hospicij te Specijali-
sti~ke slu‘be palijativne skrbi, London, kazuju: »Palijativna
skrb kako ju je Svjetska zdravstvena organizacija prihvatila,
jest aktivna totalna briga za bolesnike ~ija bolest vi{e ne rea-
gira na postupak lije~enja…«.12 Nastojanja palijativne medi-
cine usmjerena su na kvalitetu ‘ivota bolesnika i njima bliskih
osoba koje }e ih nad‘ivjeti. U lije~enju pronalazimo prednosti
palijativne skrbi kao komparativno kvalitetnije zdravstvene
za{tite, u situacijama kada kvalitetu ‘ivota pacijenata stavlja-
mo ispred kvantitete.13 Palijativna skrb razvijala se na iskustvu
hospicija unapre|uju}i aktivnosti multidisciplinarnog palija-
tivnog tima.
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Hospicij nije ustanova, tradicionalno poznata po svojem
gostoprimstvu. To je ponajprije primjena filozofije o suvreme-
nom, humanom standardu po{tivanja ~ovjeka u njegovim naj-
dramati~nijim trenucima patnje i umiranja.14 U praksi, hospi-
cij je organizirani sustav skrbi za bolesnike u posljednjoj fazi
‘ivota. Svrha mu je osigurati olak{anje boli i drugih tegobnih
simptoma.

Prvi moderni hospicij, Hospicij sv. Kristofora, osnovala je
Cicely Saunders u Londonu 1967. godine.15 Va‘ni doprinos ho-
spicijskom pokretu je njezina koncepcija shva}anja »totalne
boli« koja nadilazi isklju~ivo fizi~ko uklanjanje boli. Bol je
shva}ena kompleksnije. Tretira se kao pojava sa psiholo{kim,
socijalnim i duhovnim elementima, a takav pristup ima nepro-
cjenjivu vrijednost pri pomo}i ljudima u patnji i umiru}ima.
Smrt se u hospiciju prihva}a kao normalan proces koji ne treba
niti ubrzati niti odga|ati. Temelji djelovanja hospicija su holi-
sti~ki pristup i timski rad: lije~nika, socijalnih radnika, medi-
cinskih sestara, duhovnika, fizioterapeuta... Tendencija je in-
tegrirati obitelj i prijateljske veze u procesu hospicijske skrbi
te pru‘iti potporu o‘alo{}enima. Pacijenti se u hospicije smje-
{taju zbog socijalnih razloga ili simptoma bolesti koje ne mo-
‘emo smiriti kod ku}e. Pobolj{anje stanja pacijenta pru‘a mo-
gu}nost povratka ku}i, a pogor{anje bolesti ponovni dolazak
u hospicij. Programi jedinica hospicijske medicine obuhva}aju
ponajprije bolesnike koji umiru od raka, oboljele od AIDS-a,
pacijente s bolestima motori~kih neurona, gerijatrijske i pedi-
jatrijske skupine. U zapadnom svijetu palijativna skrb smatra
se osnovnim ljudskim pravom.1 Za hrvatsko zdravstvo tek pred-
stoji velik posao osnutka i afirmacije hospicijskih jedinica.

U organizacijskom smislu prakticiraju se tri oblika hospi-
cijske skrbi: bolni~ki stacionar, dnevna bolnica i ku}na skrb,
uz me|usobnu suradnju i nadopunu.

Bolni~ki stacionari (palijativni odsjek) osnivaju se u sklopu
bolnice za pacijente u kriti~nom stanju. Va‘na je uloga bolni~-
koga hospicijskog tima potpore koji dolaze na poziv pojedinih
odjela radi konzultacije ili aktivnog djelovanja.

