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ULTRAVIOLETNO A ZRAČENJE 

I FOTOSTARENJE KOŽE MIŠEVA 
 

 
 
 
 
 

 
Sladjana Savić1, Mlica Mijović2, Aleksandra Ilić3, Predrag Mandić4, Branislav 
Đerković2 
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Uvod: Ultravioletno A (UVA) zračenje sunca i veštačkih emitera  je najznačajniji faktor fotostarenja kože.  Cilj: 
Cilj našeg istraživanja bio je da se utvrdi prisustvo promena u izgledu i bojenju kolagenih i elastičnih vlakana derma 
kože miševa izloženih  dejstvu UVA zračenju, sa ili bez upotrebe fotoprotektivne kreme. Metode: Eksperiment se sas-
tojao u zračenju ženki BALBc soja miševa, u solarijumu UVA lampama. Životinje su bile podeljene u dve eksperimen-
talne i dve kontrolne grupe. Pre izlaganja zračenju životinjama eksperimentalnih i jedne kontrolne grupe je brijan-
jem, tri puta nedeljno odstranjivana dlaka sa leđa, a polovini eksperimentalnih životinja je pola sata pre ekspozicije 
nanošena fotoprotektivna krema sa širokim spektrom zaštite (UVA filterom i SPF 50). Druga kontrolna grupa nije bila 
podvrgavana brijanju.  Eksperimentalne grupe životinja zračene su 5 puta nedeljno, po 2 sata dnevno (doza 156 
J/cm2), tokom 16 nedelja, do ukupne doze zračenja od 12500 J/cm2. Ovaj deo kože je primenom različitih histio-
hemijskih metoda bojenja korišćen za histološka ispitivanja. Rezultati: Prisustvo izraženih znakova fotoštećenja kola-
genih vlakana je statistički značajno potvrđeno  u nemazanoj eksperimentalnoj grupi životinja (p <0,001), početno 
fotooštećenje u mazanoj eksperimentalnoj grupi životinja (p <0,001), normalan  izgled i bojenje kolagenih vlakana 
potvrđen je kod obe kontrolne grupe životinja (p <0,001). Prisustvo početnih znakova solarne elastoze zabeleženo je u 
nemazanoj eksperimentalnoj grupi životinja. Zaključak: Rezultati su pokazali da je primena fotoprotektivne kreme sa 
širokim spektrom zaštite kod polovine eksperimentalnih životinja, opravdala upotrebu i dovela do efikasnog preve-
niranja ili značajnog smanjenja promena na nivou derma kože miševa izloženih dejstvu UVA zračenja. 

Ključne reči: derm, kolagena vlakna, elastična vlakna, BALBc,  fotoprotektivna  krema 
 
 

UVOD 
 

Fotostarenje nastaje kao posledica dugotrajnog i 
ponavljanog izlaganja kože ultravioletnom (UV) zračenju 
sunca i/ili veštačkih emitera. Osnovu patohistološkog 
supstrata ove pojave čine destruktivne promene vezivnih 
struktura dermisa. Solarni ultravioletni spektar koji 
prodire do površine zemlje čine UVB (290–320 nm) i UVA 
(320–400 nm) zraci, ali se UVA zraci zbog osobine da 
prodiru duboko u derm (20-30%), smatraju glavim fak-
torom fotostarenja kože [1]. 

Najvažniji efekat UVA zračenja na kožu ogleda se u 
procesu generisanja reaktivnih kiseoničnih radikala (ROS, 
eng. Reactive oxygen species) koji mogu dovesti do 
oksidacije strukturnih elemenata ćelija. Peroksidacija 
lipida, oksidativna oštećenje membranskih proteina i mu-
tacije na nukleinskoj i mitohondrijalnoj (mtDNK) uzro-
kuju morfološke, funkcionalne i estetske promene na 
koži, fotostarenje i karcinogezu [2-6]. Naročito važan 
aspekt oštećenja čine mutacije na mtDNK [7,8] koje se u 

fotoštećenoj koži javljaju do 50 puta češće nego na 
nukleinskoj DNK [9]. 

U osnovi patogenetskog mehanizma fotostarenja je 
pojačana sinteza i aktivacija matriksnih 
metaloproteinaza (MMP, eng.  Matrix metalloproteinase) 
enzima uključenih u proces degradacije vezivnih vlakana 
derma. ROS indukuju  kaskadu mitogenom aktiviranih 
proteinskih kinaza (MARK, eng. Mitogen-activated protein 
kinase): p38, c-Jun N-terminalne kinaze (JNK, eng. c-Jun 
amino-terminal kinase) i aktivaciju transkriptornog 
faktora aktivator protein- 1 (AP-1, eng. activator protein 
1). On u humanoj koži  dovodi do stimulacije i aktivacije 
velikog broja MMP-a [10-14] uglavnom porekla 
keratinocita, [15,16] uključenih u proces degradacije 
kolagenih i elastičnih vlakana. Sa druge strane AP-1 
inhibišući efekte faktora transformacije rasta beta 2 
(TGF-β2, eng. Transforming growth factor beta 2) 
citokina koji stimuliše proizvodnju kolagena, utiče i na 
smanjenje sinteze prokolagena [17,18]. Još jedan 
transkripcioni faktor, NF-kB (eng. nuclear factor kappa-
light-chain-enhancer of activated B cells) se takođe 
aktivira dejstvom ROS-a, stimuliše produkciju 
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inflamatornih citokina od strane ćelija kože koji privlače 
polimorfonuklearne leukocite i makrofage kao dodatni 
izvor MMP-a [19,20]. 

          Kao posledica ovih procesa patohistološki se u 
dermu registruje gubitak zrelog kolagena (tip I), menja 
se  kvalitativni odnos kolagenih vlakana (I/III) u korist 
kolagena tipa III i dolazi  do međusobnog povezivanja 
kolagenih vlakana [13, 21-24]. Vlakna gube paralelnost, 
očvršćavaju i raspoređuju se nepravilno [25-27]. Izražena 
je i njihova bazofilna degeneracija pri čemu snopovi 
kolagenih vlakana bivaju zamenjeni granularnim 
materijalom, koji se slabo boji na hematoksilin-eozin 
(HE), struktura derma je narušena i praćena  povećanjem 
količine ekstracelularmog matriksa (ECM-a). Za elastična 
vlakna karakteristična je pojava tzv. solarne elastoze  pri 
čemu se bojenjem na elastin vide nakupine debelih, 
isprepletanih vlakana koje podsećaju na iseckane špagete 
ili su u vidu homogene, skoro hrskavičave mase tzv. 
elastozni materijal.  On se akumulira u gornjem i 
središnjem dermisu a od epiderma je odvojen jasno 
definisanom grenz zonom, u kojoj su prisutna kolagena 
vlakna, sa ili bez elastičnih vlakana. U ognjištima solarne 
elastoze povećava se sadržaj glikozminoglikana i 
proteoglikana [13,28 ]. 

          U preveniranju pojave fotostarenja kože 
upotreba topikalnih fotoprotektivnih - sunscreen prepa-
rata, bogath antioksidansima, pokazala se kao „zlatni 
standard“. Fotoprotektivni preparatoi sadrže SPF faktor 
(zaštita od UVB zračenja) čija se vrednost kreće od 15-
50+, kao i zaštitne UVA filtere i efikasno štite kožu od 
pojave opekotina, preranog starenja, nastanka mutacija 
na DNK i karcinogeneze [2, 29-32],.      

 
CILJ RADA 

 
Cilj našeg ispitivanja je da primenom različitih his-

tohemijskih metoda bojenja utvrdimo prisustvo i stepen 
promena u bojenju i izgledu kolagenih i elastičnih 
vlakana derma kože miševa izloženih UVA zračenja sa ili 
bez fotoprotektivne kreme. 

 
MATERIJAL I METODE 

 
Izbor i priprema laboratorijskih životinja za 

eksperiment 
 
Ekspetiment je izveden na ženkama BALBcAnNCR 

soja miševa, starosti 6-8 nedelja, nabavljenih sa farme 
za uzgoj i čuvanje laboratorijskih životinja na VMA. Živ-
otinje su 2 nedelje pre početka eksperimenta aklima-
tizovane na našu laboratoriju, u kojoj su pre i za vreme 
izvođenja eksperimenta obezbeđeni uslovi životne 
sredine u skladu sa vodećim principima čuvanja eksperi-
mentalnih životinja: optimalna temeratura 24±2◦C, kon-
trolisana dnevna svetlost (12 sati svetlo, 12 sati mrak), 
ishrana i pojenje ad libitum. U navedenom periodu nisu 
opservirani vidljivi znaci bolesti, niti promene ponašanja 
bilo koje od životinja. 

 
Eksperimentalni postupak 
 
Eksperiment se sastojao u zračenju životinja u so-

larijumu u kome su se nalazile UVA lampe tipa Independ-
ence XR, fluksa zračenja 21.71 mW/cm2, koje se inače 
koriste u klasičnim solarijumima. Kako po specifikaciji 
proizvođača ove lampe emituju i 1,1% UVB zraka, njihovo 

dejstvo je blokirano postavljanjem staklenog filtra 
debljine 5mm. Životinje su bile podeljene u dve 
eksperimentalne i dve kontrolne grupe. Pre izlaganja 
zračenju životinje eksperimentalnih grupa i jedne kon-
trolne grupe brijane  su 3 puta nedeljno, radi odstran-
jenja dlaka sa kože leđa koja će biti korišćena za his-
tološka ispitivanja. Jednoj grupi eksperimentalnih život-
inja je 30 minuta pre izlaganja zračenju mazanjem uz 
pomoć četkice, nanošena komercijalna fotoprotektivna 
krema sa širokim spektrom zaštite, zaštitnim UVA fil-
terom i SPF 50+. Eksperimentalne grupe životinje su bile 
podvrgavane zračenju 5 puta nedeljno, u toku 16 
nedelja, do ukupne doze zračenja od 12500 J/cm2. 
Dnevna doza zračenja od 156 J/cm2 postizana je za 2 
časa ekspozicije. Sve životinje su nakon zvršetka 
eksperimenta žrtvovane u etarskoj narkozi.  

Sprovedeni eksperimentalni protokol bio je odobren 
od strane Etičkog komiteta Medicinskog fakulteta- 
Priština. Celokupni eksperiment  izveden je u periodu od 
oktobara 2009. do februara 2010. godine u Laboratoriji 
za eksperimentalna istraživanja Medicinskog fakulteta- 
Priština sa sedištem u Kosovskoj Mitrovici. 

 
Eksperimentalne i kontrolne grupe životinja 
 
Eksperimentalne i kontrolne grupe životinja podel-

jene su na osnovu načina tretmana na sledeći način: 
Grupa  ZN- (zračene, nemazane),  12 životinja, zra-

čenih bez fotozaštitne kreme do ukupne doze  zračenja 
od 12500 J/cm2. 

Grupa ZM- (zračene, mazane), 15 životinja, zračenih 
sa fotozaštitnom kremom do ukupne doze zračenja od 
12500 J/cm2. 

Grupa Kt- (kontrolna, tretirana), 14 životinja koje su 
brijane kada i životinje eksperimentalnih grupa.  

Grupa Kn- (kontrolna, netretirana), 10 životinja koje 
nisu brijane . 

 
Metode 
 

Dobijeni isečci kože, dimenzija oko 1,5x2 cm fik-
sirani u 10% puferizovanom formalinu, standardno de-
hidrisani u alkoholu rastuće koncentracije, prosvetljeni u 
ksilolu i pakovani u parafinske blokove. Od parafinskih 
blokova pravljeni su serijski preseci debljine 5μm na ro-
tacionom mikrotomu marke Leica RM2125RP koji su 
korišćeni za histohemijska bojenja koja su obavljena u 
patohistološkoj laboratoriji Instituta za patologiju Medi-
cinskog fakulteta- Priština. 

  
Histohemijske metode bojenja 
 

Za prikazivanje kolagenih vlakana dermisa primen-
jena je standardna HE tehnika bojenja, kao i Weigert- 
Van Gieson-ova metoda bojenja, izvedena pomoću 
„Weigert-Van Gieson- long metod“ kita, proizvođača Bio-
Optica (Milano, Italija). 

 
Za prikazivanje elastičnih vlakana dermisa primen-

jena je Orcein metoda, izvedena  pomoću „ORCEIN for 
elastic fibres“ kita, proizvođača Bio-Optica (Milano, 
Italija). 

 
 Statistička analiza podataka 
          

Za statističku obradu dobijenih rezultata korišćen je 
hi-kvadrat (χ2) test u softverskom programu SPSS 20. 
Kriterijum za statističku značajnost je bio p<0.001.         
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REZULTATI 

 
Eksperiment je izveden na 51-oj ženki BALBcAnNCR 

miševa starosti 6-8 nedelja, koje su bile podeljene u dve 
eksperimentalne i dve kontrolne grupe (tabela 1).  

 
Tabela 1. Distribucija životinja po grupama 

ZN - (zračene, nemazane) 12 

ZM - (zračene, mazane)  15 
Kt     - (tretirana brijanjem) 
Kn – (netretirana) 

14 
10 

Ukupno 51 

 
Dobijeni tkivni uzorci bojeni kalsičnom HE metodom 

bojenja su analizirani, utvrđene patohistološke promene 
u izgledu i bojenju kolagenih vlakana su evidentirane i 
rangirane po sledećim kriterijumima: a) normalan nalaz;  
b) početno fotooštećenje: prisustvo slabije eozinofilnih, 
fokalno slepljenih kolagenih vlakna; c) umereno fotošte-
ćenje- prisustvo slabije eozinofilnih i slepljenih kolagena 
vlakna i  d) izraženo fotooštećenje: prisustvo bazofilije i 
destrukcije kolagenih vlakana sa povećanje ECM-a (slika 
1).  

           
Primenom dve specifične histohemijske metode bo-

jenja:  Weigert- Van Gieson, za kolagena  (slika 2) i Or-
cein, za elastična vlakna (slika 3) prikazali smo na-
jreprezentativnije promene karakteristične za foto-
starenje kože u našem istraživanju. 

 

 
 

Slika 1. Izgled i bojenje kolagenih vlakana na HE- kom-
parativni prikaz: 

 
a) Normalan izgled kolagenih vlakana, Kt grupa; HE- 

200x 

b) Slabije eozinofilna, fokalno slepljena kolagena 
vlakna, ZM; HE- 200x 

c) Slabije eozinofilna, slepljena kolagena vlakna, 
ZN; HE- 200x 

g) Bazofilija i destrukcija kolagenih vlakana, pove-
ćanje ECM-a, ZN; HE- 200x 

 
          Poređenjem izgleda i bojenja kolagenih 

vlakana derma (slika 1) između eksperimentalnih grupa 
životinja sa tretiranom (brijanom) kontrolnom grupom, 
utvrđeno je postojanje statistički značajne razlike (χ2= 
70.566, DF=6,p< 0.001). Normalan izgled i bojenje kola-
genih vlakana derma je statistički značajno učestaliji kod 
životinja Kt grupe u odnosu na ostale grupe životinja 
(p<0.001).  Slabije eozinofilna, fokalno slepljena kola-
gena vlakna derma su statistički značajno učestalija kod  
ZM grupe životinja (p<0.001), bazofilija i destrukcija ko-
lagenih vlakna sa povećanjem ECM-a je statistički 
značajno učestalija kod ZN grupe u odnosu na ostale 
grupe životinja (p<0.001) (tabela 2). 

Poređenjem izgleda i bojenja kolagenih vlakana 
derma između eksperimentalnih grupa životinja sa netre-
tiranom kontrolnom grupom, utvrđeno je postojanje sta-
tistički značajne razlike (χ2= 62.844, DF=6, p<0.001). 
Normalan izgled i bojenje kolagenih vlakana derma je 
statistički značajno učestaliji kod životinja Kn grupe u 
odnosu na ostale grupe životinja (p<0.001). Slabije eoz-
inofilna, fokalno slepljena kolagena vlakna derma su sta-
tistički značajno učestalija kod  ZM grupe životinja 
(p<0.001), dok je bazofilija i destrukcija kolagenih vlakna 
sa povećanjem ECM-a statistički značajno učestalija kod 
ZN12500 grupe u odnosu na ostale grupe životinja 
(p<0.001) (tabela 3). 

Poređenjem izgleda i bojenja kolagenih vlakana 
derma između eksperimentalnih grupa životinja utvrđeno 
je postojanje statistički značajne razlike (p<0.001). 
Slabije eozinofilna, fokalno slepljena kolagena vlakna 
derma su statistički značajno učestalija kod ZM grupe 
životinja (p<0.001). Bazofilija i destrukcija kolagenih 
vlakna sa povećanjem ECM-a statistički je značajno učes 

 Analiziranjem preparata bojenih po Weigert-van 
Gieson-u, za prikaz kolagenih vlakana (slika 2), normalan 
izgled i bojenje kolagenih vlakana zabeležen je kod Kt 
grupe životinja, fokalno slepljivanje kolagenih vlaknana  
prisutno je kod ZM grupe životinja, dok je slabije bo-
jenje, degradacija i desrtukcija kolagenih vlakana i op-
sežno poremećena arhitektonika derma sa značajnim 
povećanjem ECM-a,  prisutana kod ZN grupe životinja. 

 
 
 

Tabela 2. Izgled kolagenih vlakana derma, odnos eksperimentalnih grupa životinja (nemazanih i mazanih) i tretirane (brijane) 
kontrolne grupe 

                      Izgled kolagenih vlakna derma 

Normalan nalaz Početno fotooštećenje Umereno 
fotoštećenje Izraženo fotooštećenje 

Ukupno 
Grupa životinja 

Broj % Broj % Broj % Broj % Broj % 

ZN 0 0 0 0 2 50.0 10 100.0 12 29.3 
ZM 1 6.7 12 100.0 2 50.0 0 0 15 36.6 
Kt 14 93.3 0 0 0 0 0 0 14 34.1 

Ukupno 15 100.0 12 100.0 4 100.0 10 100.0 41 100.0 
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Slika 2. Izgled i bojenje kolagenih vlakana metodom po  
Weigert-van Gieson-u - komparativni prikaz: 

 
a) Normalan izgled i bojenje kolagenih vlakana, Kt; 

Weigert-van Gieson- 200x 
b) Fokalno slepljivanje kolagena vlakna, ZM; 

Weigert-van Gieson-200x 
c) Slabije bojenje, degradacija i desrtukcija kola-

genih vlakana, sa povećanjem ECM-a, ZN; Weigert-van 
Gieson-200x 

 
Analiziranjem preparata bojenih Orcein metotodom 

za prikaz elastičnih vlakana (slika 3), normalan izgled i 
bojenje na elastin prikazan je kod Kt i ZM grupe život-
inja. Početni znaci solarne elastoze prisutni su kod ZN 
grupe životinja. 