Dnevna bolnica je u tom kontekstu namijenjena pacijenti-
ma koji zahtjevaju potpunu hospitalizaciju.16 Naj~e{}e se radi
o bolesnicima koje treba resocijalizirati, a uku}anima omogu-
}iti kra}i odmor. Hospicijski dnevni boravak omogu}ava i jed-
nostavnije obavljanje odre|enih kontrolnih pregleda. Mobilni
timovi ku}ne hospicijske skrbi trebali bi pru‘ati usluge bole-
sniku u terminalnoj fazi ‘ivota, u prvom redu na poziv obitelj-
skog lije~nika. Svakako se mora izbje}i eventualno duplici-
ranje poslova ili preklapanje ingerencija izme|u aktera iz pali-
jativne skrbi te drugih lije~nika. Ku}na hospicijska skrb je u
svijetu priznati, dominantni oblik zbrinjavanja terminalnih bo-
lesnika. Ve}ina hospicijskih usluga u SAD-u pru‘a se u ku}i
bolesnika, za razliku od Velike Britanije.17

Me|utim, prema britanskom istra‘ivanju 63% pacijenata u
posljednjoj fazi ‘ivota ‘eli umrijeti kod ku}e, a 82% ispitivane
skupine po‘eljelo bi to kod idealnih prilika.18

U Hrvatskoj je zdravstvena njega u ku}i tradicionalno pri-
sutan oblik izvaninstitucijske skrbi.

Prema Pravilniku o uvjetima i na~inu ostvarivanja prava iz
obaveznoga zdravstvenog osiguranja za provo|enje zdravstve-
ne njege u ku}i (~lanak 9):

»Provo|enje zdravstvene njege i rehabilitacije mo‘e se odo-
briti maksimalno sedam puta tjedno. Dnevno se mo‘e maksi-
malno odobriti postupaka njege u ku}i u trajanju od 135 minuta
bez ura~unatog vremena puta.«19

Bolesniku u krajnjim etapama ‘ivota naj~e{}e je potrebno
pru‘ati kvantitativno i kvalitativno zahtjevne zdravstvene uslu-
ge tijekom ~itavog dana. Organizacija zdravstvene za{tite za
kojom se te‘i na Dubrova~kom podru~ju u smislu kvalitetni-
jeg planiranja i primjerenijeg utvr|ivanja zdravstvenih potreba
ima svoje upori{te u zdravstveno-statisti~kim podatcima.20 Pri

planiranju zdravstvene za{tite anticipiranje hospicijskih usluga
namijenjeno je ljudima za koje predvi|amo da }e im palijativ-
na skrb biti potrebna s obzirom na dijagnozu ili ‘ivotnu dob.

Od ukupnog mortaliteta na Dubrova~kom podru~ju za raz-
doblje 1996.–2001. godine, 86% umrlih izdvojeno je u skupinu
od posebnog interesa za palijativnu skrb (slika 1a).

Podatci upu}uju na potrebu uvo|enja principa palijativne
medicine i analogno tomu osnivanja hospicijskih jedinica u
Dubrovniku. Pokazatelji visokog mortaliteta ljudi tre}e ‘ivot-
ne dobi i onkolo{kih pacijenata izvan bolnice (slika 2a i 2b)
impliciraju potrebu za otvaranjem hospicija. ^injenica je da
ve}u potrebu za organiziranom palijativnom skrbi imaju paci-
jenti u terminalnoj fazi ‘ivota izvan bolnice jer im je perma-
nentna, stru~na medicinska pomo} manje dostupna.

Unapre|enjem suradnje i koordinacije primarne i sekun-
darne zdravstvene za{tite postiglo bi se u domeni palijativne
medicine kvalitetnije lije~enje bolesnika u terminalnoj fazi ‘ivo-
ta. Na dana{njoj, tzv. op}ekulturnoj razini znanja vlada nepre-
poznavanje smisla palijativne skrbi. Prisutna su i neznala~ka
razmi{ljanja o palijativnoj medicini kao o »neplodnoj praksi«
jer je u ‘ari{tu pacijent »za kojeg se vi{e ni{ta ne mo‘e u~initi«.
Jasan je komentar da palijativna skrb i postoji jer zna {to u tim
trenucima treba ~initi. Sve predrasude pobija multidisciplini-
ran i humani rad hospicijskog tima jer pru‘a kvalitetno slo‘ene
usluge u najte‘oj fazi ljudskog ‘ivljenja. Uspjesi u radu hospi-
cija su druge vrste nego rezultati koji se u ostalim granama
medicine smatraju ciljem lije~enja. U hospiciju ne o~ekujemo
izlje~enja, ve} pomo} u odr‘avanju kvalitete ‘ivota bolesnika
do smrti. Hospicijsko lije~enje podupire i po{tuje ‘elje paci-
jenta da ‘ivi svoj ‘ivot do kraja po vlastitim odre|enjima. Pri-
mjena individualnog obrasca hospicijske skrbi koji bi u najve-
}oj mogu}oj mjeri zadovoljio potrebe pacijenta i obitelji sva-
kako je najbolja opcija.21

Edukacija o osnovnim stavovima palijativne medicine na
svim razinama pravi je javnozdravstveni izazov. Izobrazba
kadra za multidisciplinirane hospicijske timove pribli‘ila bi
na{ zdravstveni sustav modernim koncepcijama zdravstvene
za{tite.

Hrvatsko dru{tvo za hospicij/palijativnu skrb, osnovano je
1994. g. pri HLZ-u, zaslu‘no je za inicijative i pokretanje ho-
spicijskog pokreta u Hrvata. Hospicijski pokret u Hrvatskoj
za‘ivjet }e ako se ugradi u postoje}i sustav socijalne i zdrav-
stvene skrbi i uskladi s na{im zakonodavstvom.

Organiziranje hospicijskih jedinica utjecalo bi na reorgani-
zaciju u zdravstvu i preraspodjelu tro{kova zdravstvene za{tite.
Pacijenti u terminalnoj fazi ‘ivota vi{e ne bi popunjavali tzv.
akutne krevete bolni~kih odjela.16 Takvi bolesnici u pravilu ne
trebaju velik broj pretraga i skupih medicinskih tretmana, nego
jedan sasvim drugi oblik skrbi. Me|utim, zbog nu‘no visokog
broja profesionalnog kadra u palijativnoj medicini ne treba
o~ekivati da bi unapre|enje kvalitete ‘ivota bolesnika postalo
jeftino. Osmi{ljenoj, fleksibilnoj koncepciji hospicijskih jedi-
nica potrebna je financijska potpora dr‘ave, lokalnih izvora i
razvijene donatorske mre‘e.

Zaklju~ak

Podatci o visokom mortalitetu izdvojenih skupina od poseb-
nog interesa za palijativnu skrb tijekom razdoblja 1996.–2001.
godine indikacija su za osnivanje hospicijskih jedinica u Du-
brovniku. U istra‘ivanju samo 14% od ukupno umrlih nije pri-
padalo navedenim skupinama. Dokazan je signifikantan broj
umrlih onkolo{kih bolesnika i gerijatrijske populacije (u postot-
cima) izvan bolnice, a ~injenica je da oni imaju ve}u potrebu
za organiziranom palijativnom skrbi.

Uvo|enjem hospicija u zdravstveni sustav, osim integracije
sa svjetskim progresivnim tijekovima potvrdila bi se kultura
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‘ivota nasuprot kulturi smrti. Za Dubrovnik bi to bio nastavak
davno zapo~ete i dokazane efikasnosti organiziranja zdravstve-
ne i socijalne skrbi.

Zahvala profesorici Anici Ju{i} za sve napravljeno oko orga-
niziranja hospicijskih jedinica u Hrvatskoj.
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Pisma uredniku
Letters to the Editor

HOMMAGE IVANU ILI]U

HOMMAGE A IVAN ILI]

Po{tovana gospo|o urednice!

Uskoro se navr{ava godina dana od 2. prosinca 2002. godi-
ne kada je umro ~astan ~ovjek, intelektualac svjetskoga glasa,
jedan od najkontroverznijih filozofa i teologa pro{loga stolje}a
Ivan Ili}, u Bremenu, u 76. g. ‘ivota. Ivan Ili} se rodio u Be~u,
od oca Hrvata iz Dalmacije i majke Njemice ‘idovskoga po-
drijetla. Osim hrvatskoga jo{ je govorio njema~ki, talijanski,
francuski, a kako je polazio {kole na gr~kom i latinskom, ka-
snije je lak{e nau~io {panjolski, portugalski... U Firenci je stu-
dirao kristalografiju, u Rimu filozofiju i teologiju, a u Salzburgu
srednjevjekovnu povijest. U New Yorku se zaredio 1951. g.
@upnik je postao u jednoj portorikanskoj `upi, a ve} 1956. g.
postaje prorektor Katoli~kog sveu~ili{ta u Portoriku. Tada mu
je bilo tek 30. godina. U to doba po~inje njegova »intelektual-
na ofenziva«. Najprije podvrgava ‘estokoj kritici {kolski sustav
u Portoriku, a malo kasnije i u cijelom svijetu. Ne ostaje samo
na tome nego se sada ve} osvr}e i na kler i kratko re~eno udje-
ljuje mu se naziv »reakcionarni kler«. Sli~no njegovoj ikono-
klasti~noj maniri on se »baca« i na medicinu tvrde}i, izme|u
ostalog, da je ona ovakva kakva jest suvi{na, nepotrebna pa
~ak i {tetna. Na red dolaze i civilizacijska dostignu}a, uvijek
predstavljena s negativnim predznakom: promet, alfabetizacija,
fantomski rad...