 

 
 
Slika 3. Bojenje elastičnih vlakana Orcein metodom- 

komparativni prikaz: 
 
a) Normalan izgled i bojenje elastičnih vlakana, Kt 

grupa; Orcein- 400x 
b) Normalan izgled i bojenje elastičnih vlakana, ZM; 

Orcein- 400x 
v) Početni znaci solarne elastoze, zabebljala i 

grupisana elastična vlakna u gornjoj  središnjoj trećini 
dermisa, ZN; Orcein-  400x 

 
 

DISKUSIJA 
 
UVA zraci imaju sposobnost da prodiru kroz epiderm 

i uzrokuju veliki stepen patohistoloških promena u veziv-
nom tkivu derma kože. Promene strukture ovog dela kože 
predstavljaju osnovu procesa fotostarenja kože. Studije 
sa ljudima kao i eksperimentalna ispitivanja na 
bezdlakim miševima pokazala su da ponavljane doze UVA 
zračenja indukuju pojavu bora i drugih znakova foto-
starenja kože, udruženih sa histološkim promenama u 
dermu i rastućim nivoom MMP-a. Istarživanja sprovedena 
na dobrovoljcima koji su profesionalni vozači, pokazala 
su da se promene karakteristične za fotostarenje kože, 
iregularne pigmentacije, premaligne i maligne lezije, 
učestalije javljaju na strani lica vozača koja je okrenuta 
prozoru [33,34]. U fotozaštićenoj koži, smanjenje inten-
ziteta bojenja kolagenih vlakana javlja se tek u osmoj 
deceniji života, u fotoeksponiranim areama ova promena 
registruje već u prvoj deceniji života, dok se na koži lica 
zapaža se i poremećaj strukturne organizacije kolagena 
od četvrte decenije života [35].  

Kako su promene u bojenju i izgledu kolagenih 
vlakana derma jedna od najvažnijih karakteristika foto-
starenja kože, u našem istraživanju ispitivani parametri  
rangirani su na sledeći način: normalan nalaz;  početno 
fotooštećenje; umereno fotooštećenje i izraženo 
fotooštećenje kolagenih vlakana. Poređenja su vršena sa 
tretiranom (brijanom) kontrolnom grupom, netretiarnom 
kontrolnom grupom, kao i između eksperimentalnih 
grupa. 

Sumiranjem rezultata dolazimo do zaključka da je 
najveći stepen promena u izgledu i bojenju kolagenih 
vlakana derma zabeležen je u nemazanoj grupi eksperi-
mentalnih životinja u kojoj su prisutna bazofilna, de-
gradisana i proređena kolagena vlakana sa povećanjem  

ECM-a, patohistološki supstrat karakterističan za iz-
raženo fotooštećenje kože. Prisustvo kolagenih vlakana 
normalnog izgleda i bojenja zabeleženo je kod obe kon-
trolne grupe životinja.  Dve kontrolne grupe životinja 
(tretirana i netretirana brijanjem) su formirane da bi se 
izbegle promene na koži i greške u interpretaciji rezul-
tata,  koje bi eventualno mehanička stimulacija (brijan-
jem) mogla izazvati. Najmanji stepen patohistoloških 

Tabela 3. Izgled kolagenih vlakana derma, odnos eksperimentalnih grupa životinja (nemazanih i mazanih) i netretirane  kontrolne 
grupe 

                     Izgled kolagenih vlakna derma  
Normalan nalaz Početno 

fotooštećenje 
Umereno 
fotoštećenje 

Izraženo    
fotooštećenje          

Ukupno Grupa životinja 

Broj % Broj % Broj % Broj % Broj % 
ZN 0 0 0 0 2 50.0 10 100 12 32.5 
ZM 1 9.1 12 100 2 50.0 0 0 15 40.5 
Kn 10 90.9 0 0 0 0 0 0 10 27.0 

Ukupno 11  100  12   100   4 100      10 100    37    100.0 
  
 
Tabela 4. Izgled kolagenih vlakana derma u odnosu na primenu preparata (kreme) za zaštitu od sunca kod eksperimentalnih grupa 

životinja 

                       Izgled kolagenih vlakna derma  

Normalan nalaz Početno 
fotooštećenje 

Umereno 
fotoštećenje 

Izraženo    
fotooštećenje          Ukupno Grupa životinja 

Broj % Broj % Broj % Broj % Broj % 

ZN 0 0 0 0 2 50.0 10 100.0 12 44.4 
ZM 1 100.0 12 100.0 2 50.0 0 0 15 55.6 
Ukupno 1 100.0 12 100.0 4 100.0 10 100.0 27 100.0 
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promena, prisustvo slabije eozinofilnih fokalno slepljenih 
kolagenih vlakana- početno fotooštećenje,  zabeležen u 
mazanoj eksperimentalnoj grupi životinja. Ovakav naš 
nalaz je očekivan i u skladu sa navodima iz literature, 
koji potvrđuju da je najveći stepen degradacije kola-
genih vlakana zabeležen u fotoeksponiranim regijama 
kože čoveka i miševa, koja nije bila zaštićena topikalnim 
fotopretektivnim preparatima prilikom ekspozicije UVA 
zračenju [20-23, 35]. Pojavu fokalnog slepljivanja kola-
genih vlakna objašnjavamo dokazanim međusobnim 
povezivanjem vlakana u fotooštećenoj koži, kako kod 
ljudi tako i kod miševa, takođe još jednom karakter-
istikom fotostarenja [21-23,36]. Kako stepen oštećenja 
dermalnih struktura raste sa ponovljenim ekspozicijama i 
rastom kumulativne doze zračenja UV zračenja i kako 
fotoprotektivni preparati sa širokim spektrom zaštite po-
kazuju značajan efekat u sprečavanju oksidativnog ošte-
ćenja kože,  fotostarenja i karcinogeneze, naš rezutat u 
mazanoj eksperimentalnoj grupi životinja kod kojih je 
zabeležen najmanji stepen fotooštećenja poklapa se sa 
nalazima drugih istraživača  [13,29-32,37,38]. 

Specifičnim histohemijskim bojenjem  metodom po  
Weigert-van Gieson-u, potvrđujemo da se najveći stepen 
patohistoloških promena vezanih za fotostarenje zapaža 
se nemazanoj  eksperimentalnoj grupi životinja, gde su 
kolagena vlakna svetlije boje, izražena je destrukcija i 
smanjenje gustine vlakana sa izmenjenom arhitek-
tonikom derma uz značajno povećanje ECM-a. U mazanoj 
eksperimentalnoj grupi životinja kolagena vlakna ne is-
poljavaju promenu u intenzitetu bojenju ali je stuktura 
derma umereno narušena zbog fokalnog slepljivanja 
vlakana, dok je normalan izgled i bojenje kolagenih 
vlakana zabeležen kod tretirane kontrolne grupe život-
inja, što je u skladu sa rezultatima koje smo dobili 
klasičnim HE bojenjem. 

Još jedna promena u dermu karakteristična za foto-
starenje kože je solarna elastoza, koja se javlja nakon 
hronične ekspozicije UV zračenju a karakteriše je pojava 
elastoznog materijala [28]. Primarna reakcija elastičnih 
vlakana na dejstvo UV zračenja je njihova hiperplazija i 
zavisna je od doze zračenje. Ali, u fotoostareloj koži 
koja je puno puta, ponovljeno izlagana zračenju dolazi 
do nastanka degenerativnih promena na elastičnim 
vlaknima, sa smanjenjem njihove elastičnosti i rezisten-
cije. Tada je u dermu prisutna masa degradiranih elas-
tičnih vlakana kao i amorfnog materijala koji se sastoji 
od neogranizovanog tropoelastina i fibrilina [8,13]. Me-
hanizmi koji dovode do promena na elastičnim vlaknima 
još uvek nisu dovoljno proučeni, ali se zna da pored 
elastaze u njihovoj degradaciji mogu učestvovati i MMP-2 
i MMP-12 [39,40]. 

 
U našem ispititivanju solarna elastoza je ispoljena u 

svom početnom stadijumu. Specifičnim histohemijskim 
bojenjem Orcein metodom za  elastična vlakna, norma-
lan izgled i bojenje elastičnih vlakana derma prisutan je 
sem u tretiranoj kontrolnoj grupi još i u mazanoj 
eksperimentalnoj grupi životinja, kod koje je foto-
zaštitna krema ispoljila svoj protektivni efekat  [37,38].  
Najveći stepen patohistoloških promena zapaža su u ne-
mazanoj eksperimentalnoj grupi životinja, gde su vidljive 
promene koje idu u prilog početnog stadijuma solarne 
elastoze, zabebljala i grupisana elastična vlakna u gorn-
joj i središnjoj trećini dermisa.  Kligman navodi da su u 
brojnim eksperimentima sa različitim sojevima miševa 
bile potrebne jako visoke doze svakodnevnog, višeme-
sečnog zračenja životinja,  da bi se zabeležili znaci so-
larne elastoze. Efektivni rezultati u ekserimentalnom 
izazivanju ovih promena dobijeni tek sa uvođenjem 
bezdlakih miševa u isitivanja [22]. No, kako je ovaj soj 
miševa nedostupan kod nas, naše je isitivanje sprovedeno 
na BALB/c soju miševa, koji se takođe često koristi u 
eksperimentalnoj fotomedicini.  

 
 
ZAKLJUČAK 
 
Patohistološke promene u dermu kože miševa karak-

teristične za fotostarenje prouzrokovane dejstvom UVA 
zračenja, izraženije su kod nemazane u odnosu na ma-
zanu eksperimentalnu grupu životinja. Promene su iz-
raženije na kolagenim vlaknima dermisa sa znacima iz-
raženog fotooštećenja,  što je potvrđeno i komparacijom 
dve histohemijske metode bojenja, dok su na elastičnim 
vlaknima zabeleženi početni znaci solarne elastoze.  Na 
osnovu dobijenih rezulata zaključujemo da je primena 
fotoprotektivne kreme sa širokim spektrom zaštite kod 
mazane eksperimentalne grupe životinja, opravdala 
upotrebu i dovela do efekasnog preveniranja promena 
vezanih za fotostarenje kože, posebno na elastičnim 
vlaknima.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
LITERATURA 

 

1. Battie C, Jitsukawa S, Bernerd F, Del Bino S, Marionnet C, Verschoore M. New insights in photoaging, UVA induced damage and 
skin types. Exp Dermatol. 2014;1:7-12. 

2. Savić S, Ilić A, Leštarević S, Vitković L. Prisustvo „sunburn“ ćelija u epitelu kože miševa izloženih dejstvu ultravioletnog A zra-
čenja. Praxis medica.  2011;39:19-22.  

3. Pattison DI, Rahmanto AS, Davies MJ, Photo-oxidation of proteins. Photochem Photobiol Sci. 2012;11:38–53. 

4. Tewari A, Sarkany RP, Young AR. UVA1 induces cyclobutane pyrimidine dimers but not 6-4 photoproducts in human skin in vivo. 
J Invest Dermatol. 2012;132: 394–400. 

5. Xia Q, Chiang HM, Yin JJ, Chen S, Cai L, Yu H et al. UVA photoirradiation of benzo[a]pyrene metabolites: induction of cytotoxic-
ity, reactive oxygen species, and lipid peroxidation. Toxicol Ind Health. 2015;31:898-910. 



  

 
6       PRAXIS MEDICA

6. Karran P, Brem R. Protein oxidation, UVA and human DNA repair. DNA Repair. 2016;44:178-85. 

7. Berneburg M, Gattermann N, Stege H, Grewe M, Vogelsang K,  Ruzicka T et al. Chronically ultraviolet-exposed human skin shows 
a higher mutation frequency of mitochondrial DNA as compared to unexposed skin and the hematopoietic system. Photochem 
Photobiol. 1997;66:271–275. 

8. Yaar M, Gilchrest BA. Photoageing: mechanism, prevention and therapy. Br J Dermatol. 2007;157:874-87. 

9. Scheffler IE. Mitochondria. 2nd ed. Wiley Liss; NY.USA; 2007. 

10. Fisher GJ, Choi HC, Bata-Csorgo Z, Shao Y, Datta S, Wang ZQ et al. Ultraviolet irradiation increases matrix metalloproteinase-8 
protein in human skin in vivo. J Invest Dermatol. 2001;117:219–226. 

11. Ramos MC, Steinbrenner H, Stuhlmann D, Sies H, Brenneisen P. Induction of MMP-10 and MMP-1 in a squamous cell carcinoma 
cell line by ultraviolet radiation. Biol Chem 2004;  385: 75-86. 

12. Wang F, Garza LA, Cho S, Kafi R, Hammerberg C, Quan T et al. Effect of increased pigmentation on the antifibrotic response of 
human skin to UV-A1 phototherapy. Arch Dermatol. 2008;144:851–8. 

13. Battie C, Verschoore M. Cutaneous solar ultraviolet exposure and clinical aspects of photodamage. Indian J Dermatol Venereol 
Leprol. 2012;78:S9-S14. 

14. Zhang J, Bowden GT. Activation of p38 MAP kinase and JNK pathways by UVA irradiation. Photochem Photobiol Sci. 2012;11:54-
61. 

15. Overall CM. Matrix metalloproteinase substrate binding domains, modules and exosites. Overview and experimental strategies. 
Methods Mol Biol 2001;151:79–120. 

16. Quan T, Qin Z, Xia W, Shao Y, Voorhees JJ, Fisher GJ. Matrix-degrading metalloproteinases in photoaging. J Investig Dermatol 
Symp Proc. 2009;14: 20-4. 

17. Quan T, He T, Kang S, Voorhees JJ, Fisher GJ. Ultraviolet irradiation alters transforming growth factor beta/smad pathway in 
human skin in vivo. J Invest Dermatol. 2002;119: 499-506. 

18. Rittié L, Fisher GJ. UV-light-induced signal cascades and skin aging. Ageing Res Rev. 2002;1:705-20. 

19. Reelfs O, Tyrrell RM, Pourzand C. Ultraviolet a radiation-induced immediate iron release is a key modulator of the activation of 
NF-kappaB in human skin fibroblasts. J Invest Dermatol. 2004;122:1440-1447. 

20. Ichihashi M, Ando H, Yoshida M, Niki Y, Matsui M. Photoaging of the skin. Anti-Aging Med. 2009;6:46-59. 

21. Kligman LH, Gebre M, Alper R, Kefalides NA. Collagen metabolism in ultraviolet irradiated hairless mouse skin and its correla-
tion to histochemical observations. Invest Dermatol. 1989;913:210-212. 

22. Kligman LH. The hairless mouse model for photoaging. Clin Dermatol. 1996;14:183-195. 

23. Ou-Yang H, Stamatas G, Kollias N. Dermal contributions to UVA-induced Oxidativ stress in skin. Photodermatol Photoimmunol 
Photomed. 2009; 25: 65-70. 

24. Quan T, Little E, Quan H, Qin Z, Voorhees JJ, Fisher GJ. Elevated matrix metalloproteinases and collagen fragmentation in 
photodamaged human skin: impact of altered extracellular matrix microenvironment on dermal fibroblast function. J Invest 
Dermatol. 2013;133:1362-6. 

25. Farage Miranda A, Miller Kenneth W, Maibach Howard I. Textbook of Aging Skin. Springer; 2010.   

26. Kohl E, Steinbauer J, Landthaler M. Szeimies RM. Skin ageing. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2011;25:873–84. 

27. Savić S, Smiljić S, Leštarević S, Ilić A. Fotostarenje kože. Praxis medica. 2012; 40:7-10.  

28. Ma W, Wlaschek M, Tancheva-Poor I, Schneider LA, Naderi L, Razi-Wolf Z et al. Chronological ageing and photoageing of the 
fibroblasts and the connective tissue. Clin Exp Dermatol. 2001;26:592-99.  

29. Fourtanier A, Moyal D, Seité S. Sunscreens containing the broad-spectrum UVA absorber, Mexoryl SX, prevent the cutaneous 
detrimental effects of UV exposure: a review of clinical study results. Photodermatol Photoimmunol Photomed. 2008;24:164-74. 

30. Ralf  PL, Berneburg M, Trelles M, Friguet B, Ogden S, Esrefoglu M et al. How best to halt and/or revert UV-induced skin ageing: 
strategies, facts and fiction. Experimental Dermatol. 2008;17:228–229. 

31. Fourtanier A, Moyal D, Seité S. UVA filters in sun-protection products: regulatory and biological aspect. Photochem Photobiol 
Sci. 2012;11:81-9. 

32. Burnett ME, Hu JY, Wang SQ. Sunscreens: obtaining adequate photoprotection. Dermatol Ther. 2012;25:244-51. 

33. Butler ST, Fosko SW. Increased prevalence of left-sided skin cancers. J Am Acad Dermatol. 2010;63:1006-10. 

34. Mac-Mary S, Sainthillier JM, Jeudy A, Sladen C, Williams C, Bell M, Humbert P. Assessment of cumulative exposure to UVA 
through the study of asymmetrical facial skin aging. Clin Inter Aging. 2010;5:277–284. 

35. El-Domyati M, Attia S, Saleh F, Brown D, Birk DE, Gasparro F et al. Intrinsic aging vs. photoaging: a comparative histopathologi-
cal, immunohistochemical, and ultrastructural study of skin. Exp Dermatol. 2002;11:398–405. 

36. Silva IS, Higgins CD, Abramsky T, Swanwick MA, Frazer J, Whitaker LM et al. Overseas sun exposure, nevus counts, and prema-
ture skin aging in young English women: a population-based survey. Invest Dermatol. 2009;129:50–59. 

37. Knor Т. Roles of reactive oxigen species in photoaging process and topical treatment with antioxidans. Medicinski žurnal 2008; 
14(1-2): 43-48. 

38. Burke KE. Photodamage of the skin: protection and reversal with topical antioxidants. J Cosmet Dermatol. 2004; 3(3): 149-55. 



 

  
2017; 46 (1-2) 1-7           7

ORIGINALNI RADOVI

39. Chung JH, Seo JY, Lee MK, Eun HC, Lee JH, Kang S, Fisher GJ, Voorhees JJ. Ultraviolet modulation of human macrophage 
metalloelastase in human skin in vivo. J Invest Dermatol 2002; 119 : 507-512. 

40. Tewari A, Grys K, Kollet J, Sarkany R, Young AR. Upregulation of MMP12 and Its Activity by UVA1 in Human Skin: Potential 
Implications for Photoaging. J Invest Dermatol.  2014;134:2598-609. 

 

 

 
 
 
 

 
ULTRAVIOLET A IRRADIATION AND PHOTOAGING OF THE MOUSE SKIN 
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SUMMARY 
Introduction: Solar or artificial UVA radiation play a major role in photoaging of the skin.  Objective: The aim of our study was to de-
termine the presence of morphological changes in the dermis of mouse skin exposed to UVA radiation, with or without the usage of 
photoprotective cream. Methods: This experiment involved the exposure of female BALBc mice, to solarium UVA lamps. The animals 
were divided into 2 experimental and 2 control groups. Before the radiation exposure, the hair on the backs of  the experimental 
animals and one kontrol group  was removed by shaving 3 times a week, and a half an hour before the exposure a broad spectrum 
photoprotective cream (UVA filter and SPF 50) was applied on half of the experimental animals. The animals were exposed to radia-
tion 5 times a week, 2 hours a day (the dosage of 156 J/ cm2), for 16 weeks, up to a total radiation of 12500 J/cm2. Results: The 
presence of impaired collagen fibril network  was the most pronounced in the experimental group of animals exposed to radiation 
without the usage of photoprotective cream (p<0.001). The presence of normal collagen fibril network  was observed in the both 
control groups (p<0.001). The presence of incipient solar elastosis was observed in the experimental group of animals exposed to ra-
diation without the usage of photoprotective cream.  Conclusions: The results showed that the usage of a photoprotective cream 
provided an efficient protection against the effects of  UVA radiation and dermal photoaging. 