Tri godine kasnije }e Ivan Ili} {to autobusom, {to hodom
obi}i cijelu Latinsku Ameriku i na koncu se smjestiti u Meksi-
ku. Tu }e on osnovati svoj Internacionalni centar kulturne do-
kumentacije (CIDOC) u Cuarnavaci. S njim rade ve}inom mladi
Amerikanci, stipendisti Kennedyjeva programa »Alijansa za
progres«. S vremenom Centar se pove}ava i u nj dolaze mno-
gobrojni intelektualci razli~itih narodnosti. Ali, u isto vrijeme
Centar u svijet upu}uje sve vi{e i vi{e kritika na kapitalisti~ki
politi~ki sustav.

Centar po~inje raditi 1966. g. a ve} 1967. g. crkveni Rim
poziva Ivana Ili}a na razgovor koji zavr{ava s njegovim »opo-
zivom«, jer ako ni{ta drugo nova njegova knjiga izdata 1959.
g. »Nestanak crkvenoga« nije mogla olako prije}i crkveni prag.
Kao da to nije ni{ta smetalo Ivanu Ili}u pa on pi{e novu knjigu
koju objavljuje 1971. g. i daje joj naziv »Osloboditi budu}-
nost«.

Na temelju svega toga stekao se dojam u svjetskim intelek-
tualnim krugovima da su Ivan Ili} i njegov Centar, sjedi{te, a
mo‘da i sredi{te ultraljevi~ara. Me|utim nakon opetovanih ljet-
nih kr{~anskih susreta organiziranih u Centru u kojima je Ivan
Ili} nastupao kao laik sve je vi{e dolazila do izra‘aja njegova
ideologija koju je ve}ina ocijenjivala kao realnu i suvremenu
kritiku modernoga dru{tva, ali s pozicija kr{}anskoga nadah-
nu}a i morala.

Da bi slika o Ivanu Ili}u i njegovu djelu bila koliko-toliko
cjelovita treba spomenuti jo{ nekoliko va‘nih detalja iz njegova
djelovanja. Ivan Ili} nastavlja s kritikama tzv. deskolarizirane
{kole, transporta koji zatvara putove, a nama je najva‘nije da
bolnice ne lije~e, nego prave bolesnike...

Kada bi se htio donijeti brzi sud o njegovim ‘ivotnim nazo-
rima mo‘da bi se moglo re}i da je on neoliberalist koji poku{ava
svim ljudima bez obzira na njihovu naobrazbu i kulturu, po-
drijetlo i narodnost ponuditi svoj pogled na svijet. A zauzvrat

dobiti njihovu naklonost. Drugi su jo{ stro‘i pa misle da je u
pitanju jedna vrsta anarhizma, – mo‘da upravo onog koji se
sve vi{e javlja u svijetu, danas, 3–4 desetlje}a nakon prvih
objavljenih teza (esejisti~kih!) Ivana Ili}a.

Thierry Paquot, poznati publicist i veliki prijatelj Ivana Ili}a
opisuje ga kao »~ovjeka visoka stasa, suha, susretljiva pogle-
da, topla osmijeha i radosnog odu{evljenja«. Ka‘e da mu je
bilo lako govoriti o Aristotelu kao i o Diderotu, Lavoisieru ili
Claudeu Bernardu. Iskreno je cijenio Balinta i njegovu {kolu
pa kada je o tome govorio obi~no bi povisio glas hvale}i Ba-
lintovu kritiku »bolni~ke ma{inerije« kao {to je to i sâm radio
i pisao u svojoj Medicinskoj Nemezi. E, pa ba{ ta Nemeza i
najava njezinih osnovnih teza u Lancetu, a ne{to kasnije i njezin
prijevod jo{ su me vi{e pribli‘ili i izazvali na odgovor prema
toj Ili}evoj intelektualnoj piramidi. Za druge lije~nike i njiho-
ve organizacije Ivan Ili} nije predstavljao veliki izazov. Tako
ga je npr. ugledni Pierre Rentschnick, urednik ‘enevskoga Mé-
decine Hygiène u tren oka proglasio ikonoklastom, paranoikom
i antimedicinarom i s njime se definitivno oprostio. Me|u one
druge, malobrojne, spada Erick Fromm, David Cayley i Jean-
Marie Domenach.