Key words: dermis; collagen fibers, elastic fibers, BALB, photoprotective cream 
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Određivanje preoperativnih vrednosti serumskog prostata specifičnog antigena (PSA)  predstavlja primarnu pro-
ceduru u dijagnozi različitih patoloških promena u prostati (karcinoma prostate-KP, prostatične intraepitelne neo-
plazije-PIN i benigne hiperplazije prostate-BHP), nakon čega sledi digitorektalni pregled i biopsija prostate kao zlatni 
standard. Međutim, visoka senzitivnost i niska specifičnost PSA testa u dijagnozi karcinoma prostate (KP) predstavlja 
problem u kliničkoj praksi. Cilj rada je utvrditi dijagnostičke perfomanse serumskog PSA u dijagnozi KP, PIN i BHP. 
Ispitivanjem je obuhvaćeno 100 pacijenata podeljenih u tri grupe: 70 sa KP, 20 sa PIN i 10 sa BHP. Pacijenti sa PIN i 
BHP činili su kontrolnu grupu. Preoperativne vrednosti PSA određene su metodom Tandem-R, a na osnovu dobijenih 
rezultata pacijenti su podeljeni u grupe: 4-10, 11-20, 21-30, 31-40 i >40. Definitivna patohistološka dijagnoza 
postavljena je na rutinskim hematoksilin-eozin preparatima. Za svaku vrednost PSA kod KP određena je area ispod 
ROC krivulje, senzitivnost-SE i specifičnost-SP. Preoperativne vrednosti serumskog PSA kod pacijenata sa KP (medijan-
35,82 ng/ml, min-6 ng/ml, max-960,40 ng/ml) značajno su veće u odnosu na PIN (medijan-9,15 ng/ml, min-3,16 
ng/ml, max-27,61 ng/ml) i BHP (medijan-8,68 ng/ml, min-0,80 ng/ml, max-31,20 ng/ml). Najbolje dijagnostičke 
karakteristike PSA pokazuju se pri graničnoj vrednosti koncentracije od 10 ng/ml (AUC=0,781; SE=92,9%; SP=63,3%; 
p<0,0001). Vrednost PSA je od velike pomoći u dijagnostici manifestnog, ali i početnih formi KP. Sve vrednosti PSA 
iznad 10 ng/ml svakako treba da pobude značajnu sumnju na postojanje karcinoma prostate, pre nego na bilo koju 
drugu patohistološku promenu.  

Ključne reči: karcinom prostate, prostata specifični antigen, senzitivnost, specifičnost. 
 
 

UVOD 
 

Prostata predstavlja složenu žlezdu muškog repro-
duktivnog sistema čiju stromu  čini vezivno tkivo, a 
parenhim epitel, sastavljen od žlezdanih i skvamoznih  
ćelija [33]. Ona ima egzokrinu funkciju i produkuje vode-
nasto-beličastu, blago kiselu, semenu tečnost, koja sa-
drži preko 100 proteina, od kojih su najzastupljeniji 
prostatična kisela fosfataza (eng. prostate acid phos-
phatase-PAP), prostata specifični antigen (eng. prostate 
specific antigen-PSA) i prostata vezujući protein (eng.  
prostate binding protein-PBP). Pored proteina, tečnost 
sadrži lipide, fruktozu, limunsku kiselinu, jone cinka i 
druge komponente [58]. Semena tečnost potpomaže kre-
tanje spermatozoida i istovremeno ih štiti od kiselog ok-
ruženja ženskog polnog sistema [10]. Sekret prostate sa-
drži i materije koje štite repoduktivne i mokraćne puteve 
od infekcije. 

  Sa kliničkog aspekta, bolesti prostate mogu se 
svrstati u dve osnovne grupe, zapaljenske i tumorske. 
Tumori prostate dele se na benigne i maligne. Na-
jučestalije bolesti prostate su prostatitisi, benigna hiper-
plazija prostate (BHP) i karcinom prostate (KP) [68]. Sa 
patohistološkog aspekta, prostatitis je čest pratilac tu-
morskih promena, i tada nije neophodno čak ni na-
glašavanje njegovog prisustva. Sve navedeno tumorskim 
promenama daje nesumnjivo veći značaj. Takođe, za 
potpuno razumevanje svih patohistoloških promena u 
prostati, neophodno je i poznavanje svih karakteristika 
premaligne lezije, tzv. prostatične intraepitelne neo-
plazije (PIN), kao prekursora karcinoma prostate. 

Karcinom prostate je drugi najčešće dijagnostikovan 
maligni tumor muškaraca u svetu, i šesti po broju smrtnih 
slučajeva [30]. Ovaj karcinom čini 9,7% svih karcinoma 
muškaraca (15,3% u razvijenim i 4,3% u zemljama u raz-
voju). Prema podacima Instituta za javno zdravlje Re-
publike Srbije „Milan Jovanović Batut“, KP u Srbiji 

ORIGINALNI RADOVI

AUTORI 

SAŽETAK 

KORESPONDENT
 

MILICA MIJOVIČ 

Medicinski fakultet Priština, 
Univerzitet u Prištini 

 milicavancetovic@yahoo.com 

doi:10.5937/pramed1702007M



  

 
10       PRAXIS MEDICA

pokаzuje rаstući trend novodijаgnostikovаnih slučаjevа, 
od 662 u 1999. godini, do 1.673 u 2009. godini [11]. U 
Srbiji je karcinom prostate oko 30% češći nego 
prethodnih deset godina i posle karcinoma pluća i 
kolona, nalazi se na trećem mestu po učestalosti. U našoj 
zemlji od ovog maligniteta godišnje oboli oko 500 
muškaraca. 

  To je malignitet muškaraca pretežno starijih od 
50 godina. Oko 75% KP dijagnostikuje se između 60-e i 
80-e godine života. Svega 1% KP u SAD-u dijagnostikuje se 
kod muškaraca mlađih od 50 godina, ali se može javiti i 
kod mladih osoba, čak u dece i adolescenata [17]. 
Prevalenca ovog karcinoma u autopsijskim studijama 
progresivno raste sa godinama starosti i kreće se od 
manje od 10% kod muškaraca između 40-e i 50-e godine 
do između 30% i 50% kod muškaraca starijih od 80 godina, 
ali se tada radi o klinički neprepoznatljivim, tzv. 
latentnim karcinomima [31]. Visoka incidenca beleži se, 
osim u SAD-u, i u Australiji i Skandinaviji, što se 
objašnjava organizovanim skriningom [8], zatim delovima 
Južne Amerike (Brazilu), Karibima, delovima sub-
Saharske Afrike. Najređe se javlja u Meksiku, Grčkoj i 
Japanu. Rasna distribucija karcinoma prostate 
najizraženija je u SAD-u, u kojima je incidenca među 
Crncima čak oko 70% veća nego u Belaca i Azijata [31]. 
Sličan odnos nalazi se i u Brazilu [7]. Incidenca u Evropi 
varira, ali pokazuje tendenciju porasta u severnim i 
zapadnim zemljama, dok je u istočnim i južnim 
evropskim zemljama relativno niska. Češće se javlja kod 
osoba čiji bliski srodnici imaju dijagnostikovan karcinom 
prostate [64]. 

 Većina klinički palpabilnih KP potiče iz 
posteriornog režnja, tj. najčešće nastaje u perifernom 
delu prostate (75%), zatim u prelaznoj (tranzicionoj) 
zoni, a izuzetno retko u centralnim delovima prostate 
[25, 43, 44]. Mikroskopski, KP pokazuje različitu 
patohistološku sliku, koja je u direktnoj zavisnosti od 
stepena diferencijacije tumora, tj. od Gleason score-a 
(GS). Slika varira od pojedinačnih neoplastičnih žlezda 
međusobno sličnih oblika i veličine, raspoređenih u vidu 
nodulusa (GS: 2-4, dobro diferentovan), preko 
neoplastičnih žlezda različite veličine, manjih i 
angularnih sa infiltrativnim rastom (GS: 5-7, srednje 
diferentovan), sve do solidne forme rasta sa veoma 
retkim prisustvom lumena (GS: 8-10, slabo diferentovan). 

 Klinički, u početku razvoja karcinoma nema 
simptoma bolesti, a zatim se javljaju znaci koji su 
posledica uvećanja i promena u prostati ili su posledica 
metastaza. Kao pokazatelj ekstrakapsularnog širenja KP 
u novije vreme smatra se i povećanje serumskih 
vrednosti endotelina-1 (ET-1), koje se na tkivnim 
uzorcima može dokazati i imunohistohemijskim 
bojenjima [45]. Zato se u cilju terapije KP potencijalno 
mogu koristiti antagonisti ET-1, iako su dobro i pažljivo 
dizajnirane kliničke studije potrebne za verifikaciju 
terapeutskih potencijala novih klasa lekova u onkologiji 
[62]. Najčešći rani simptomi bolesti su iritativni znaci, 
kao što su: polakiurija, nikturija, imperativne mikcije, 
osećaj punoće bešike, slab mokraćni mlaz koji se prekida 
pri mokrenju, inkompletna ili kompletna retencija urina 
[42]. Hematurija je ređa nego kod BHP, a posledica je 
dilatacije krvnih sudova na vratu bešike ili urastanja 
tumora u urinarni put. Ako se javi bol, on je načešće 
posledica zahvatanja pubokokcigealnog ligamenta  
tumorom, a opstipacija i stolice sa tenezmima, kao i 
rektalno krvavljenje se sreću kod velikih tumora koji 

obstruiraju rektum [60]. Simptomi metastaza se javljaju 
u vidu edema donjih ekstremiteta, genitalija, pojave 
tumefakcije u levom supraklavikularnom predelu kao 
posledica zahvatanja limfnog sistema, ili jaki koštani 
bolovi, patološke frakture kostiju, anemija, znaci 
insuficujencije jetre ili neurološki ispadi kod 
hematogenih metastaza ili kompresije usled patoloških 
fraktura [29]. Veoma retko metastaze u kostima mogu 
biti i asimptomatske [63]. 

 Prostatična intraepitelna hiperplazija (PIN) 
predstavlja prisustvo displastičnih promena u 
sekretornom epitelu postojećih žlezda i duktusa 
prostate. Deli se na 2 gradusa: PIN lakog stepena (eng. 
low grade PIN, LG PIN) i PIN teškog stepena (eng. high 
grade PIN, HG PIN). Klinički je od većeg značaja HG PIN 
lezija jer se ona u prostati veoma često nalazi udružena 
sa karcinomom. LG PIN lezija ima ograničen praktični 
značaj, ali i pored toga ovakve pacijente treba klinički 
pratiti. Prostatična intraepitelna hiperplazija može da 
nastane u svim delovima prostate, ali se ipak najčešće 
nalazi u u perifernoj, ređe u prelaznoj, a najređe u 
centralnoj zoni prostate.  

Mikroskopski u LG PIN nalazi se stratifikacija 
zadebljalog displastičnog epitela acinusa i duktusa, koji 
postaje bazofilan i hiperhromatičan zbog poremećenog 
nukleo-citoplazmatskog odnosa. Jedra su u ćelijama LG 
PIN lezija uvećana, duguljastog ili ovalnog oblika, 
različite veličine. Jedarca u ovim ćelijama nisu istaknuta 
ili se retko jasnije uočavaju. Sloj bazalnih ćelija u 
žlezdanim strukturama ovih lezija je intaktan. Bazalna 
membrana je, takođe, očuvana.  

Mikroskopski u HG PIN jasno se uočava displastičan 
epitel, koji je hiperhromatičan i bazofilan. Arhitektonika 
displastičnih epitelnih ćelija je u HG PIN lezijama pore-
mećena kao i kod  LG PIN lezija, ali su zgomilavanje 
ćelija i njihova stratifikacija značajnije izraženi. Jedra u 
ćelijama HG PIN lezija uvećana su u većini ćelija, a 
postoje i manje varijacije u veličini i obliku. Hromatin u 
jedrima je više zgusnut, a naglašena je i jedarna atipija. 
Jedarca su u većini ćelija HG PIN lezija istaknuta i jasno 
vidljiva, prominentna, dok se kod pojedinih ćelija nalazi i 
po nekoliko jedaraca u jedrima. Bazalni ćelijski sloj je 
očuvan, ali njegov kontinuitet na pojedinim mestima 
može biti prekinut. Opisano je oko 15 različitik tipova, 
ali prema Bostwick-u postoje 4 histološka oblika HG PIN 
lezija: resičast (eng. tufting), mikropapilarni, kribri-
formni i zaravnjen (eng. flat). Prva dva navedena oblika 
su češća od druga dva. Generalno u PIN lezijama nema 
arhitekturne, tj. histološke atipije, dok je citološka 
atipija evidentna.   

Prostatična intraepitelna neoplazija je premaligna 
lezija koja predstavlja deo jednog kontinuiranog mor-
fološkog procesa ćelijskih promena iz koga vremenom 
može da nastane invazivni KP, što ovoj promeni daje ve-
liki klinički značaj. Do danas nije utvrđeno da li  PIN 
lezije ostaju kao takve ili vremenom može da dođe do 
njihove regresije, kao i da li vremenom obavezno progre-
diraju u karcinom. Većina autora smatra da će PIN ako se 
ostavi bez kontrole, progredirati u karcinom u narednih 
10 godina [20]. Ono što se sa sigurnošću zna je da se  PIN 
lezije i KP veoma često javljaju udruženo, kao i to da je 
učestalost PIN lezija signifikantno češća u prostatama sa 
karcinomom, nego u onima bez njega, čak u 38 do 100% 
slučajeva [70]. I PIN lezije, kao i KP češće nastaju u 
perifernim zonama prostate. Ne dovodi uvek i obavezno 
do porasta serumskog PSA [2, 35, 58] 
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Benigna hiperplazija prostate (BHP) predstavlja 
nodularno uvećanje prostate, koje dovodi do suženja 
prostatičnog dela uretre. Javlja se veoma često posle 50-
e godine života, dok je pre toga veoma retka. Učestalost 
se povećava sa starenjem, tako da se BHP nalazi kod oko 
75% muškaraca srarosti od 70-80 godina, a na autopsiji u 
čak oko 90% muškaraca iste starosti. Kod Korejanaca i 
Japanaca BHP nije tako česta. Uzrok još uvek nije 
poznat, ali smatra se da nastaje kao rezultat hormonskog 
disbalansa, tj. kao posledica relativnog viška estrogena ili  
dejstva dihidrotestosterona.  

Makroskopski, prostata je uvećana, obično je 2 do 4 
puta veća nego normalna. Obično je težine do 200 
grama, a ređe može biti i teža. Opisan je slučaj prostate 
težine 820 grama. Uvećana prostata je srednje čvrste, 
gumaste konzistencije, nodularno i često mikrocistično i 
cistično izmenjena. Nodusi su prečnika od 0,5-1 cm, pri 
čemu su jasno međusobno odvojeni.  

Mikroskopski, umnožene su i žlezde i stroma pros-
tate, pri čemu je hiperplazija žlezdanih elemenata 
dominantniji nalaz. Umnožene žlezde su okruglastog ili 
ovalnog oblika, mada mogu biti i nepravilne. Obložene su 
uvek dvorednim, nekada pseudostratifikovanim epitelom 
bez atipije. Pojedine žlezde mogu biti  cistično proširene 
i ispunjene amorfnim sadržajem ili ćelijskim detritusom, 
a nekada i sa tipičnim papilarnim ekrescencijama prema 
lumenu, pri čemu papilarni izdanci u svom središnjem 
delu uvek imaju stromu. Sekretorne epitelne ćelije koje 
se nalaze prema lumenu su PSA pozitivne, dok bazalni 
ćelijski sloj pokazuje imunoreaktivnost na keratin visoke 
molekularne mase. U lumenu umnoženih žlezda mogu se 
naći i corpora amylacea. Stroma je, takođe, umnožena i 
često prožeta mononuklearnim zapaljenskim infiltratima. 

Klinički, komplikacije zbog postojanja BHP nastaju 
zbog suženja lumena prostatičnog dela uretre. Zbog 
navedenog, pražnjenje mokraćne bešike može biti i 
značajno otežano. Da bi se savladalo suženje uretre 
dolazi do hipertrofije glatkih mišićnih ćelija mokraćne 
bešike, koje je u početnoj fazi dovoljno da nadomesti 
suženje. Međutim, sa progresijom bolesti dolazi do de-
kompenzacije, odnosno insuficijencije ovako nastale 
hipertrofične muskulature, zbog čega se javlja osećaj 
nepotpuno isparažnjene mokraćne bešike sa retencijom 
urina, što dodatno stvara izvrstan medijum za 
razmnožavanje bakterija i urinarne infekcije. Povećan 
pritisak u mokraćnoj bešici prenosi se na uretere i bu-
brežne karlice i u njima, takođe, nastaje dilatacija. 
Retko hiperplazija prostate može biti praćena i hema-
turijom. Neophodno je naglasiti da BHP nije premaligna 
lezija i da ne postoji signifikantna povezanost sa KP. 

Dijagnoza promena u prostati. Za dokazivanje bilo 
kakve patološke promene u prostati najznačajniji su: 
digitorektalni pregled prostate ili rektalni tuše, određi-
vanje serumskog PSA, EHO pregled prostate, najbolje 
transrektalnim pristupom i biopsija prostate, koja se iz-
vodi na kraju, na osnovu prethodno navedenih pregleda. 
Drugi pregledi, laboratorijski, radiografski, endoskopski, 
kompjuterizovana tomografija ili magnetna rezonanca od 
pomoći su i primenjuju se po potrebi kao dopunska me-
toda, prvenstveno za određivanje kliničkog stadijuma KP. 

Od svih biohemijskih analiza najznačajnija je preop-
erativna vrednost ukupnog serumskog PSA, čiji je prvi 
test za određivanje iz uzoraka priferne krvi muškaraca 
uveden u kliničku praksu osamdesetih godina prošlog 
veka [37], što je omogućilo da se KP dijagnostikuju u 
ranoj fazi bez obzira na starost bolesnika [36].   PSA je 

glikoprotein veličine oko 33 kDa, koga sekretuju epitelne  
ćelije prostate. To je kalikreinu slična serinska proteaza i 
ima ulogu u utečnjavanju (likvefakciji) semene tečnosti 
[67], što je neophodan uslov za oslobađanje progresivno 
pokretljivih spermatozoida. Sastoji se od jednog lanca, a 
čine ga aminokiseline (93%) i ugljeni hidrati (7%). Gen 
koji kodira PSA je identifikovan u potpunosti i nalazi se 
na 19. hromozomu i ima 6 kilobaza [57]. U neposrednoj 
blizini, na istom ovom lokusu nalaze se i geni koji ko-
diraju pankreasni i žlezdani kalikrein. Gen koji kodira 
PSA pokazuje visoku homologiju sa genom za pankreasni 
kalikrein, čak 82%. Osnovna aktivnost PSA je proteoli-
tička i usmerena je na glavne proteine koji formiraju gel 
u sveže ejakuliranoj spermi, a to su semenogelin I i II i 
fibronektin. Dejstvo PSA podseća na dejstvo tripsina i 
himotripsina. To je proteaza koja razdvaja jedan od fak-
tora rasta (insulinu sličan faktor rasta 3) od njegovog 
proteinskog nosača u prostati. 

Dakle, PSA je organ specifičan, a ne tumor specifi-
čan i može biti povišen ne samo kod karcinoma prostate. 
Porast nivoa PSA u cirkulaciji posledica je oštećenja ba-
zalnih membrana žlezda i povećane vaskularizacije tkiva 
prostate, te nije isključivo uslovljena povećanom aktiv-
nošću sekretornih ćelija [14]. Sve ove promene za posle-
dicu imaju pojavu PSA u vanćelijskom prostoru žlezdanog 
tkiva odakle putem limfe dospevaju u krvotok. Povišena 
serumska vrednost PSA predstavlja biohemijski poka-
zatelj kako trauma, tako i bolesti prostate (prostatitis, 
BPH, KP) [55]. Takođe, povišeni nivoi PSA u serumu de-
tektovani su i kod retencije urina, nakon ejakulacije, 
prekomerne fizičke aktivnosti i stresa. U serumu se nalazi 
u vezanoj i slobodnoj formi [13, 39, 40, 65] što je važno 
jer se ovaj odnos menja kod karcinoma prostate. U se-
rumu se nalazi vezan za α-1-anti-himotripsin (AHT) ili za 
α-2-makroglobulin (AMG). Glavna forma PSA u tkivu pros-
tate je slobodni PSA, koji čini više od 98% ukupne ko-
ličine PSA [32].  