Nema dvojbe da je suvremeni razvitak medicine, njezinih
tehnika rada i razli~itih tehnologija doslovce opovrgao sve Ili-
}eve »strahove i sumnje«, jer je zdravlje unaprijedio, makar ga
je na~inio jo{ nepravednijim nego {to je bio. I to zbog velikih
razlika me|u bogatima i siroma{nima. Razumije se da je suvre-
mena medicina bli‘a mo}nima, a kudikamo udaljenija od onih
koji je ne mogu ovako skupu kakva jest platiti! S tim je hijatus
postao ve}i nego {to je prije bio dok je medicina bila skromnija
i jeftinija. Ali, istini za volju Ivan Ili} nije napadao nemo}ne
{to se ne mogu domo}i napretka medicine onda kada im je
potrebna, a niti je zato druga~ije stanje hvalio bogate. On je
jednostavno tra‘io za {iroke slojeve siroma{nih medicinu sred-
njeg vjeka, koju je dobro poznavao. To bi bili bosonogi lije~-
nici, ku}ne apoteke na{ih prabaka s malo alkohola, joda, vate
i po koja tableta... A o tome {to takav politi~ki program zna~i
za socijalne medicinare, klini~ke epidemiologe (novi pravac
razvitka medicine!), politi~are (bilo koje vrste) ne treba komen-
tirati. No, ipak Ivana Ili}a pozivaju da dr‘i predavanja sve od
Rija do Vancouvera i Sveu~ili{ta u Pennsylvaniji, a da i ne
navodimo u~ena sastajali{ta u Francuskoj, Njema~koj i Italiji.

Ivan Ili}, taj idolopoklonik medicinskih, a stime i socijal-
nih nejednakosti, pru‘ao je otpor na{em napretku, ali ne sve
boljoj za{titi ve} osiguranih, nego onih koji taj prag zdravstvene
za{tite ne mogu ni vidjeti, a kamoli ga sagledati ili se njime
koristiti. Saviti glavu i ne gledati vrijeme koje dolazi, sre}om
sve ~e{}e evolucije nego revolucije, gre{ka je koja se povijesno
ne mo‘e opravdati. Ivan Ili} nije i prorok makar je to ‘elio
biti, ali on nije ni ono {to mu je namjenio P. Retschnick, ve} je
on visoki intelektualac koji je svojim kritikama suvremenog
dru{tva i medicine radikalan, ali ne i zlonamjeran, kako bi ga
mo‘da htjeli prikazati, kako govorno ka‘emo, ljevi~ari. Lo{
futurolog, pa gledaju}i izvorno kr{}anstvo i nedovoljno dobar
kr{}anin, zastupao je, makar nje i nije bio svjestan, filozofiju
apsurda, – filozofiju koja bolje pristaje dramaturgiji nego me-
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Sa zadovoljstvom sam pro~itala nedavno objavljen ~lanak
u Lije~ni~kom vjesniku (Znidar~i} @. i sur. Uloga klini~ara u
dono{enju citolo{ke dijagnoze. Lije~ Vjesn 2002;124:360–365)
o problemima vezanim uz citodijagnostiku.1 Mislim da se o
ulozi citodijagnostike jo{ premalo pi{e, posebno u na{oj lite-
raturi.

Analizom napisanoga, ipak se moram osvrnuti na neke dije-
love teksta kako bi ~itatelji bili {to to~nije informirani, a ~la-
nak doista pru‘io uvid u probleme citodijagnostike danas, veza-
ne posebno uz suradnju s klini~arima. Usporedbom teksta i
naslova zaklju~ila sam da naslov ne odgovara sadr‘aju ~lanka.
Naime, u ~lanku se uglavnom govori o onome {to citologija
mo‘e ponuditi klini~aru, a ne kako i koliko klini~ar mo‘e pri-
donijeti kvalitetnomu citolo{komu mi{ljenju. Iznimka je dio
teksta urologa, koji se kratko osvrnuo na svoj doprinos u sura-
dnji s citolozima, kao i na korist koju ima od edukacije i pri-
mjene citodijagnostike u svom radu.