Fiziološke vrednosti ukupnog PSA u serumu menjaju 
se tokom života. Do 50-e godine one su do 2,5 ng/ml, a 
zatim se ova granica povećava i za muškarce preko 70-e 
godine iznosi 6,5 ng/ml [47]. Tako je primećeno da vred-
nosti ukupnog serumskog PSA visoko koreliraju sa godi-
nama starosti [4, 16, 19, 21, 47, 51, 56]. Od strane nekih 
autora predloženo je da vrednosti normalnog ukupnog se-
rumskog PSA budu relativne i da zavise od godina sta-
rosti: za osobe mlađe od 50 godina-PSA<2,5 ng/ml, za 
osobe od 50-60 godina-PSA<3,5 ng/ml, za osobe od 60-70 
godina-PSA<4,5 ng/ml i za osobe od 70-80 godina-
PSA<6,5 ng/ml. Ovakva raspodela vrednosti PSA u serumu 
prema godinama nije striktno prihvaćena te se više vred-
nosti PSA od 4 ng/ml za osobe između 50-e i 70-e godine 
smatraju indikativnim za opravdanu sumnju na karcinom 
prostate. Međutim, čak i kod pacijenata sa PSA manjim 
od 4 ng/ml, može se nalaziti karcinom prostate u preko 
35% kao intraprostatični, što pokazuje da PSA ne može 
realno biti idealno sredstvo za skrining i rano otkrivanje 
karcinoma [12, 50]. Kod KP vrednosti PSA ne zavise od 
stepena maligniteta tumora, ali zavise od stadijuma pa-
toanatomskog razvoja. Ipak kod izrazite dediferencijacije 
ćelija, kod najvišeg malignog potencijala i produkcija 
PSA je smanjena. U tom slučaju nalazi se jako agresivan 
tumor sa niskim vrednostima PSA u serumu. Mogu se 
javiti i lažno povišene vrednosti PSA (veliki adenomi, in-
farkt prostate, posle nekih dijagnostičkih procedura i 
terapijskih postupaka), ali i lažno negativni rezultati u 
oko 20% obolelih. Vrednosti PSA su utoliko veće, ukoliko 
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je više narušena arhitektonika tkiva. I pored toga što 
povećanje serumske vrednosti PSA nije specifična samo 
za KP, njegovo određivanje ima veliki značaj, pre svega u 
praćenju progresije KP [72].  

 U cilju povećanja specifičnosti, uvedene su 
modifikacije PSA testa koje uključuju određivanje kon-
centracije inaktivnih prekursora PSA i odnosa slobodnog i 
ukupnog PSA u serumu. Što je manja količina slobodnog 
PSA to je veća verovatnoća da je povećana serumska 
vrednost PSA biohemijski marker KP a ne neke druge 
bolesti prostate [54]. Pored toga, vrše se i merenja: 
brzine porasta koncentracije PSA i udvostručenja konce-
tracije PSA u serumu (PSAD), gustine PSA-PSAD (odnos  
količine PSA i volumena prostate) i gustine PSA u pre-
laznoj zoni (odnos količine PSA i volumena prelazne 
zone). Porast vrednosti PSAD smatra se važnim poka-
zateljem progresije KP [48], naročito onih sa GS do 7, 
dok slabija tumorska diferencijacija s aporastom GS 
značajno smanjuje prediktorsku vrednost PSAD [18]. 
Predlaže se i korišćenje dobno prilagođenih graničnih 
vrednosti PSA [6, 34]. U novije vreme koristi se još jedan 
parametar: vreme za koje se PSA dvostruko uveća (eng. 
PSA doubling time, PSAdt).  

Testovi za dokazivanje PSA u današnje vreme su 
brojni. Jedan od najčešćih je Tandem-R, po čijoj specifi-
kaciji 100% zdravih ljudi mlađih od 40 godina i 97% 
zdravih ljudi starijih od 40 godina, imaju vrednosit PSA 
do 4,0 ng/ml, a nijedan zdrav ispitanik stariji od 40 
godina nema PSA veći od 10 ng/ml. Sličan je Tandem-E, 
sa istim opsegom vrednosti, ali se razlikuje u tome što 
umesto radioaktivno-obeleženog antitela, upotrebljava 
enzim alkalnu fosfatazu [1]. Od najnovijih testova treba 
spomenuti Immulite DPD esej treće generacije. Testovi 
za dokazivanje slobodne i vezane forme PSA baziraju se 
na upotrebi različitih monoklonskih antitela, koja se 
razlikuju prema tome da li su specifična za slobodni 
molekul PSA, ili za kompleks PSA-AHT, a dele se na pet 
kategorija, prema epitopima [69].      

 
CILJ RADA 

 
 Cilj rada je utvditi karakteristike preoperativnih 
vrednosti ukupnog serumskog PSA u različitim patohis-
tološkim promena prostate, sa posebnim osvrtom na ut-
vrđivanje njegove specifičnosti i senzitivnosti u dijagnos-
tici najčešćih prostatičnih promena. 

 
 
MATERIJAL I METODE 

 
U istraživanju je korišćen biopsijski materijal Insti-

tuta za patologiju Medicinskog fakulteta u Prištini i 
Odeljenja za patologiju i sudsku medicinu KC Kragujevac, 
kao i klinički i biohemijski podaci Klinike za urologiju KBC 
Priština, Odeljenja za urologiju ZC Kosovska Mitrovica i 
Klinike za urologiju KC Kragujevac. Istraživanje je 
obuhvatilo 100 muškaraca lečenih i bioptiranih na Klinici 
za urologiju KBC Priština, Odeljenju za urologiju ZC Kos-
ovska Mitrovica i Klinici za urologiju KC Kragujevac. Ma-
terijal za histopatološku analizu dobijen je iglenom biop-
sijom ili radikalnom prostatektomijom. Ispitanici su po-
deljeni u 3 grupe: sedamdeset pacijenata sa patohis-
tološkom dijagnozom karcinoma prostate, dvadeset 
pacijenata sa patohistološkom dijagnozom prostatične in-
traepitelne neoplazije i deset pacijenata sa patohis-
tološkom dijagnozom benigne hiperplazije prostate. 

Pacijenti sa PIN i BHP činili su kontrolnu grupu. Patohis-
tološka dijagnoza KP, PIN i BHP postavljena je na rutin-
skim mikroskopskim preparatima. U tu svrhu tkivo je fik-
sirano u 10% formalinu, kalupljeno u parafinskim blok-
ovima, rezano na mikrotomu u više preseka i bojeno me-
todom hematoksilin-eozin. Preoperativne vrednosti 
ukupnog serumskog PSA određene su metodom Tandem-
R. Svi dobijeni rezultati su statistički obrađeni metodom 
deskriptivne statistike (apsolutni brojevi, mere centralne 
tendencije - srednja vrednost, kao i mere varijabiliteta - 
standardna devijacija), univarijantnom statističkom 
analizom, ROC (Receiver Operating Characteristic) 
analizom i testovima za statističko testiranje razultata 
(Studentov t-test, �² test, Mann-Whitney, Kruskal Wallis-
test). Granica statističke značajnosti je na nivou p<0,05..       

 
REZULTATI 

 
Svim ispitanicima su nakon klinički pobuđene sumnje 

na neku od promena u prostati određene preoperativne 
vrednosti ukupnog serumskog PSA, nakon čega su 
podvrgnuti metodi iglene biopsije prostate ili radikalne 
prostatektomije. Nakon adekvatne pripreme patohis-
toloških preparata, dijagnoza je postavljena na tzv. ru-
tinskim, odnosno HE preparatima, što je dokumentovano 
originalnim mikrofotografijama.  

 Dijagnoza KP (slike 1 i 2) postavljena je  kod 70, 
PIN (slike 3 i 4) kod 20 i BHP (slika 5) kod 10 pacijenata. 
Ispitanici sa dijagnozama PIN i BHP činili su kontrolnu 
grupu. 

 

  
  
Slika 1. Karcinom prostate, Gleason gradus 3 (HE, 200x). 
 

 
  
Slika 2. Karcinom prostate, Gleason gradus 4 (HE, 200x). 
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Slika 3. LG PIN (HE, 400x). 
 

 
               

Slika 4.    HG PIN (flat tip) (HE, 400x). 
            

 
                

Slika 5. Benigna hiperplazija prostate (HE, 400x). 
 
Preoperativne vrednosti ukupnog serumskog PSA. 

Kao jedna od primarnih dijagnostičkih procedura, kod 
svih ispitivanih pacijenata pre iglene biopsije ili 
prostatektomije, određena je preoperativna vrednost 
ukupnog serumskog PSA (ng/ml). Raspodela pacijenata u 
ispitivanim grupama po intervalnim vrednostima PSA pri-
kazana je na tabeli 1 i grafikonu 1. Testiranjem znača-
jnosti razlika utvrđuje se da se raspodele preoperativnih 
vrednosti ukupnog serumskog PSA razlikuju između grupa 

(Kruskal Wallis test, p<0,0001). Njegova raspodela kod 
pacijenata sa KP bila je značajno različita u odnosu na 
grupu sa PIN i grupu sa BHP. Međutim, kada se uporede 
raspodele između poslednje dve grupe utvrđuje se da 
razlike nema. Sličnost raspodela potiče od približno jed-
nake i značajne učestalosti broja pacijenata sa vred-
nostima PSA  do 10 ng/ml,  u grupi sa PIN (12 slučajeva 
ili 60%) i grupi sa BHP (7 pacijenata ili 70%, Mann-
Whitney U test, U=96,00; r=0,880). 

 Raspodela  preoperativnih vrednosti serumskog 
PSA u okviru grupe sa KP pokazuje da je vrednost  do 10 
ng/ml zastupljena u 10% slučajeva, i  približno jednako u 
svakom sledećem desetojediničnom intervalu do 40 
ng/ml vrednosti serumskog PSA. Skoro jedna polovina 
pacijenata  sa KP (47,1%) imala je vrednost serumskog 
PSA>40 ng/ml, što se ne razlikuje značajno u odnosu na 
broj pacijenata u ostalim intervalnim grupama (Studen-
tov t-test, t=0,49; r=0,314). Zbog toga se ova raspodela 
značajno razlikuje i u odnosu na pacijente sa PIN  i 
pacijente sa BHP. U ovim grupama sa signifikantnom 
verovatnoćom vrednosti koncentracija PSA su od 0-10 i 
11-20 u odnosu na ostale intervale (Studentov t-test, 
t=5,96; r<0,001). 

  
Grafikon 1. Raspodela preoperativnih vrednosti 

ukupnog serumskog prostata specifičnog antigena - PSA 
(ng/ml). 

 
Prethodno utvrđena različitost raspodela vrednosti 

PSA u odnosu na prisustvo KP potvrđena je i preko ostalih 
statističkih pokazatelja prikazanih na tabeli 2 i grafikonu 
2. Preoperativne vrednosti serumskog PSA kod pacijenata 
sa KP, po svim pokazateljima, značajno su veće u odnosu 
na PIN i BHP (medijan 35,82 ng/ml). Medijani preopera-
tivnih vrednosti ukupnog serumskog PSA slični su u grupi 
sa PIN (9,15 ng/ml) i BHP  (8,68 ng/ml). 

Performanse serumskog PSA.U cilju  utvrđivanja di-
jagnostičke vrednosti i tačnosti primenjenog testa (vred-
nosti serumskog PSA) određivane su performanse za 
različite granične vrednosti. Na grafikonu 3 dat je  prikaz  
ROC krive koja predstavlja  odnos senzitivnosti i specifič-
nosti za različite granične vrednosti (cut off) dijagnos-
tičkog testa. Što je linija za različite granične vrednosti 
bliža gornjem levom uglu, test ima bolju dijagnostičku 
tačnost, odnosno tada se senzitivnost približava jedinici, 
a stopa lažno pozitivnih rezultata je bliža nuli. Povećanje 
senzitivnosti praćeno je padom specifičnosti testa pa je 
kriterijum testa blaži i obrnuto: ako kriterijum na testu 
postaje strožiji, raste specifičnost, a smanjuje se sen-
zitivnost testa odnosno vrh linije pomera se nadole i 
ulevo.  
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Grafikon 2. Prostata specifični antigen – medijan 

(tamna linija u okviru pravougaonika), 25.-ti kvartil i 
75.-kvartil (ili 50% podataka) donja i gornja stranica pra-
vougaonika i ekstremi po ispitivanim grupama (KP-karci-
nom prostate, PIN-prostatična intraepitelna neoplazija, 

BHP- benigna hiperplazija prostate). 
 

  
Grafikon 3.  ROC kriva. 

 
 
Konačnu karakteristiku vrednosti dijagnostičkog 

testa pružaju  numerički pokazatelji sa tabele 3. Posebnu 
vrednost u efikasnosti primene dijagnostičkog testa ima 
veličina površine  ispod ROC krive – AUC (area under 
curve) koja se odnosi na verovatnoću predikcije na os-
novu optimalne kombinacije senzitivnosti i specifičnosti 
testa. Statistička signifikantnost veličine ove površine, 
kao što se vidi sa tabele, utvrđuje se već pri graničnoj 

vrednosti testa od 8 ng/ml, ali se  dalje poboljšanje 
karakteristika testa dobija sa višim vrednostima cut off-
a. Najbolje dijagnostičke karakteristike PSA pokazuju se 
pri graničnoj vrednosti koncentracije od 10 ng/ml, što se 
vidi i sa prethodnog grafičkog prikaza (AUC=0,781; 
p<0,0001). 

 
DISKUSIJA 
 
Kod svih pacijenata koji su učestvovali u ovom is-

traživanju, određene su preoperativne vrednosti  ukup-
nog serumskog PSA. Njegove normalne vrednosti menjaju 
se tokom života. Do 50-e godine iznose do 2,5 ng/ml, a 
zatim se ova granica povećava i za muškarce preko 70-e 
godine iznosi 6,5 ng/ml [47]. Tako je primećeno da vred-
nosti ukupnog serumskog PSA visoko koreliraju sa godi-
nama starosti [4, 16, 19, 21, 47, 51, 56]. Od strane nekih 
autora predloženo je da vrednosti normalnog ukupnog se-
rumskog PSA budu relativne i da zavise od godina sta-
rosti. Tako je predloženo da normalne vrednosti ukupnog 
serumskog PSA za osobe mlađe od 50 godina iznose <2,5 
ng/ml, za osobe od 50-60 godina: <3,5 ng/ml, za osobe 
od 60-70 godina: <4,5  ng/ml i za osobe od 70-80 godina: 
<6,5 ng/ml. Osim toga, navode se i podaci da su vred-
nosti serumskog PSA uvek više kod Crnaca nego Belaca 
iste starosti [52]. Ovakva raspodela vrednosti PSA u se-
rumu prema godinama nije striktno prihvaćena te se više 
vrednosti serumskog PSA od 4 ng/ml za osobe od 50-70. 
godine smatraju indikativne za opravdanu sumnju na kar-
cinom prostate. Upravo ta granična vrednost bila je naše 
opredeljenje za sumnju na karcinom prostate. Međutim, 
čak i kod pacijenata sa serumskim PSA manjim od 4 
ng/ml, nalazi se karcinom prostate u preko 35% kao in-
traprostatični, što pokazuje da serumski PSA ne može 
realno biti idealno sredstvo za skrining i rano otkrivanje 
karcinoma [12, 50]. 

U našem istraživanju prosečna preoperativna vred-
nost ukupnog serumskog PSA kod osoba sa KP bila je 
97,49 ng/ml (maks=960,4 ng/ml; min=6 ng/ml), kod 
osoba sa PIN bila je 10,65 ng/ml (maks=27,61 ng/ml; 
min=3,16 ng/ml) i kod osoba sa BHP bila je 11,65 ng/ml 
(maks=31,2 ng/ml; min=0,8 ng/ml). Prosečne vrednosti 
serumskog PSA kod obolelih od KP u ovom istraživanju u 
skladu su sa podacima iz literature [53]. Prosečne vred-
nosti serumskog PSA kod obolelih od PIN-a znatno su niže 
od prethodnih, što je, takođe, u skladu sa podacima iz 
literature, koji navode da PIN, kada postoji samostalno, 
ne dovodi do značajnog uvećanja vrednosti serumskog 
PSA [2, 35, 58]. Testiranjem značajnosti razlika utvrđuje 
se da se raspodele vrednosti PSA razlikuju između grupa 
(Kruskal Wallis test, p<0,0001). Dobijeni rezultati iz ovog 
istraživanja govore da se određivanje preoperativnih 
vrednosti ukupnog serumskog PSA, može smatrati vrlo in-
dikativnom biohemijskom analizom, koja ukazuje na 
postojanje karcinoma u prostati. Pojedini autori [66] 
navode da vrednosti serumskog PSA imaju ograničenu 
vrednost kada su u pitanju tzv. „mali” karcinomi pros-
tate. Raspodela preoperativnih vrednosti serumskog PSA 
kod pacijenata sa KP je različita u odnosu na grupu sa 
PIN i grupu sa BHP, što je svakako bilo u domenu oče-
kivanog i što je u skladu sa literaturnim podacima [3, 5, 
15, 24, 26, 27, 28, 49, 59, 61, 71].  
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U ispitivanih pacijenata sa KP najniža preoperativna 
vrednost serumskog PSA bila je  6 ng/ml i u tom slučaju 
dijagnostikovan je Gleason score 4 (2+2), što nije u 
skladu sa podacima iz literature [46]. I kod ostalih KP sa 
nižim vrednostima serumskog PSA dijagnostikovan je 
Gleason score nižih vrednosti. Ovi podaci nisu u skladu sa 
podacima iz literature [22, 23, 46], prema kojima je pro-
dukcija PSA smanjena kod KP čije ćelije pokazuju veću 
dediferencijaciju, tj. kod onih tumora koji imaju veći 
maligni potencijal, odnosno veći Gleason score. Međutim, 
kada se uporede raspodele vrednosti serumskog PSA iz-
među PIN i BHP,  razlike nema. Sličnost raspodela potiče 
od približno jednake i značajne učestalosti broja paci-
jenata sa vrednostima PSA  do 10 ng/ml,  u grupi sa PIN 
(12 slučajeva ili 60%) i grupi sa BHP (7 pacijenata ili 70%, 
Mann-Whitney U test, U=96,00; r=0,880). Raspodela 
koncentracija serumskog PSA u okviru grupe sa KP poka-
zuje da je koncentracija  do 10 ng/ml zastupljena u 10% 
slučajeva, i  približno jednako u svakom sledećem dese-
tojediničnom intervalu do 40 ng/ml koncentracija serum-
skog prostata specifičnog antigena. Skoro jedna polovina 
pacijenata  sa KP (47,1%) ima vrednost ukupnog serum-
skog PSA>40 ng/ml. Zbog toga se ova raspodela značajno 
razlikuje i u odnosu na pacijente sa PIN i pacijente sa 
BHP. Koncentracija serumskog PSA kod pacijenata sa KP, 
po svim pokazateljima, značajno je veća u odnosu na PIN 
i BHP (medijan 35,82 ng/ml). Medijani preoperativnih 
koncentracija  serumskog PSA su slični u grupi sa PIN 
(9,15 ng/ml) i BHP  (8,68 ng/ml). Svaki visok nivo PSA u 

serumu, uz odsustvo nalaza na UZ, treba da pobudi sum-
nju na lokaciju tumora u centralnoj zoni [9]. 