Mislim da je glavna uloga klini~ara u postavljanju prave
indikacije za citolo{ku punkciju. ̂ esto neinformirani pojedinci
tra‘e od nas citologa nemogu}e, pa zaklju~e da citologija ne
koristi. Premda klini~ki citolozi, kad god je mogu}e, sami ili u
timu uzimaju uzorak za analizu, katkad to ~ine klini~ari pa dio
uzorka nije pogodan za morfolo{ku analizu. Takav na~in do-
bivanja uzoraka treba izbjegavati jer se dobije pogre{an dojam
o mogu}nostima citodijagnostike.

Va‘na uloga klini~ara je i upoznati citologa s potrebnim kli-
ni~kim podatcima. U nedostatku navedenoga ~esto se nepo-
trebno tro{i vrijeme, citokemijske i imunocitokemijske anali-
ze, a rezultat mo‘e izostati. Neosnovan je strah da }e bilo koji
od podataka sugerirati citolo{ko mi{ljenje, {to se ~esto ~uje
kao opravdanje ako se klini~ki podatci ne navedu.

Treba naglasiti i va‘nost osobnog kontakta klini~ara i cito-
loga te vrijednost povratne informacije.

U dijelu posve}enomu dijagnostici pove}anih limfnih ~vo-
rova za~udio me zaklju~ak, na osnovi citirane literature, da se
i danas bezazlene limfadenopatije dijagnosticiraju kirur{kom
ekstirpacijom i patohistolo{kom analizom. Uvidom u navede-
nu literaturu, mislim da je krivo zaklju~eno jer se u poglavlju
o limfadenopatijama2 istina, ~esto navodi patohistolo{ki nalaz
(koji je o~ito poznat!), ali se nigdje ne sugerira biopsija kao
prva dijagnosti~ka metoda. Dapa~e, u nekim referencama3 isti-
~e se vrijednost citodijagnostike.

U odlomku u kojem se govori o kineti~kim biljezima po-
gre{no se navodi analiza AgNOR-a. Analiziraju se mjesta nuk-
leolarne organizacije – NOR (nucleolar organizer region), a
AgNOR je metoda.

U dijelu teksta u kojem se govori o citodijagnostici dojke
nije to~no naveden redoslijed dijagnosti~kih pretraga. To po-
tvr|uju dosad prihva}eni algoritmi, posebno u mla|ih ‘ena.4–6

Vrijednost intraoperacijske citodijagnostike nije dore~ena
niti potkrijepljena podatcima iz literature pa se ne mo‘e za-
klju~iti kolika joj je vrijednost. Bilo bi dobro da jest, jer se zna
({to je i navedeno) da je intraoperacijska patohistolo{ka dija-
gnostika manje pouzdana od patohistolo{ke dijagnoze cijelog
operacijskog uzorka. Gdje je tu onda mjesto, i kolika je to~nost,
intraoperacijske citodijagnostike koja analizira samo stanice
za koje znamo da su u otisku dosta promijenjene i na osnovi
kojih se te‘e donese citolo{ko mi{ljenje i kada imamo vi{e vre-
mena za analizu? Mislim da bi to bio vrijedan podatak za kli-
ni~ara pri dono{enju indikacije za intraoperacijsku dijagno-
stiku.

[teta {to nisu navedeni postotci osjetljivosti i specifi~nosti
u pojedinim podru~jima citodijagnostike jer bi se tada dobio
bolji uvid u njezinu stvarnu dijagnosti~ku vrijednost.

Usprkos (dobronamjernim!) primjedbama, pozdravljam ~la-
nak i ‘elim da bude poticaj za pisanje svima nama, kako bi
citodijagnostika imala svoje pravo mjesto u suradnji s klini-
~arima.

Dr. sc. Mirjana Markovi}-Glamo~ak
specijalist medicinske citologije
Zavod za citologiju KBC-a Zagreb
Klini~ki zavod za laboratorijsku dijagnostiku
Medicinskog fakulteta Sveu~ili{ta u Zagrebu
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ULOGA KLINI^ARA U DONO[ENJU CITOLO[KE DIJAGNOZE

ROLE OF CLINICIANS IN CYTOLOGIC DIAGNOSIS

dicini i drugima. Od objektivnog suda na{e civilizacije ne mo‘e
ga spasiti ni Montaigeov zaklon esejistike pa ni znanstvene
fantastike. Pa ipak gledano u {irokoj gami filozofskih nastojanja
da na|emo najbolji put ~ovjekova napretka prilog Ivana Ili}a,
makar i besperspektivan, on je izazovan, pa i poticajan. A zato
{to je  i alternativan, a kulturolo{ki gledano i bogat, zaslu‘uje
na{u pa‘nju i po{tovanje pa i ovaj skroman Hommage. To prije

{to u njegovoj intelektualnoj i psiholo{koj konfiguraciji ima
~estica nama sli~nih, s na{e groma~e, rekao bi O. Gliha.

Stojan Kne‘evi}

L I T E R A T U R A

1. Kne‘evi} S. Ili~ijade i »nakon« Ivana Ili}a. Lije~ Vjesn 1983;105:337–42.



346

Pisma uredniku Lije~ Vjesn 2003; godi{te 125

REAKCIJE SLUZNICE USNE [UPLJINE NA LIJEKOVE

DRUG REACTIONS OF ORAL MUCOSA

Po{tovana gospo|o urednice,

Lijekovi koji se primjenjuju lokalno ili sistemski mogu do-
vesti do ne‘eljenih reakcija na sluznici usne {upljine. Cilj na{eg
retrospektivnog istra‘ivanja je bio ustanoviti skupine lijekova
koji naj~e{}e dovode do patolo{kih reakcija u usnoj {upljini.
U literaturi, brojni autori navode kako su sulfonamidi zajedno
s protuupalnim nesteroidnim analgeticima, lijekovi koji naj~e-
{}e dovode do patolo{kih reakcija na ko‘i i/ili sluznicama.1–7

Tijekom desetogodi{njeg razdoblja, od 1989. do 1999. go-
dine, od ukupnog broja bolesnika koji su upu}eni na Zavod za
Oralnu medicinu i koji je iznosio 9872 oboljela, u 76 bolesni-
ka su na temelju anamnesti~kih podataka i klini~ke slike usta-
novljene reakcije na sluznici usne {upljine. U 59 bolesnika
reakcije su se o~itovale kao stomatitis allergica medicamento-
sa, dok se u 17 bolesnika javljala fiksirana erupcija na lijekove.
Stomatitis allergica medicamentosa se o~itovala kao erozije i
ulceracije oralne sluznice zajedno s upalom nep~ane, obrazne
i jezi~ne sluznice. Fiksirana erupcija na lijekove se pojavljivala
na jednom mjestu u usnoj {upljini, naj~e{}e na jeziku i zatim
na usnama. Lijekovi koji su naj~e{}e dovodili do opisanih reak-
cija bili su kombinirani preparat sulfonamid-kotrimoksazola
u 36 oboljelih (42%), antibiotici u 14 bolesnika (16%), neste-
roidni protuupalni analgetici u 13 oboljelih (15%), te topikal-
na primjena propolisa u 6 bolesnika (0,07%). U sedam bole-
snika, lijek koji bi mogao dovesti do ne‘eljenih reakcija nije
nikada ustanovljen. Naj~e{}e mjesto pojavljivanja reakcija u
usnoj {upljini bila je obrazna sluznica u 32 oboljela, usne u 26
bolesnika, nep~ana sluznica u 24, jezik u 22 te podjezi~no po-
dru~je u 14 bolesnika. Rezultate na{eg ispitivanja potvrdile su
i prija{nja istra‘ivanja Ceki}-Aramba{in i sur.8

Za kona~no dokazivanje reakcija na lijekove, testovi poput
RAST, degranulacije bazofila i testovi blasti~ne transformacije
daju la‘no pozitivne i la‘no negativne rezultate. Ko‘no testira-
nje je jedino pouzdano pri testiranju alergije na penicilin. Stoga,
se oralni provokacijski testovi smatraju »zlatnim standardom«
za ispitivanje ne‘eljenih reakcija na lijekove. Me|utim, oni
imaju ograni~enja jer se moraju provoditi u strogo kontrolira-
nim bolni~kim uvjetima zbog eventualnog nastanka anafilakti~-

kog {oka. Nadalje, eti~ki aspekt primjene ovakovih testova je
upitan, osim u slu~ajevima kada je suspektni lijek nu‘an za
oboljelog.7–11