Nakon svih dobijenih rezultata određena je i speci-
fičnost i senzitivnost graničnih vrednosti serumskog PSA. 
Obzirom na širok dijapazon preoperativnih vrednosti 
ukupnog serumskog PSA kod KP, ispitivanje njihove speci-
fičnosti i senzitivnosti pokazalo je da se za KP kao 
granična vrednost najbolje pokazala vrednost PSA od 10 
ng/ml. Sve vrednosti PSA iznad ove vrednosti sa velikom 
verovatnoćom ukazuju na postojanje karcinoma, pre 
nego vrednosti ispod 10 ng/ml. Ovo svakako treba da 
pobudu sumnju na postojanje maligniteta, ali je zlatni 
standard u postavljanju dijagnoze KP i dalje njena biop-
sija. Drugi autori navode da je šansa da se postavi dijag-
noza KP mnogo veća ako su vrednosti PSA iznad 20 ng/ml 
[41]  

 
 
ZAKLJUČAK 
 
1. Preoperativne vrednosti serumskog PSA kod 

pacijenata sa KP (medijan-35,82 ng/ml, min-6 ng/ml, 
max-960,40 ng/ml) značajno su veće u odnosu na PIN 
(medijan-9,15 ng/ml, min-3,16 ng/ml, max-27,61 ng/ml) 
i BHP (medijan-8,68 ng/ml, min-0,80 ng/ml, max-31,20 
ng/ml). Zato bi se dodatno moglo zaključiti da je ova 
biohemijska analiza od velike pomoći u dijagnostici mani-
festnog, ali i početnih formi KP.  

Tabela 1. Preoperativne vrednosti ukupnog serumskog prostata specifičnog antigena - PSA (ng/ml). 
 

Karcinom prostate Prostatična intraepitelna neoplazija Benigna hiperplazija prostatePSA 
(ng/ml) 

N % N % N % 

4-10 7 10,0 12 60,0 7 70,0 

11-20 10 14,3 6 30,0 1 10,0 

21-30 12 17,1 2 10,0 1 10,0 

31-40 8 11,4 - - 1 10,0 

>40 33 47,1 - - - - 

 
UKUPNO 

 
70 
 

100,0 
 

20 
 

100,0 
 

10 
 

100,0 
 

 
Tabela 2. Karakteristike preoperativnih vrednosti serumskog prostata specifičnog antigena (PSA) u ng/ml. 

 
Percentil 

Histopatološka dijagnoza N min. maks. medijan 
10. 90. 

karcinom prostate 70 6,00 960,40 35,82 10,54 266,97

prostatična intraepitelna neoplazija 20 3,16 27,61 9,15 5,44 20,80

benigna hiperplazija prostate 10 0,80 31,20 8,68 1,05 30,90

 
Tabela 3. Performanse vrednosti serumskog PSA za različite granične vrednosti u dijagnostici karcinoma prostate. 

 
Cut off   PSA(ng/ml) AUC p SE SP 

7 0,576 0,229   

8 0,636 0,032* 97,1% 30,0% 

9 0,729 0,000* 95,7% 50,0% 

10 0,781 0,000* 92,9% 63,3% 

 
SE – senzitivnost, SP-specifičnost Cut off - granična vrednost testa, AUC-površina ispod  krive, *p<0.05 - signifikantna površina  
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2. Najbolju dijagnostičku graničnu vrednost za KP 
ima dijagnostički test preoperativni vrednosti ukupnog 
serumskog PSA od 10 ng/ml.    
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Determination of preoperative prostate-specific antigen (PSA) value is primary procedure in diagnosis of different pathological pros-
tate changes (prostate cancer-PC, prostatic intraepithelial neoplasia-PIN and benign prostatic hyperplasia-BPH), followed by digital 
rectal examination and prostate biopsy as gold standard. Disadvantage of high sensitivity and low specificity of PSA testing in diagno-
sis of PC is a problem in clinical practice. Aim was to determine the diagnostic performance of PSA in diagnosis of PC, PIN and BPH. 
The study included 100 patients divided into three groups: 70 with PC, 20 with a PIN and 10 with BPH. Patients with PIN and BPH 
were control group. Preoperative PSA values were determined by Tandem-R, The patients were divided into subgroups by baseline 
PSA level as follows: 4-10, 11-20, 21-30, 31-40 and> 40. The definitive histopathological diagnosis was made on routine hematoxylin-
eosin slides. The area under the receiver operating characteristic curve (ROC), sensitivity-SE and specificity-SP of each PSA level 
were evaluated for PC. Preoperative serum PSA levels in patients with PC (median-35.82 ng/ml, min-6 ng/ml, max-960.40 ng/ml) 
were significantly higher than with PIN (median-9.15 ng/ml, min-3.16 ng/ml, max-27.61 ng/ml) and BPH (median-8.68 ng/ml, min-
0.80 ng/ml, max-31.20 ng/ml). The best diagnostic characteristics of the PSA are on limit value 10 ng/ml (AUC=0.781, SE=92.9%; 
SP=63.3%; p<0,0001). PSA is of great help in diagnosis of advanced and initial form of PC. The chance of PC diagnosis was greater 
than that for other pathological changes when PSA level was higher than 10 ng/ml. 

Keywords: Prostate cancer, Prostate specific antigen, Sensitivity, Specificity. 
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Salmoneloze su alimentarne toksiinfekcije koje protiču pod kliničkom slikom akutnog enterokolitisa,a izazvane su neti-
fusnim salmonelama(salmonele trovači hrane).  Osnovni cilj rada je identifikacija najvažnijih epidemioloških karak-
teristika salmoneloza u srpskim sredinama Kosova i Metohije U radu korišćeni su podaci odnosno prijave zaraznih 
bolesti, izveštaji o kretanju zaraznih bolesti (sedmodnevni, mesečni, godišnji) Zavoda za javno zdravlje Priština sa 
sedištem u Kosovskoj Mitrovici. U radu je korišćena epidemiološka srudija preseka (cross sectional) U periodu od 2003-
2015.god. na Kosovu i Metohiji ( srpske sredine) registrovano je 250 slučajeva salmonele. Prosečna incidencija u pos-
matranom periodu je 12,35/100000. Analiza uzrasne distribucije pokazala je da su najčešće obolevale osobe uzrasta 
od 20-29 godina,a najređe osobe uzrasta 15-19 godina.Salmoneloze se javljaju  tokom  čitave godine pokazujuči se-
zonske varijacije. Trend incidencije salmoneloza je u opadanju na teritoriji Kosova i Metohije Na osnovu rezultata 
našeg istraživanja može se zaključiti da su salmoneloze  značajan  kako javnozdravstveni i veterinarski već i ekonom-
ski problem .Epidemiološka situacija u pogledu salmoneloza zahteva intenzivnije aktivnosti u oblasti bezbednosti 
namirnica ne samo zdravstvene službe,nego i veterinara i veterinarske i sanitarne inspekcije. 
Ključne reči:salmoneloze, epidemiološke karakteristike,Kosovo i Metohija 

 
 
 

UVOD 
 

Salmoneloze su alimentarne toksiinfekcije koje 
protiču pod  kliničkom slikom akutnog enterokolitisa,a 
izazvane su netifusnim salmonelama(salmonele trovači 
hrane)(1). U epidemiološkom smislu javljaju se spo-
radično ili u vidu manjih ili većih epidemija. Salmonele 
se smatraju vodećim uzrokom bakterijskog gastroenteri-
tisa širom sveta.(1) 

 Salmoneloze predstavljaju važan globalno javno- 
zdravstveni problem koji izaziva značajan morbid-
itet.Procenjuje se da širom sveta svake godine od salmo-
neloze oboli oko 93,8 miliona ljudi sa 155.000 letalnih 
ishoda, a od tog broja oko 80,3 miliona gastroenteritisa 
izazvanih salmonelama je povezano sa trovanjem hranom 
86%(2). Procene su da u Sjedinjenim Američkim 
Državama godišnje oboli oko5 miliona ljudi usled tro-
vanja hranom, a od toga više od 1 milion otpada na sal-
moneloze .U  zemljama članicama Evropske unije oboli 
oko 6,2 miliona ljudi, a u Africi oko 2,5 miliona ljudi.(3) 

Širom sveta  se sa većom ili manjom  učestalošću 
registruju epidemije salmoneloza.U Sjedinjenim Amer-
ičkim Državama u periodu 1998-2008.godine registrovano 
je 1.491 epidemija salmoneloza.(2) U 2012. Godini u 
zemljama clanicama Evropske unije prijavljeno je 
ukupno 1.533 epidemije salmoneloza, što čini 28,6% od 
ukupnog broja svih epidemija koje su povezane sa 
konzumiranjem hrane.(3) 

U studiji sprovedenoj u Beogradu u periodu 1994-
2013.godine registrovane su 224 epidemije salmoneloze, 
od kojih skoro dve trećine predstavljaju epidemije 
nastale nakon porodičnog slavlja(63,4%).Incidencija epi-
demijskog javljanja salmoneloza je iznosila 0,87 na 
100.000 stanovnika. Najčešći put prenosa  salmoneloza u 
epidemijama je bio putem  hrane (94,5%). U 89,1% svih 
epidemija uzročnik je bila Salmonela enteritidis.(4) 

Pokrajina Kosovo i Metohija, prema Ustavu Repub-
like Srbije je sastavni deo teritorije Republike Srbije. To-
kom devedesetih godina dvadesetog veka, Kosovo i Meto-
hija je bilo poprište oružanih sukoba izmedju dela et-
ničkih Albanaca i oružanih snaga Republike Srbije, a 
marta 1990.godine snage NATO alijanse su bombardovale 
tadašnju Saveznu Republiku Jugoslaviju. Sa juga Kosova i 
Metohije proterano je više od 200.000 Srba i nealbanaca. 
Multietnički karakter Pokrajine nakon ovih događaja je 
narušen. 

Trenutno je sever Pokrajine pretešno naseljen 
Srbima, a južni, izuzev srpskih enklava u centralnom delu 
Kosova, pretežno Albancima. Granica između ova dva 
dela pokrajine postala je reka Ibar. 

Kosovo i Metohija je najsiromašnije područje u re-
gionu, sa nedovoljno razvijenim industrijskim sektorom, 
visokom stopom nezaposlenosti,slabim elekrtoenerget-
skim kapacitetima, zabrinjavajućim socijalnim stanjem 
stanovništva i čestim etničkim sukobima. Život u srpskim 
enklavama odvija se pod stresnim uslovima i sa niskim 
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socio-ekonomskim mogućnostima, što bitno utiče na 
zdravlje stanovnika.Ovo istraživanje odnosi se na srpske 
sredine jer su druge sredine, nakon oružanih sukoba, os-
tale nedostupne našoj zdravstvenoj službi.    

 
UVOD 

 
Osnovni cilj rada je identifikacija najvažnijih epi-

demioloških karakteristika salmoneloza u srpskim sredi-
nama Kosova i Metohije kroz: 

-analizu kretanja obolelih od salmoneloza u sto 
dužem vremenskom periodu 

-utvrdjivanje i analizu,demografske, topografske i 
sezonske distribucije obolelih od salmoneloza 

-mogućnost da izvedeni zaključci omoguće defini-
sanje potencijalnih mera prevencije salmoneloza. 

 
 
MATERIJAL I METODE  

 
Kao materijal za izradu rada i izvođenje zaključaka 

korišćeni su podaci odnosno prijave zaraznih bolesti, iz-
veštaji o kretanju zaraznih bolesti (sedmodnevni, me-
sečni, godišnji) Zavoda za javno zdravlje Priština sa 
sedištem u Kosovskoj Mitrovici. 

U radu je korišćena epidemiološka srudija preseka 
(cross sectional) (5,6) 

Za analizu primarnih podataka korišćene su deskrip-
tivne metode: mere centralne tendencije(aritmetička 
sredina) i relativni brojevi.Razvojna tendenca pojava 
analizirana je linearnim trendom.Za statističku obradu 
korišćen je ststistički softverski paket SPSS 21.Statističke 
hipoteze su testirane na nivou statističke značajnosti 
0,05. 

 
REZULTATI I DISKUSIJA 

 
Istraživanje se odnosi na vremenski period od 13 

godina (2003-2015.). U tom periodu na Kosovu i Metohiji 
( srpske sredine) registrovano je 250 slučajeva salmo-
nele. Prosečna incidencija u posmatranom periodu je 
12,35/100000. 

Najveći broj obolelih zabeležen je 2009.godine, 61 
oboleli sa incidencom 39,21/100000, a najmanji broj 
obolelih bio je 2008.godine, 2 obolela sa incidencom 
1,29/100000. U zemljama EU se od 2008.god se beleži 
kontinuirani pad oboljevanja od salmoneloza, i broj 
oboloelih smanjen za oko 25%.Glavni uzrok ovako znača-
jnog opadajućeg trenda oboljevanja su intenzivno spro-
vodjenje programa suzbijanja salmoneloza kod  živine i 
bolje sprovodjenje higijenske prakse u lancu proizvodnje 
hrane.(9) 

U posmatranom vremenskom  periodu  možemo da 
primetimo da je trend incidencije salmoneloza u op-
adanju na teritoriji Kosova i Metohije. Ovo se može ob-
jasniti poboljšanjem uslova života i većom kontrolom 
namirnica kao i adekvatnim delovanjem zdravstvenih 
radnika. 

Jednacina trenda y= 1139.94-0.56x. U posmatranom 
trinaestogodisnjem  period nije nadjena statisticki 
znacajna promena oboljevanja od Salmonele (p = 0.543) 

Praćenjem kretanja obolelih u posmatranom periodu 
uočavamo da je broj obolelih muškaraca veci u svim dob-
nim grupama izuzev u dobi 40-49 godina gde je više obo-
lelih žena,a najbeći broj obolelih je dobi 20-29 oba 

pola.Ono što zabrinjava je veliki broj obolelih uzrasta 0-4 
godine 
 

Tabela 1. Broj obolelih  od salmonela i stopa incidencija  u 
srpskim sredinama Kosova I Metohije  u periodu 2003 - 2015. 

godine 
Godine Broj obolelih Stopa incidencije 

na 100000 
2003 18 11.57 
2004 14 8.99 
2005 11 7.07 
2006 56 35.99 
2007 13 8.36 
2008 2 1.29 
2009 61 39.21 
2010 6 3.86 
2011 17 10.93 
2012 12 7.71 
2013 23 14.78 
2014 11 7.07 
2015 6 3.86 
UKUPNO 250 12.35 

  
 
 

 
  

Grafikon 1.Trend stopa incidencije salmoneloza u 
srpskim sredinama Kosova I Metohije  u periodu 2003 - 

2015. Godine 
 
 

 
  

Grafikon 2:Broj obolelih od salmonela u srpskim 
sredinama Kosova I Metohije  u periodu 2003 - 2015. 

godine po polu i dobnim grupama 
 

Analiza uzrasne distribucije pokazala je da su na-
jčešće obolevale osobe uzrasta od 20-29 godina,a na-
jređe osobe uzrasta 15-19 godina. U centralnoj Srbiju 
prema podacima Instituta za javno zdravlje  “Batut” na-
jčešće obolevaju u uzrastu 0-4, a najmanje u uztasnoj 
grupi 60 i više.(10). 
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Grafikon3:Broj obolelih od salmonela u srpskim 
sredinama Kosova I Metohije  u periodu 2003 - 2015. 

godine po i dobnim grupama 
 

U posmatranom periodu muškarci(60%) su češće 
obolevali od žena(40%)  

Muškarci 
60%

Žene
40%

 
 

Grafikon 4.Distribucuija osoba obolelih od salmo-
neloza u srpskim sredinama Kosova i Metohije u periodu 

od 2003-2015.godine. 
 

Salmoneloze se na teritoriji Kosova i Metohije(srpske 
sredine) javljaju tokom čitave godine pokazujući sezon-
ske varijacije. Na grafikonu je prikazan broj obolelih po 
mesecima za vremenski period 2003-2015.godine. Tokom 
posmatranog perioda, najveci broj obolelih registrovan je 
u maju, julu i avgustu.  

 

 
 

Grafikon 5. Distribucija obolelih od salmoneloza u 
srpskim sredinama Kosova I Metohije  u periodu 2003 - 

2015. godine po mesecima 
 

Ovi rezultati su u saglasnosti sa jasnim sezonskim 
trendom salmoneloza u zemljama EU, gde broj obolelih 
raste tokom letnjih meseci,sa pikovima u avgustu i sep-
tembru a onda naglo padaju (3). I na teritoriji centralne 
Srbije najveći broj salmoneloza se registruje leti sa pik-
ovima u maju i septembru (10). 

 
Kod obolelih od salmonela prema topografskoj dis-

tribuciji, zapaža se najvećei broj registrovanih obolelih  
u opštini Kosovska Mitrovica sa prosečnom incidencom za 
posmatrani period od 48,83/100000, zatim Goraždevac 
15,38/100000, pa Zvečan 13,67/100000, dok je najmanji 
broj zabeležen  u Lipljanu sa prosečnom incidencijom 
0,70/ 100 000. 

 
Tabela 2. Topografska distribucija obolelih od sal-

monele  u srpskim sredinama Kosova I Metohije  u pe-
riodu od 2003. do 2015. godine po opštinama 

 
Srpske opštine na Kos-

ovu i Metohiji 
Prosečna trinaestogodišnja in-

cidencija/100000 
Kosovska Mitrovica 48,83 
Zvečan 13,67 
Leposavić 7,81 
Zubin Potok 9,79 
Lipljan 0,70 
Prilužje 12,31 
Gračanica 8,97 
Gnjilane, Kosovska 
Kamenica, Vitina, Novo 
Brdo 

3,27 

Kosovo Polje 0 
Štrpce 4,49 
Goraždevac 15,38 

 
Tabela 3. Epidemije salmoneloza u srpskim sredi-

nama Kosova i Metohije prema mestu distribucije kon-
taminiranih namirnica u period od 2003-2015. godine 

 
Mesto distribucije 

kontaminiranih 
namirnica 

Broj epi-
demija 

Broj 
obolelih 

Broj 
hospital-
izovanih 

Porodica 3 15 14 
Porodična slavlja 2 40 38 
Ugostiteljski ob-

jekti 
2 77 55 

Restoran društ-
vene ishrane- stu-

dentska menza 

3 115 45 

Radnici civilne 
zaštite 

1 3 3 

UKUPNO 11 250 155 
 
U period od 13 godina u srpskim sredinama Kosova i 

Metohije zabelezeno je ukupno  11 epidemija, samo kod 
2 epidemije imamo utvrđen put prenošenja uzročnika in-
fekcije, u prvom slučaju to je bila torta služena u krugu 
porodice I u drugom kontakt (dokazano kliconoštvo). 
Prema našim podacima najveći broj epidemija se desio u 
domaćinstvima(.porodica,,porodična slavlja), što je u 
saglasnosti sa rezultatima u Francuskoj gde je većina 
registrovanih epidemija salmoneloza bila povezana sa 
ishranom kod kuće.I u centralnoj Srbiji tokom 
2002.godine najveći broj salmoneloza bile su porodične 
epidemije(8) 
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ZAKLJUČAK  
 
Na osnovu rezultata našeg istraživanja može se 

zaključiti da su salmoneloze  značajan  kako javnoz-
dravstveni i veterinarski već i ekonomski problem.Realan 
broj obolelih je verovatno veći od broja registrovanih,jer 
se oboleli sa blažom kliničkom slikom ne javljaju 
lekaru.Salmoneloze se najčešće javljaju u obliku 
porodičnih epidemija sa manjim brojem obo-
lelih.Epidemije uzrokovane konteminiranim namirnicama 
iz javnog prometa (studentske menze,restorani) mogu 
biti velikoh razmera.salmoneloze se javljaju tokom či-
tave godine ali se u letnjim mesecima registruje najveći 
broj obolelih. 
 