Na kraju treba napomenuti da svaki lije~nik koji u usnoj
{upljini ustanovi patolo{ke reakcije na lijekove koje nisu tipi~-
ne, treba imati na umu patolo{ke reakcije na lijekove koji su
primjenjeni lokalno ili sistemski. Na ‘alost ne‘eljene reakcije
sluznice usne {upljine na lijekove nisu tipi~ne i samim time
nisu lako prepoznatljive, ali se ~e{}e pojavljuju kao pseudo-
membranozne i edematozne promjene.

V. Vu~i}evi}-Boras, A. Ceki}-Aramba{in,
I. Alajbeg, V. Krni}-Maji}
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Po{tovana gospo|o urednice,

u povodu objavljivanja rada »Promjene u pojavnosti raka
dojke u bolni~kom registru (1980–2000)« prof. Belicze i surad-
nika u broju 11–12 (2002) Lije~ni~kog vjesnika, ‘eljela bih se
osvrnuti na zna~enje bolni~ke registracije raka za nacionalnu
registraciju raka, kao i za istra‘ivanje raka op}enito.

Osnovna uloga populacijskih registara za rak jest javnozdrav-
stvena, dakle, odrediti veli~inu problema malignih bolesti u
populaciji te evaluirati preventivne programe, kao i zdravstvenu
za{titu u odre|enoj populaciji. Druga uloga populacijskih regi-

ZNA^ENJE BOLNI^KIH REGISTARA ZA ISTRA@IVANJE RAKA

THE IMPORTANCE OF HOSPITAL REGISTRIES FOR CANCER RESEARCH

stara jest znanstvena, jer su podaci registara osnova za deskrip-
tivna i analiti~ka epidemiolo{ka istra‘ivanja.

Za razliku od njih, bolni~ki su registri orijentirani, prije sve-
ga, pojedinom bolesniku, odnosno prikupljanju {to vi{e poda-
taka o bolesniku, njegovim nalazima i lije~enju radi evalua-
cije postupaka koji se u bolnici provode, kao i samog rada bol-
nice. Bolni~ki registar za rak mo‘e imati i ulogu aktivnog pra-
}enja bolesnika, odnosno pozivanja na kontrolni pregled nakon
odre|enog razdoblja.1,2
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Dok je svrha populacijskih registara obuhvatiti sve slu~ajeve
raka u odre|enoj populaciji i oni jedini mogu dati podatke o
incidenciji raka u populaciji, bolni~ki registar otvara mogu}-
nosti prikupljanja ve}eg opsega detaljnijih podataka za pojedi-
nog bolesnika i evaluacije, poput ove prikazane u ~lanku prof.
Belicze i suradnika.

Bolni~ki i populacijski registri komplementarni su u svojem
djelovanju, uz napomenu da registri svojim podacima mogu
pridonijeti populacijskima, a populacijski registri mogu dati
informaciju o eventualnoj smrti registriranih u bolni~kom regi-
stru, a time i uvid u pre‘ivljenje bolesnika s razli~itim dijagno-
zama i zna~ajkama bolesti, kao {to je npr. stupanj pro{irenosti
i tumorski biljezi, odnosno u prognosti~ku vrijednost tih zna-
~ajki za bolesnike lije~ene u toj bolnici.

U eri informatizacije i sve ve}e dostupnosti razli~itih bio-
medicinskih i populacijskih baza podataka, va‘no je osigurati
njihovu komparabilnost i mogu}nost me|usobnog povezivanja
radi postizanja bolje kvalitete zdravstvenostatisti~kih podata-
ka, a time i bolje osnove za planiranje preventivnih programa

i kontrolu bolesti u populaciji te ve}e mogu}nosti znanstvenih
istra‘ivanja.

Stoga jo{ jednom pozdravljam sve u~estalije inicijative za
osnivanje bolni~kih registara za rak u Hrvatskoj.

S po{tovanjem,
Mr. sc. Ariana Znaor, dr. med.
Registar za rak Hrvatske
Hrvatski zavod za javno zdravstvo
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