PREDLOG MERA 
 
U cilju potpunijeg sagledavanja značaja salmoneloza 

potrebno je intenzivnije sprovoditi mere prevencije i 
suzbijanja salmoneloza,kao i bolja saradnja svih sub-
jekata koji učestvuju u proizvodnji,pripremi i distribuciji 
hrane.Epidemiološka situacija u pogledu salmoneloza 
zahteva intenzivnije aktivnosti u oblasti bezbednosti 
namirnica ne samo zdravstvene službe,nego i veterinara i 
veterinarske i sanitarne inspekcije. 
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EPIDEMIOLOGICALCHARACTERISIC  OF  SALMONELLOSIS IN SERBIAN AREAS OF KOSOVO AND METOHIA 
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SUMMARY 
 
Salmonellosis are food-borne toxinfections flowing with the clinical picture of acute enterocolitis, and are caused by non-typhoid 
salmonella (Salmonella food poisoners). 
 The main objective of the study was to identify the most important epidemiological characteristics of salmonellosis in Serbian areas 
of Kosovo and Metohija 
We used the data or reporting of infectious diseases, reports on infectious diseases (seven-day, month, year) of the Public Health 
Pristina in Kosovska Mitrovica. In our research we used epidemiological Studies of cross-section (cross-sectional)  
Between 2003-2015.god. Kosovo and Metohija (Serbian middle) registered 250 cases of salmonella. The average incidence in the re-
porting period was 12.35 / 10,0000. Analysis of age distribution revealed that the most common incidence in people aged 20-29 
years, and the rarest people ages 15-19 godina.salmoneloze occur throughout the year showing seasonal variations. The trend in the 
incidence of salmonellosis is decreasing in the territory of Kosovo and Metohija 
Based on the results of our study we can conclude that a significant salmonellosis both public health and animal health but also eco-
nomic problem .Epidemiological situation with regard to salmonella requires intense activity in the field of food safety not only 
medical services, but also veterinarians and veterinary and sanitary inspection. 
Key words: salmonellosis, epidemiological features,Kosovo and Metohija. 
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UČESTALOST I KARAKTERISTIKE REGIONALNIH 

METASTAZA  I NJIHOV UTICAJ NA PREŽIVLJAVANJE 
BOLESNIKA SA T1 i T2 LARINGEALNIM KARCINOMIMA 

 
 

 
 
 
 

 
Jugoslav Gašić1, Rajko Jović2, Slaviša Antić1, Bojan Božić2 
1Medicinski fakultet Kosovska Mitrovica-Priština 
2ORL Klinika, Klinički centar Novi Sad 
 
 

 
 

 
Prisustvo regionalnih metastaza laringealnih karcinoma se razlikuje u odnosu na lokalizaciju tunora i ima uticaja na 
ukupno preživljavanje. Cilj rada je analiza učestalosti i karekteristika regionalnih metastaza T1 i T2 laringealnih kar-
cinoma u odnosu na primarnu lokalizaciju tumora i njihov uticaj na ukupno preživljavanje. Retrospektivna studija 
sprovedena u periodu 2002.-2012. godine, kojom je analizirano 445 bolesnika operisanih zbog laringealnog karcinoma 
T1 i T2 kategorije. Prvu grupu sačinjavalo je 397 bolesnika bez regionalnih metastaza, drugu grupu sačinjavalo je 48 
bolesnika sa regionalnim metastazama. Praćeno je trogodišnje preživljavanje i metodama regresije ispitivanje poten-
cijalnih prediktora ishoda. Regionalne metastaze su bile prisutne kod 3.1% bolesnika sa glotisnim karcinomom T1 i T2 
kategorije, dok je 43.5% bolesnika sa T1 i T2 karcinomom supraglotisa imalo regionalne metastaze. U grupi sa region-
alnim metastazama ne postoji statistički značajna razlika u pojavi ekstrakapsularnog širenja u odnosu na lokalizaciju 
tumora, p=0,7027. Trogodišnje preživljavanje bolesnika bez regionalnih metastaza je 93,95%, preživljavanje bolesnika 
sa regionalnim metastazama je 68,75%,p=0,000. Multifaktorijalnom analizom su lokalizacija tumora (95%CI -1,4716 to 
-0,0497, p=0,0369) i prisustvo regionalnih metastaza (95%CI -1,6300 to -0,0253, p=0,0443) identifikovani kao prediktori 
ishoda. Regionalne metastaze su kod T1 i T2 karcinoma larinksa zastupljenije kod supraglotisnih karcinoma. Prisustvo 
regionalnih metastaza značajno smanjuje ukupno trogodišnje preživljavanje.  
KLJUČNE REČI: Regionalne metastaze, trogodišnje preživljavanje, laringealni karcinom 

 
 
 

UVOD 
 

Karcinomi glave i vrata spadaju u najučestalije kar-
cinome i predstavljaju peti karcinom po učestalosti u 
svetu[1]. Laringealni karcinom predstavlja posle karci-
noma usne duplje najčešći karcinom glave i vrata sa 
skromnim udelom od 1% od svih novodijagnostikovanih 
malignih bolesti u 2008. godini i 0,95% u 2016. godini u 
SAD-u[2,3]. Ukupno preživljavanje je sa 49% kod svih 
maligniteta 1975/77. podignuto na 69% u periodu 
2005/2011. Iako je evidentan porast ukupnog 
preživljavanja ostalih maligniteta, laringealni karcinomi 
beleže pad ukupnog preživljavanja. U periodu 1975-1977 
i 1987-1989 ukupno preživljavanje je iznosilo 66%, u pe-
riodu 2005-2011 ukupno preživljavanje je iznosilo 63%. 
Siegel nalazi pad u preživljavanju od  4,54%[3]. Hoffman i 
sar. navode da je praćenjem petogodišnjeg 
preživljavanja bolesnika sa laringealnim karcinomom 
registrovan pad i to sa 68,1% 1980-82 na 64,7% 1992-
99.[4] Regionalne metastaze predstavljaju karakteristiku 
laringealnih karcinoma sa uticajem na konačni ishod le-
čenja. Prisustvo regionalnih metastaza laringealnih kar-
cinoma određuje pristup lečenju takvih bolesnika i ima 
uticaja na ukupno preživljavanje.[2,5] Laringealni karci-

nomi se predstavljaju različitim  stepenom lokalne 
uznapredovalosti koja određuje i verovatnoću me-
tastaziranja. Specifičnost embrionalnog razvoja glotisa i 
supraglotisa utiče na posebnosti metastaziranja karci-
noma ovih lokalizacija. [6] Početni supraglotisni karci-
nomi daju regionalne metastaze znatno ranije i često se 
dijagnostikuju u unapredovalom stadijumu bolesti. Pris-
ustvo metastaze na vratu predstavlja nekada jedini znak 
bolesti. Glotisni karcinomi u početnom stadijumu dugo 
ostaju bez metastaza i rana simptomatologija omogućava 
dijagnostiku i tretman u početnom stadijumu bolesti.[7] 
Glotisni karcinomi, T1 i T2 kategorije su uglavnom pred-
stavljeni bez regionalnih metastaza sa dobrim ishodom 
lečenja i visokim procentom preživljavanja. Supraglotisni 
karcinomi T1 i T2 kategorije su često predstavljeni sa već 
prisutnim regionalnim metastazama i imaju značajno 
slabije preživljavanje u odnosu na glotisne karci-
nome.[2,5]  Regionalne metastaze se razlikuju po 
veličini, broju pozitivnih limfnih čvorova, njihovoj lokali-
zaciji i prisustvu neželjenih nalaza histopatološkog pre-
gleda. Ekstrakaspularno širenje u limfnim čvorovima 
vrata, kao karakteristika histopatološkog nalaza, iako de-
terminišući faktor u odabiru tretmana, suprotno očekiva-
nom, nije prediktor konačnog ishoda.[5]   

STRUČNI RADOVI

AUTORI 

SAŽETAK 

KORESPONDENT
 

JUGOSLAV GAŠIĆ 

Medicinski fakultet Univerziteta u 
Prištini, Kosovska Mitrovica 

 jugogasic@gmail.com 

 
doi:10.5937/pramed1702025G 



  

 
26       PRAXIS MEDICA

 
CILJ RADA 

 
Cilj ovog rada je analiza učestalosti i karakteristika 

regionalnih metastaza T1 i T2 laringealnih karcinoma u 
odnosu na lokalizaciju tumorskog procesa. Analiza uti-
caja regionalnih metastaza na ukupno preživljavanje. 

 
 
MATERIJAL I METODE  

 
Studija je sprovedena kao retrospektivna analiza 

operisanih bolesnika zbog laringealnog karcinoma u pe-
riodu od 2002. do 2012. godine na Klinici za bolesti uva, 
grla i nosa, Kliničkog centra Vojvodine u Novom Sadu. U 
posmatranom periodu ukupno je operisano 989 bolesnika 
zbog laringealnog karcinoma. Uvidom u onkološki proto-
kol operisanih bolesnika i njihovo redovno javljanje na 
zakazane onkološke kontrole je selektovano 445 
bolesnika koji su praćeni u trogodišnjem periodu nakon 
hirurškog lečenja. Prisustvo regionalnih metastaza je 
određivalo pripadnost grupi ispitanika. Prva grupa ispi-
tanika je bila bez regionalnih metastaza, a drugu grupu 
su sačinjavali ispitanici sa regionalnim metastazama. 
Primarna lokalizacija tumora (glotis/supraglotis) je 
određivala pripadnost podgrupi. Svi ispitanici su bili T1 i 
T2 kategorije lokalne proširenosti bolesti. Redovnim on-
kološkim kontrolama praćeno je opšte stanje bolesnika, 
pojava lokalnog i regionalnog recidiva, udaljenih me-
tastaza i postojanje eventualnog smrtnog ishoda.  

 U statistčkoj obradi podataka su korišćeni χ2 
test i Fišerov test za ispitivanje razlike učestalosti jed-
inica posmatranja, studentov t test za ispitivanje razlike 
numeričkih kontinuiranih podataka, Kaplan Meier-uni-
varijantna analiza radi izračunavanja trogodišnjeg ukup-
nog preživljavanja i Cox-ova multifaktorijalna analiza 
određivanja potencijalnih prediktora konačnog ishoda. 

 
REZULTATI  

 
Ukupno je analizirano 445 bolesnika u posmatranom 

periodu. Prvu grupu, bolesnici bez regionalnih me-
tastaza, je sačinjavalo 397/445 (89,21%) a drugu grupu je 
činilo 48/445 (10,79%) bolesnika. Ne postoji statistički 
značajna razlika u distribuciji bolesnika među grupama 
po polu. Χ2=0,023, p=0,879. U grupi I odnos bolesnika po 
polu je 7,3:1 u korist muškaraca a u grupi II 7:1.  Studen-
tovim t testom je ispitana razlika u godinama starosti 
među grupama i rezultati su predstavljeni tabelom 1. 
Prosečna starost ispitanika obe grupe je bila 60,8 godina. 
Najmlađi je imao 38 godina a najstariji 88.  

Analiza razlike u distribuciji ispitanika po lokalizaciji 
tumora i prisustvu regionalnih metastaza je pokazala sta-
tistički visoko značajnu razliku u distribuciji ispitanika, 
Χ2=112.889, p=0,000. Fišerovim testom je nađena statis-
tički visoko značajna razlika u učestalosti regionalnih me-
tastaza kod bolesnika sa glotisnim karcinomom u odnosu 
na T kategoriju. Bolesnici sa T2 karcinomom glotisa 
imaju značajno više regionalnih metastaza u odnosu na 
bolesnike sa T1 kategorijom glotisnog karcinoma. Kod 
bolesnika sa supraglotisnim karcinomom ne postoji statis-
tički značajna razlika u učestalosti bolesnika sa regional-
nom metastazom u odnosu na T kategoriju tumora  
Χ2=0,082, p=0,775. 

Distribucija ispitanika u odnosu na primarnu 
lokalizaciju tumora, T kategoriju i prisustvo regionalnih 
metastaza je dato u tabeli 2.  

Zastupljenost bolesnika po prisustvu regionalnih 
metastaza i lokalizaciji tumorskog procesa je 
predstavljeno grafikonom 1. U grupi bolesnika bez 
regionalnih metastaza učešće bolesnika sa supraglotisnm 
karcinomom iznosi 12,1%.  Grupa sa regionalnim 
metastazama ima značajno više onih sa supraglotisnim 
karcinomom 77,1%.  

 

 
 

Grafikon 1. Zastupljenost bolesnika po grupama u 
odnosu na lokalizaciju tumorskog procesa 

  
Bolesnici koji su imali regionalnu metastazu imaju 

sledeću učestalost pojedinih N kategorija: N1 15/48 
(31,25%), N2a 3/48 (6,25%), N2b 12/48 (25,0%), N2c 
16/48 (33,33%), N3 2/48 (4,17%). Učestalost N kategorija 
regionalnih metastaza u odnosu na T kategoriju ne poka-
zuje statistički značajnu razliku u distribuciji ispitanika 
χ2=4,344, p=0,1139. Zastupljenost različitih modaliteta 
stepena diferentovanosti tumora (G kategorija) kod ispi-
tanika sa i bez regionalnih metastaza pokazuje značajnu 
statističku razliku. Grupa sa regionalnim metastazama 
ima procentualno značajno više bolesnika sa slabije 

 
Tabela 1. Starost ispitanika po grupama 

 N X SD min max t p 
Grupa I 397 60.8413 8.9799 38 88 
Grupa II 48 60.5208 7.3629 44 79 

-0.238 0.8122 

Ukupno 445 60.8067 8.8130 38 88   
 

Tabela 2. Distribucija ispitanika po grupama i primarnoj lokalizaciji karcinoma i T kategoriji 
 T kategorija Grupa I 

N0 
Grupa II 

N+ Ukupno χ2 p 

T1 242 2 244 (54,83%) Glotis 
T2 107 9 116 (26.07%) 
T1 26 18 44 (9,89%) Supraglotis 
T2 22 19 41 (9,21%) 

112.889 0.000 

Ukupno  397 (89,21%) 48 
(10,79%) 

445 
(100,0%) 
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diferentovanim karcinomima u odnosu na grupu bez re-
gionalnih metastaza, χ2=18,375, p=0,0001, grafikon 2. 
Histopatološki nalaz ekstrakapsularnog širenja u metas-
tatskom limfnom čvoru imalo je 9/48 (18,75%) bolesnika. 
Prisustvo ekstrakapsularnog širenja u odnosu na T kate-
goriju laringealnog karcinoma nije statistički značajno 
χ2=0,022, p=0,8819. Takođe, ne postoji statistički 
značajna razlika u ekstrakapsularnom širenju u limfnom 
čvoru i lokalizaciji tumora χ2=0,146, p=0,7027. 
Ispitivanjem broja pozitivnih limfnih čvorova, među 
bolesnicima druge grupe, po lokalizaciji tumora nije 
nađena statistički značajna razlika t=0,593, p=0,5566. 
Bolesnici sa glotisnom lokalizacijom tumora imaju 
prosečno 2,22 pozitivna limfna čvora (min. 1, maks. 4), 
bolesnici sa supraglotisnom lokalizacijom tumora imaju 
prosečno 2,66 pozitivna limfna čvora (min. 1, maks. 9).  

 

 
 
Grafikon 2. Zastupljenost stepena diferentovanosti 

tumora među ispitivanim grupama 
  
Ispitivanjem ukupnog preživljavanja, univarijantnom 

analizom je nađena značajna statistika razlika u ukup-
nom preživljavanju bolesnika sa i bez regionalnih me-
tastaza, HR=0,1687,  95%CI 0,0119 to 0,1008, p=0,000. 
Trogodišnje preživljavanje bolesnika bez regionalnih me-
tastaza (grupa 1) je 93,95%, preživljavanje bolesnika sa 
regionalnim metastazama (grupa 2) je 68,75%, grafikon 
3. 
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Grafikon 3. Ukupno trogodišnje preživljavanje ispi-

tanika po grupama 
   
Coxovom multifaktorijalnom analizom, regresionim 

modelom, su ispitivane varijable pol, lokalizacija tu-
mora, T kategorija, N kategorija, G kategorija i ekstra-
kapsularno širenje. Prediktivni uticaj na konačni ishod 

imaju lokalizacija tumora (p=0,0369, 95%CI -1,4716 to -
0,0497) i prisustvo regionalnih metastaza (p=0,0443, 
95%CI -1,6300 to -0,0253). Ukupno trogodišnje 
preživljavanje glotisnih karcinoma se značajno razlikuje 
od preživljavanja bolesnika sa supraglotisnim karci-
nomima, HR=0,4123 95%CI 0,1447 to 0,7240, p=0,006, 
grafikon 4. Trogodišnje preživljavanje bolesnika sa 
glotisnom lokalizacijom tumora iznosi 93,05%, bolesnika 
sa supraglotisnom lokalizacijom 83,53%.  
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Grafikon 4. Ukupno trogodišnje preživljavanje u od-
nosu na lokalizaciju tumora 

  
 
DISKUSIJA 
 
Karcinom larinksa je bolest sa nepromenjenom inci-

dencom morbiditeta iako je u zemljama zapadne Evrope 
i SAD-u registrovan je pad u morbiditetu, prevashodno 
zbog mera na smanjenju pušenja.[4,8] U zemljama u ok-
ruženju morbiditet je nepromenjen.[9] Od svih malignih 
bolesti 1% čine karcinomi larinksa.[10]  Kako je na-
jznačajniji etiološki faktor u nastanku laringealnog karci-
noma pušenje, karcinomi larinksa su češći kod muška-
raca, prevashodno zbog učestalije štetne pušačke navike. 
Poslednjih godina je registrovan trend povećanja 
učestalosti laringealnih karcinoma kod žena zbog sve ve-
ćeg procenta žena koje su aktivni pušači.[11] Rezultat 
ove studije pokazuje da je odnos među polovima 7:1 u 
korist muškaraca. Ovakva incidenca laringealnog karci-
noma odgovara rezultatu drugih autora o učestalosti lar-
ingealnog karcinoma u Evropi među polom. Prosečna sta-
rost ispitanika ove studije je 60.8 godina. Karcinom 
larinksa je bolest starije životne populacije, mada ima i 
slučajeva laingealnih karcinoma kod mlađih osoba. U 
studiji je najmlađi imao 38 godina. Spector nalazi u 
studiji od 2550 ispitanika prosečnu starost 59.8 godina 
gde je najmlađi imao 21 a najstariji 94 godina.[12]  Lar-
ingealni karcinom je bolest 6. i 7. decenije života (citat 
Jović).[10] Lokalna uzapredovalost tumorskog procesa ali 
i njegova regionalna uznapredovalost i prisustvo udal-
jenih metastaza utiču na pristup lečenju i konačni ishod. 
Kako se ponašanje karcinoma larinksa razlikuje u odnosu 
na deo larinksa na kome se razvio karcinom, analizirane 
su specifičnosti u pojavi regionalnih metastaza početnih 
laringealnih karcinoma glotisa i supraglotisa. Glotisni 
karcinomi su zastupljeni u ovoj studiji sa 80.9%, suprag-
lotisni sa 19.1%. Spector navodi 67% glotisnih, 31% su-
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praglotisnih i 1.7% subglotisnih karcinoma.[12] Razlika u 
rezultatima je posledica analize samo ranih laringealnih 
karcinoma. Kako je prvi znak bolesti glotisnih karcinoma 
promuklost, isti se dijagnostikuju u ranoj fazi i često u 
kategoriji T1 ili T2. Kod supraglotisnih karcinoma simp-
tomatologija se kasnije javlja i često se u trenutku dijag-
noze nalaze u uznapredovalom stadijumu bolesti sa pris-
utnim metastazama na vratu. Specifičnost embrionalnog 
razvoja čini da su limfatične mreže ova dva odeljka 
larinksa podeljene. Kako glasne žice nemaju limfnih su-
dova pojava limfogenih metastaza je karakteristična za 
uznapredovale lokalne karcinome. Supraglotis poseduje 
bogatu limfnu mrežu i metastaziranje ovih tumora se 
rano javlja i često je bilateralna obzirom na lokalizaciju 
tumorskog procesa blizu medijalne linije. Rezultat ovog 
rada ukazuje na značajnu razliku u distribuciji bolesnika 
sa regionalnim metastazama u odnosu na lokalizaciju tu-
morskog procesa. Kod 3.1% bolesnika sa glotisnim karci-
nomom T1 i T2 kategorije su bile prisutne regionalne me-
tastaze, dok je 43.5% bolesnika sa T1 i T2 karcinomom 
supraglotisa imalo regionalne metastaze. Ovaj rezultat je 
komparativan sa rezultatima drugih autora.[13]  Uočljiv 
je rezultat da postoji značajna razlika u učestalosti re-
gionalnih metastaza u odnosu na T kategoriju i lokali-
zaciju tumora. Porast T kategorije glotisnih karcinoma 
prati i povećano učešće bolesnika sa regionalnim me-
tastazama. Kod supraglotisnog karcinoma ne postoji sta-
tistički značajna razlika u distribuciji ispitanika sa re-
gionalnim metastazama u odnosu na T kategoriju. Na-
jzastupljenije regionalne metastaze su N2c kategorije sa 
33.3%, potom N1 sa 31.3%. Kako N2c kategorija podra-
zumeva bilateralne metastaze ovakav rezultat je posle-
dica metastaziranja supraglotsinih karcinoma koji svojim 
položajem blizu medijalne linije omogućavaju limfogenu 
diseminaciju metastatskih ćelija obostrano i u manjoj 
meri glotisnih karcinoma gde je zahvaćena prednja ko-
misura. Učestalost stepena diferentovanosti tumora je 
različit kod bolesnika ispitivanih grupa. Kod bolesnika sa 
regionalnim metastazama je procentualno značajno više 
slabije diferentovanih karcinoma u odnosu na iste kate-
gorije bolesnika bez regionalnih metastaza. Markou i 
sar., takođe, navode u studiji različitu učestalost 
bolesnika po stepenu diferentovanosti tumora u odnosu 
na lokalizaciju tumora.[8] Pezier nalazi značajnu razliku 
u stepenu diferentovanosti tumora i prisutnih me-
tastaza.[5] Histopatološke karakteristike regionalnih me-
tastaza po pitanju ekstrakapsularnog širenja nisu identi-
fikovane kao varijabla po kojoj se razlikuju ispitanici. 
Pezier navodi da pojava ekstrakapsularnog širenja u od-
nosu na stepen uznapredovalosti tumora pokazuje statis-
tičku značajanost ali iako ekstrakapsularno širenje utiče 
na definitivni tretman u smislu neophodnosti postopera-
tivne zračne terapije, postojanje ovog nalaza nije 
prediktor konačnog ishoda.[5] Bolesnici sa glotisnim i su-
praglotisnom karcinomom kod kojih je došlo do razvoja 
regionalnih metastaza se ne razliku po pitanju prisutnog 
ekstrakapsularnog širenja i broja pozitivnih limfnih čvo-
rova u disekatu vrata. Ovaj rezultat upućuje da histopa-
tološki nalaz ekstrakapsularnog širenja tumora predstav-
lja karakteristuku tumora koja se ne razlikuje kod tu-
mora različite T kategorije i lokalizacije. Kod bolesnika 
kod kojih je došlo do metastaziranja broj pozitivnih 
limfnih čvorova se ne razlikuje u odnosu na primarnu lo-
kalizaciju tumora. Kako su činioci koji utiču na me-
tastaziranje kompleksni i multifaktorijalni, oni utiču na 
metastaziranje nezavisno od mesta primarnog razvoja 

karcinoma. Broj pozitivnih limfnih čvorova veći od 2 uka-
zuje na uznapredovali stepen regionalne proširenosti sa 
značajnim uticajem na ukupno preživljavanje. Poslednjih 
decenija je evidentan pad u preživljavanju bolesnika sa 
laringealnim karcinomom. Taj pad iznosi 4.54% u odnosu 
na preživljavanje 70 tih i 80tih godina prošlog veka.[3] 
Hoffman i sar. u svom radu iznose sumnju da pad u 
preživljavanju treba tražiti u velikoj popularizaciji nehi-
rurških metoda lečenja laringealni karcinoma, 
prvenstveno hemoradioterapije koja je u mnogim cen-
trima jedini vid lečenja laringealnog karcinoma.[4] Kako 
je u Srbiji primarna terapija laringealnih karcinoma hi-
rurška, obrađeni bolesnici u ovoj studiji su primarno op-
erisani. Praćenjem operisanih bolesnika u trogodišnjem 
periodu nakon hirurške intervencije omogućilo je analizu 
ukupnog preživljavanja. Univarijantnom analizom je 
nađena značajna razlika u ukupnom trogodišnjem 
preživljavanju bolesnika sa i bez regionalnih metastaza. 
Bolesnici glotisnih i supraglotisnih karcinoma T1 i T2 
kategorije bez regionalnih metastaza imaju 
preživljavanje od 93,95%, oni sa prisutnim metastazama 
imaju značajno niže trogodišnje preživljavanje 68,75%. 
Rezultat ovog rada je komparabilan rezultatu ob-
javljenom od strane drugih autora, MacKenzie i sar., Am-
brosch i sar., dok su Chera i sar. naveli petogodišnje 
preživljavanje za primarno tretirane laringealne karci-
nome, glotisne regije T1 i T2, zračnom terapijom od 82%, 
i 76%.[14-16] Rezultat ove studije je očekivano bolji zbog 
kraćeg perioda posmatranja. Cox proportional hazards 
regression metoda je korišćena u analizi potencijalnih 
prediktora krajnjeg ishoda u obe grupe ispitanika. Anal-
iziran je prediktivni potencijal varijabli pol, lokalizacija 
tumora, T kategorija, N kategorija, G kategorija i ekstra-
kapsularno širenje. Prediktivni uticaj na konačni ishod 
imaju lokalizacija tumora (p=0,037, 95%CI -1,471 to -
0,049) i prisustvo regionalnih metastaza (p=0,044, 95%CI 
-1,630 to -0,025). Ukupno trogodišnje preživljavanje 
glotisnih karcinoma se značajno razlikuje od 
preživljavanja bolesnika sa supraglotisnim karcinomima, 
grafikon 4. Trogodišnje preživljavanje bolesnika sa 
glotisnom lokalizacijom tumora iznosi 93,05%, a 
bolesnika sa supraglotisnom lokalizacijom 83,53%. Pezier 
i sar. su takođe našli prediktivni uticaj statusa vrata na 
konačni ishod, dok su pojave ekstrakspularnog širenja 
bez prediktivnog uticaja na konačni ishod.[5] Kako tu-
mori niže T kategorije supraglotisne lokalizacije daju 
značajno češće regionalne metastaze u odnosu na 
glotisnu lokalizaciju, ova karakteristika supraglotisnih 
karcinoma je značajna za konačni ishod. 
 
 

ZAKLJUČAK  
 
Regionalne metastaze su kod T1 i T2 karcinoma 

larinksa zastupljenije kod supraglotisnih karcinoma. 
Glotisni karcinomi sa porastom T kategorije daju veću 
učestalost regionalnih metastaza umereno i slabije difer-
entovanog karcinoma. Prisustvo regionalnih metastaza 
značajno smanjuje ukupno trogodišnje preživljavanje. 
Glotisni karcinomi T1 i T2 kategorije imaju značajno 
bolje trogodišnje preživljavanje u odnosu na suprag-
lotisne karcinome iste kategorije. 
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THE FREQUENCY AND CHARACTERISTICS OF REGIONAL METASTASES AND THEIR IMPACT ON THE SURVIVAL OF PATIENTS WITH T1 AND 
T2 LARYNGEAL CANCER. 
 

Jugoslav Gašić1, Rajko Jović2, Slaviša Antić1, Bojan Božić2 
1 Faculty of Medicine, Clinic of Otorhinolaryngology, Kosovska Mitrovica, Serbia. 
2 Clinic of Ear, Nose and Throat Diseases, Novi Sad, Serbia. 
 

SUMMARY 
The presence of regional metastases of laryngeal cancer differs depending on the location of the tumor and has an influence on the 
overall survival. The aim of this work is to analyze the frequency and characteristics of regional metastases T1 and T2 of laryngeal 
carcinoma in relation to the primary tumor location, and their effect on the overall survival.  A retrospective study, conducted in the 
period between 2002 and 2012, that analyzed 445 patients who were surgically treated for laryngeal cancer of T1 and T2 category. 
The first group consisted of 397 patients without regional metastases, while the second group consisted of 48 patients with regional 
metastases. A three-year survival is followed, as well as the testing of potential predictors of outcomes by methods of regression. 
Regional metastases were present in 3.1% of patients with glottic carcinoma of T1 and T2 category, while 43.5% of patients with T1 
and T2 supraglottis carcinoma had regional metastases. In the group with regional metastases, there is no statistically significant dif-
ference in the occurrence of extracapsular extension in relation to the tumor location, p = 0.7027. The three-year survival rate of 
patients without regional metastasis is 93.95%, while the survival of patients with regional metastases is 68,75%, p = 0.000. The tu-
mor location (95% CI -1.4716 to -0.0497, P = 0.0369), and the presence of regional metastases (95% CI -1.6300 to -0.0253, P = 
0.0443), were identified as predictors of outcomes by multifactorial analysis. Regional metastases in T1 and T2 laryngeal cancer are 
more common in patients with supraglottic carcinoma. The presence of regional metastases significantly reduces the three-year 
overall survival.  
KEY WORDS: Regional metastases, three-year survival, laryngeal carcinoma 
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Postojanje stresa na radnom mestu dovodi do pojave izgranja na radu kod zaposlenih. Cilj rada je ispitivanje uticaja 
stresa na izgaranje na radu kod rudara. Istraživanje je dizajnirano kao studija preseka i njme je obuhvaćeno 345 ispi-
tanika, koji su svrstani u tri grupe: dve ispitivane grupe, koju su činili Rudari A (142), Rudari B (147) I Kontrolna grupa 
(56) koju su činili adminstrativni radnici. Istraživanje je sprovedeno u Domu zdravlja Zvečan, u Službi medicine rada u 
Zvečanu i u Institutu za medicine rada u Nišu. U istraživanju su korišćeni: Upitnik o osnovnim sociodemografskim po-
kazateljima ispitanika, Copenhagen Burnout Inventory - CBI i Upitnik o stresorima na radnom mestu (Occupational 
stress assesment questionnaire). Analiza podataka vršena je programskom paketu SPSS 16.0. Ispitivanje prisutnosti 
stresora na radnom mestu u odnosu na ispitivane grupe pokazalo je da je evidentan veliki broj stresora, pri čemu je 
prosečna vrednost svih stresora kod rudara 2,60±1,02, što je značajno iznad prosečne vrednosti svih stresora u kon-
trolnoj grupi 1,85±1,02. Iznad ukupnog proseka svih stresora 2,60±1,02 se nalazi veliki broj stresora. Svi stresori statis-
tički značajno veći kod rudara u odnosu na kontrolnu grupu (p<0,001) i vrednosti svakog pojedinačnog stresora u kon-
trolnoj grupi je ispod prosečne vrednoste svih stresora kod rudara (2,60±1,02). Visoko izgaranje je prisutno kod 50,70% 
rudara rudnika A, 46,90% rudara rudnika B i 16,10% ispitanika kontrolne grupe. Utvrđeno je da postoji statistički 
značajna razlika u učestalosti visokog izgaranja u odnosu na ispitivane grupe (p<0,001). Postoji veliki broj stresora kod 
rudara i njihova prosečna vrednost je je značajno iznad prosečne vrednosti svih stresora u kontrolnoj grupi. Stresori su 
i kvantitativno i kvalitativno različiti u odnosu na kontrolnu grupu. Veliki broj stresora velike jačine značajno povećava 
verovatnoću nastanka stresa kod obe grupe rudara i doprinosi pojavi izgaranja na poslu. Kod rudara postoji velika 
izloženost stresu, a uticaj stresa na izgaranje na radu je dokazan u velikom broju istraživanja u različitim profesijama. 
Ovo je potvrđeno i kod rudara kod kojih je velika izloženost stresu dovela do pojave visokog izgaranja na radu, što je 
statistički značajno u odnosu na kontrolnu grupu. Rezultati ispitivanja su pokazali da u grupama rudara postoji veliki 
broj stresora, da je prosečna vrednost svih stresora kod rudara značajno iznad prosečne vrednosti svih stresora u kon-
trolnoj grupi, da postoji veliki broj stresora koji su po jačini iznad ukupnog proseka svih stresora rudara i da su svi 
stresori statistički značajno veći kod rudara u odnosu na kontrolnu grupu. Najjači stresori su i najznačajniji za nasta-
nak stresa, a prisustvo velikog broja stresora iznad ukupnog proseka svih stresora ne samo da povećava verovatnoću 
nastanka stresa i dokazuje veliku izloženost stresu, već i doprinosi intenzivnoj pojavi izgaranja na poslu. Rezultati is-
traživanja su pokazali da visoko izgaranje prisutno kod oko 50% rudara u oba rudnika i da postoji statistički značajna 
razlika u učestalosti visokog izgaranja u odnosu na kontrolnu grupu. Profesionalni stres utiče na izgaranje na radu kod 
rudara.  
KLJUČNE REČI: rudari, profesionalni stres, stresogeni faktori, izgaranje na radu. 

 
 

UVOD 
 

. Postojanje stresa na radnom mestu dovodi do po-
jave izgranja na radu kod zaposlenih. Ustanovljeno je da 
se faktori od kojih zavisi profesionalno sagorevanje mogu 
podeliti na dve grupe i to su faktori povezani sa radom 
(gde radi, šta radi i sl.) i individualni faktori (demograf-
ske karakteristike, karakteristike ličnosti, odnos prema 
radnom mestu i sl.). Postoje i druge podele faktora od 
kojih zavisi profesionalno sagorevanje (1-4). 

 
CILJ RADA 

 
Cilj rada je ispitivanje uticaja stresa na izgaranje na 

radu kod rudara 

MATERIJAL I METODE  
 

Sprovedeno je istraživanje kojim je obuhvaćeno 345 
ispitanika, koji su svrstani u tri grupe: dve ispitivane 
grupe, koju su činili Rudari A (142), Rudari B (147) i Kon-
trolna grupa (56) koju činili adminstrativni radnici firme 
koja se bavi uvođenjem standarda kvaliteta, tj. adminis-
trativci koji nemaju kontakt sa rizicima koje imaju rudari 
i rade miran posao bez stresa. Istraživanje je dizajnirano 
kao studija preseka. Kriterijumi za uključivanje u studiju 
su bili: za prvu ispitivanu grupu Rudari A, rudari rudnika 
olova, za drugu ispitivanu grupu Rudari B, rudari Rudnika 
cinka, a za kontrolnu grupu administrativni radnici i us-
mena saglasnost svih ispitanika da učestvuju u is-
traživanju.  
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Kriterijumi za isključivanje iz studije su bili: 
ispitanici koji su odbili da učestvuju u studiji. Ispi-
tanicima su nakon dobijanja saglasnosti da učestvuju u 
studiji objašnjeni ciljevi i svrha istraživanja. Nakon po-
dele upitnika i kratkog objašnjenja ispitanici su popun-
javali upitnik sami ili uz pomoć medicinske sestre ili is-
traživača. Ispitanicima je zagarantovana privatnost kroz 
njihovo anonimno i dobrovoljno učešće. Istraživanje je 
sprovedeno u Domu zdravlja Zvečan, u Službi medicine 
rada u Zvečanu i u Institutu za medicinu rada u Nišu. U 
istraživanju su korišćeni: Upitnik o osnovnim 

sociodemografskim pokazateljima ispitanika; Copenhagen 
Burnout Inventory (CBI) i Upitnik o stresorima na radnom 
mestu (Occupational stress assesment questionnaire). 

Upitnik o osnovnim sociodemografskim pokazatel-
jima ispitanika - sadrži generalije, osnovne podatke o 
polu, dobnoj grupi (starosti), bračnom statusu, načinu 
stanovanja, vrsti posla, eventualnoj upotrebi alkohola, 
cigareta i sedativa i dr. 

Copenhagen Burnout Inventory (CBI) - je upitnik 
norveških autora koji je u upotrebi od 2004.god. Sastoji 
se od 19 stavki i uključuje tri skale: personalno izga-

Tabela 1. Stresori u odnosu na ispitivane grupe (mean±SD)
Stresori Mine A Mine B Controls p-value 
Neadekvatna primanja 4,26±0,76 3,85±1,19 1,73±1,36 <0,001 
Neadekvatna materijalna sredstva za primeren rad 3,83±1,02 2,80±1,31 1,92±1,43 <0,001 
Neadekvatan radni prostor 3,98±1,02 2,80±1,31 1,92±1,43 <0,001 
Mala mogućnost napredovanja 2,79±1,11 2,53±1,22 1,73±1,07 <0,001 
Oskudna komunikacija sa nadređenima 2,51±1,02 2,10±0,96 1,65±1,05 <0,001 
Nedovoljan broj radnika 2,65±0,97 2,17±1,00 2,12±1,12 <0,001 
Loša organizacija posla 2,94±1,08 2,27±1,04 2,19±1,19 <0,001 
Svakodnevne nepredviđene situacije 3,30±1,30 3,46±1,31 2,31±1,08 <0,001 
Administrativni poslovi 1,51±0,90 1,50±0,86 2,08±1,18 <0,001 
Preopterećenost poslom 3,43±1,19 3,08±1,27 2,65±1,12 0,001 
Pretnja sudskom tužbom 1,46±0,96 1,43±0,82 1,80±1,24 0,217 
Neadekvatna očekivanja od strane klijenata 1,30±0,65 1,40±0,72 2,35±0,88 <0,001 
Izloženost neprimerenoj kritici 2,08±1,05 1,86±0,96 1,96±1,27 0.165 
Pogrešno informisanje klijenata od strane medija 1,23±0,51 1,35±0,65 1,2±0,93 <0,001 
Sukobi klijenata 1,16±0,42 1,29±0,55 2,27±1,10 <0,001 
Nemogućnost odvajanja profesionalnog od privatnog 2,16±1,13 2,24±1,26 1,85±1,07 0.123 
24h odgovornost 1,66±1,05 1,78±1,11 2,12±1,20 0.029 
Strah od nejon.zračenja 1,92±1,61 2,54±1,19 1,42±0,80 <0,001 
Strah od respiratornih štetnosti 4,01±0,91 4,14±1,04 1,58±1,05 <0,001 
Strah od prof.oboljenja 4,11±1,00 4,10±1,10 1,73±1,17 <0,001 
Strah od zaraze 3,72±1,72 3,45±1,41 1,73±1,10 <0,001 
Strah od povrede 4,28±0,77 4,28±1,04 1,62±0,97 <0,001 
Suočavanje sa opasnostima 4,34±0,77 4,25±1,06 1,32±0,79 <0,001 
Sukobi sa kolegama 2,23±0,90 2,26±0,88 1,96±1,07 0.033 
Sukobi sa drugim saradnicima 2,14±0,92 2,09±0,79 2,04±0,98 0.589 
Oskudna komunikacija sa kolegama 2,09±0,88 2,03±0,88 1,65±0,74 0.006 
Sukobi sa nadređenima 2,47±1,00 2,29±1,18 1,96±1,14 0.002 
Noćni rad 3,67±115 3,79±1,40 1,25±1,14 <0,001 
Smenski rad 3,44±1,13 3,79±1,38 1,17±0,48 <0,001 
Prekovremeni rad 2,94±1,34 2,75±1,33 1,52±0,76 <0,001 
24h dežurstva 1.73±1.06 1.68±1.16 1.48±0.89 0.196 
Uvođenje novih tehnologija 1.88±0.83 1.72±0.93 1.71±0.99 0.052 
Bombardovanje novim informacijama 1.52±0.81 1.62±0.88 1.88±1.02 0.082 
Nedostatak odgovarajuće edukacije 1.49±0.80 1.54±0.72 1.71±0.85 0.143 
Nedostupnost literature 1.38±0.58 1.43±0.70 1.62±0.91 0.515 
Pritisak vremenskih rokova 3.42±1.23 2.98±1.37 2.33±1.12 <0,001 
Vremensko ograničenje za zadatke 3.45±1.29 3.04±1.36 2.17±0.91 <0,001 

1 vs Mine B, 2 vs Controls (p<0,001),  

 
Tabela 2. Demografske karakteristike i izgaranje na radu u odnosu na ispitivane grupe 

Characteristic Mine A Mine B Controls p-value 
Pol (M/F) 142/0 147/0 38/18 <0,001 
Age 45,37±11,66 42,51±10,58 46,19±8,89 0,067 
URS 16,17±7,351 13,92±10,322 18,21±11,62 0,009 
ERS 14,67±7,711,2 10,11±7,93 8,57±7,19 <0,001 
Dece     

Bez dece 18 (12,70)1,2 48 (32,70) 14 (25,00) <0,001 
Sa decom 124 (87,30) 99 (67,30) 42 (75,00)  

Bračni status     
Single 40 (28,20) 60 (40,80) 14 (25,00) 0,028 
Married 102 (71,80) 87 (59,20) 42 (75,00)  

Stanovanje     
Kod roditelja 22 (15,80) 37 (25,30) 6 (10,70) <0,001 
U svom stanu 49 (35,30) 49 (35,30) 58 (39,70)  
U iznajmljenom stanu 68 (48,90) 51 (34,90) 6 (10,70)  
Izgaranje na poslu      

Malo (<50) 70 (49,30) 78 (53,10) 47 (83,90) <0,001 
Visoko (≥50) 72 (50,70) 69 (46,90) 9 (16,10)  

1 vs Mine B, 2 vs kontrola,  
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STRUČNI RADOVI

ranje, izgaranje na radu i klijent izgaranje. U ovom is-
traživanju će biti korišćen deo skale koji se odnosi na 
izgaranje na radu i on se sastoji od 7 pitanja, na koja 
ispitanici mogu izabrati jedan od 5 ponuđenih odgovora: 
za prva tri ispitanici biraju jedan od sledećih mogućih 
odgovora: veoma visokog stepena, visokog stepena, tu i 
tamo, niskog stepena i veoma niskog stepena, a za 
preostala četiri pitanja su ponuđeni sledeći odgovori: 
uvek, često, povremeno, retko i nikad/skoro nikad. 

Upitnik o stresorima na radnom mestu (Occupational 
stress assesment questionnaire) - Pomoću ovog upitnika 
se procenjuju uzročnici stresa na odgovarajućem radnom 
mestu, odnosno traži se izjašnjavanje ispitanika za 37 
ponuđenih, najčešće zastupljenih stresora. Na pitanja se 
odgovara zaokruživanjem broja ponuđenog odgovora, koji 
najbolje opisuje mišljenje ispitanika o postojnju odgova-
rajućeg stresora i pojedinačno se stresori ocenjuju na 
Likertovoj skali od 1 do 5. Pri tome 1 označava da nije 
uopšte stresno, 2 da je retko stresno, 3 označava da je 
ponekad stresno, 4 da je stresno i 5 da je izrazito 
stresno.  

Statistička analiza podataka - Podaci su prikazani u 
vidu aritmetičke sredine i standardne devijacije, odnosno 
u vidu apsolutnih i relativnih brojeva. Ukoliko je dis-
tribucija podataka normalna, vrednosti kontinuiranih  
varijabli između dve grupe su poređivanje t testom, a 
između tri grupe ANOVA. Ukoliko je distribucija podataka 
nije zadovoljila normalnost, upoređivanje vrednosti kon-
tinuiranih varijabli između dve grupe je vršeno Mann-
Whitney testom, a između tri grupe Kruskal-Wallis tes-
tom. Učestalost obeležja je upoređivana Hi-kvadrat tes-
tom. Povezanost starosti, urs i ers sa stresorima je ispiti-
vana Spirmanovom rang korelacijom. Hipoteza je testi-
rana sa pragom značajnosti p<0,05. Analiza podataka je 
vršena u programskom paketu SPSS 16.0. 

 
 
REZULTATI  

 
U rudnicima rade samo muški ispitanici, što je zas-

tupljeno i u kontrolnoj grupi. Grupe su ujednačene 
prema starosti (p=0,067). URS se statistički značajno 
razlikuje između grupa (p=0,009) i to: rudnik A vs rudnik 
B (p=0,008), rudnik B vs kontrola (p=0,018). Na tabeli 1 
su prikazani svi stresori (37) prisutni na radnom mestu u 
odnosu na ispitivane grupe i evidentan je veliki broj stre-
sora, pri čemu je prosečna vrednost svih stresora kod ru-
dara 2,60±1,02, što je značajno iznad prosečne vrednosti 
svih stresora u kontrolnoj grupi 1,85±1,02. 

Iznad ukupnog proseka svih stresora 2,60±1,02 se 
nalazi veliki broj stresora, gde se izdvajaju najjači i na-
jslabiji stresori. Najjači stresori su i najznačajniji za nas-
tanak stresa, a prisustvo velikog broja stresora iznad 
ukupnog proseka svih stresora ne samo da povećava 
verovatnoću nastanka stresa, već i doprinosi pojavi izga-
ranja na poslu. Svi stresori statistički značajno veći kod 
rudara u odnosu na kontrolnu grupu (p<0,001) i vrednosti 
svakog pojedinačnog stresora u kontrolnoj grupi je ispod  
prosečne vrednoste svih stresora kod rudara (2,60±1,02). 

Visoko izgaranje je prisutno kod 50,70% rudara rud-
nika A, 46,90% rudara rudnika B i 16,10% ispitanika kon-
trolne grupe. Utvrđeno je da postoji statistički značajna 
razlika u učestalosti visokog izgaranja u odnosu na ispiti-
vane grupe (p<0,001) (Tabela 2). 

 
 

DISKUSIJA 
 
Da bi se i ispitao uticaj stresa na izgaranje na radu 

kod rudara, sprovedeno je istraživanje kojim je obuhva-
ćeno 345 ispitanika, koji su svrstani u tri grupe. Dve 
ispitivane grupe su činili Rudari A (142) i Rudari B (147) iz 
dva različita rudnika jamskog kopa, a Kontrolnu grupu 
(56) su činili adminstrativni radnici, odnosno administra-
tivci koji nemaju kontakt sa rizicima koje imaju rudari i 
rade miran posao bez stresa. Sve tri navedene grupe su 
ujednačene prema starosti i prema polu, odnosno u rud-
nicima rade samo muški ispitanici, što je zastupljeno i u 
kontrolnoj grupi. Ispitanici su popunjavali Upitnik o stre-
sorima na radnom mestu (Occupational stress assesment 
questionnaire) pomoću koga se procenjuju uzročnici 
stresa na odgovarajućem radnom mestu, odnosno traži se 
izjašnjavanje ispitanika za 37 ponuđenih, najčešće zas-
tupljenih stresora. Ispitanik potvrđuje postojnje odgova-
rajućeg stresora, a zatim se stresori pojedinačno ocen-
juju na Likertovoj skali od 1 do 5. Rezultati ispitivanja su 
pokazali da u grupama rudara postoji veliki broj stresora 
i da je prosečna vrednost svih stresora kod rudara 
2,60±1,02, što je značajno iznad prosečne vrednosti svih 
stresora u kontrolnoj grupi (1,85±1,02). Pored toga, 
veoma je značajan podatak o postojanju velikog broja 
stresora koji su po jačini iznad ukupnog proseka svih 
stresora. Najjači stresori su i najznačajniji za nastanak 
stresa, a prisustvo velikog broja stresora iznad ukupnog 
proseka svih stresora ne samo da povećava verovatnoću 
nastanka stresa, već i doprinosi pojavi izgaranja na 
poslu. Veoma je značajno i to što je dokazano da su svi 
stresori statistički značajno veći kod rudara u odnosu na 
kontrolnu grupu. Ako se posmatraju pojedinačno, vred-
nost svakog pojedinačnog stresora u kontrolnoj grupi je 
ispod prosečne vrednosti svih stresora kod rudara, što 
potvrđuje da kod rudara postoji velika izloženost stresu. 
Uticaj stresa na izgaranje na radu je dokazana u velikom 
broju istraživanja u različitim profesijama (5-7). Rezul-
tati istraživanja su pokazali visoko izgaranje prisutno kod 
50,70% rudara rudnika A, 46,90% rudara rudnika B i 
16,10% ispitanika kontrolne grupe. Utvrđeno je da postoji 
statistički značajna razlika u učestalosti visokog izgaranja 
u odnosu na ispitivane grupe (p<0,001). Uticaj stresa na 
zdravlje rudara i izgaranje na radu je takođe dokazano u 
velikom broju istraživanja i rezultati su slični sa rezulta-
tima ovog istraživanja (8-10). 
 

ZAKLJUČAK  
 
Rezultati ispitivanja su pokazali da u grupama ru-

dara postoji veliki broj stresora, da je prosečna vrednost 
svih stresora kod rudara značajno iznad prosečne vred-
nosti svih stresora u kontrolnoj grupi, da postoji veliki 
broj stresora koji su po jačini iznad ukupnog proseka svih 
stresora i da su svi stresori statistički značajno veći kod 
rudara u odnosu na kontrolnu grupu. Najjači stresori su i 
najznačajniji za nastanak stresa, a prisustvo velikog 
broja stresora iznad ukupnog proseka svih stresora ne 
samo da povećava verovatnoću nastanka stresa i doka-
zuje veliku izloženost stresu, već i doprinosi intenzivnoj 
pojavi izgaranja na poslu. Rezultati istraživanja su poka-
zali da visoko izgaranje prisutno kod oko 50% rudara u 
oba rudnika i da postoji statistički značajna razlika u 
učestalosti visokog izgaranja u odnosu na kontrolnu 
grupu. Profesionalni stres utiče na izgaranje na radu kod 
rudara. 



  

 
34       PRAXIS MEDICA

 
LITERATURA 
 

 
1. Dmitrović I, Grubić-Nešić L. Stress and stressors in the working enviroment, Zbornik radova Fakulteta tehničkih nauka, Novi Sad, 

2011; 9/11. 

2. Visser MR, Smits EM, Oort FJ, De Haes MG. Stress, satisfaction and burnout among Dutch medical specialist. CMAJ 
2003;168(3):271-85. 

3. Chong A, Killeen O, Clarke T. Work-related stress among paediatric non consultant hospital doctors. Ir Med J 2004;97(7):203-5. 

4. Finset KB, Gude T, Hem E, Tyssen R, Ekeberg O, Vaglum P. Which young physicians are satisfied with their work prospective 
nationwide study in Norway. BC Med educ, 2005; 5:19. 

5. Stafyla A, Spyridis N. Gender differences in work stress, related to organizational conflicts and organizational constrains: An 
empirical research. International Journal of Economic Sciences and Applied Research, 2013; 1:91-101.  

6. Stefanović V, Jovanović J, Jovanović M. Uticaj profesionalnog stresa na lipidni status vozača u drumskom saobraćaju. Med Pregl. 
2010;62(1-2):57-61. 

7. Veličković D, Mladenović P, Jovanović J, Profesionalni stresori u javnim preduzećima, Studentski Medicinski Glasnik 2010;1(1):1-
5. 

8. Weyman AK, Clarke DD. Investigating the influence of organizational role on perceptions of risk in deep coal mines. Journal of 
Applied Psychology, 2003; 88:404-412. 

9. Edwards, A. Workplace stress in South African mineworkers. INRS Occupational Health Research Conference: Health risks associ-
ated with mixed exposures, 2012. 

10. Kishore K, Khan NA. A Report on GIT Disorders and Related Complications in Coal Miners of Shaktinagar, Sonebhadra, Uttar 
Pradesh. Archives of Applied Science Research, 2010; 2(3):231-237. 

 
 
 
 
 

 
THE IMPACT OF STRESS ON OCCUPATIONAL BURNOUT AMONG MINERS 
Ljiljana Kulić1, Milivoje Galjak1, Rade Grbić1, Jovana Jovanović2, Stefan Jovanović2 
1Medical faculty Pristina, Kosovska Mitrovica 
2 Medical faculty, NišSUMMARY 
 
INTRODUCTION Existence of stress at workplace leads to the occurrence of occupational burnout among miners. OBJECTIVE is testing 
of influence of stress on occupational burnout among miners. METHODS The research was designed as a cross-sectional study and 
covered 345 subjects, which were classified into three groups: two investigated groups, consisting of Miners A (142), Miners B (147) 
and Control group (56) consisting of administrative workers. The research was conducted in the Health Center Zvečan, in the Medical 
Laboratory Service in Zvečan and at the Institute of Occupational Medicine in Niš. The following questionnaires were used in the 
study: Questionnaire on basic sociodemographic indicators of respondents, Copenhagen Burnout Inventory (CBI), and Occupational 
stress assesment questionnaire. Data analysis was performed using the SPSS 16.0 software package. RESULTS The study of the pres-
ence of stressors in the workplace compared to the examined groups showed that a large number of stressors were evident, with the 
average value of all stressors at miners 2.60 ± 1.02, which is significantly above the average value of all stressors in the control group 
1.85 ± 1.02. Above the total average of all stressors 2.60 ± 1.02, there is a large number of stressors. All stressors statistically signifi-
cantly higher in miners compared to the control group (p <0.001) and the values of each individual stressor in the control group are 
below the average values of all stressors in miners (2.60 ± 1.02). High burnout level is present in 50.70% of Miners A, 46.90% of Min-
ers B and 16.10% of Control group subjects. It was found that there is a statistically significant difference in the incidence of high 
burnout in relation to the investigated groups (p <0.001). DISCUSSION There is a large number of stressors among miners and their 
average value is significantly above the average value of all stressors in the control group. The stressors are both quantitatively and 
qualitatively different in relation to the control group. A large number of high-strength stressors significantly increases the probabil-
ity of stress in both groups of miners and contributes to the occurrence of occupational burnout. There is a high exposure to stress 
among miners, and the impact of stress on occupational burnout has been proven in a large number of research in different profes-
sions. This was also confirmed in miners, among whom high exposure to stress led to high occupational burnout, which is statistically 
significant in relation to the control group. CONCLUSION The results of the study showed that there are a large number of stressors 
in the miner groups, that the average value of all stressors in miners is significantly above the average value of all stressors in the 
control group, that there are a large number of stressors that are in strength above the total average of all mining stressors and that 
all stressors are statistically significantly higher in miners than in the control group. The strongest stressors are most important for 
stress, and the presence of a large number of stressors above the total average of all stressors not only increases the probability of 
stress, but also proves a great deal of stress, but also contributes to the intense occurrence of occupational burnout. The results of 
the study have shown that high burnout is present in about 50% of miners in both mines and that there is a statistically significant 
difference in the incidence of high burnout in relation to the control group. Occupational stress affects occupational burnout among 
miners. 
KEYWORDS: miners, occupational stress, stress factors, occupational burnout. 
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Akutna krvarenja iz gornjeg dela gastrointestinalnog trakta su urgentna stanja sa velikim morbiditetom, i još uvek  
značajnim mortalitetom uprkos unapređenoj dijagnostici i terapiji. Cilj rada je ispitivanje determinanti težine 
krvarenja duodenalnih peptičkih ulkusa. Istraživanje je obuhvatilo 304 bolesnika hospitalizovanih zbog akutnog 
krvarenja iz gornjeg dela gastrointestinalnog trakta u petogodišnjem periodu. Lečeni su u Kliničko – bolničkom centru 
Bežanijska Kosa u Beogradu. Dijagnoza je postavljena gastroduodenoskopijom. Od 304 bolesnika krvareći peptički 
ulkus imalo je 197/65% bolesnika. Krvareći duodenalni ulkus imalo je 144/73,1% bolesnika, sa najčešćom bulbarnom 
lokalizacijom 124/86,12%; 78/62,9% sa lezijom na zadnjem zidu bulbusa. 48/35,1% krvarećih duodenalnih ulkusa bilo 
je u Forrest Ib stadijumu; 68/47,2% imalo je veličinu ulkusne lezije 1,1-2,0 cm. Utvrđena je statistički značajna 
pozitivna korelacija između veličine ulkusne duodenalne lezije i intenziteta krvarenja (p<0,005). Kod 68/79/86,1% 
bolesnika lečenih endoskopski hemostaza je bila uspešna, pri čemu se kod 13/19,1% dogodio recidiv krvarenja. Recidiv 
je kod 11/84,6% bio lokalizovan na zadnjem zidu bulbusa duodenuma. 
Ključne reči: duodenum, ulkus, hemoragija 

 
 
 

UVOD 
 

Akutna krvarenja iz gornjeg dela gastrointestinalnog 
trakta (GITa) su jedno od najčešćih i najurgentnijih 
stanja u medicini. Porast primene nesteroidnih antiin-
flamatornih lekova u opštoj populaciji, kao i porast pri-
mene antitrombocitnih i antikoagulantnih lekova u cilju 
prevencije cerebrovaskularnih događaja i lečenja 
ishemijske bolesti srca perkutanim kardiovaskularnim in-
tervencijama, sa značajnim su uticajem na povećanje 
učestalosti i težine akutnih krvarenja iz gornjeg dela gas-
trointestinalnog trakta.  

Krvarenja iz gornjeg dela gastrointestinalnog trakta 
se definišu kao krvarenja proksimalno od Treitz-ovog 
ligamenta. Prezentuju se hematemezom, melenom, he-
matohezijom, a često su praćena hemodinamskom nesta-
bilnošću. Masivne hemoragije su izazvane ulkusom bo-
lešću, variksima, Dienlafou lezijama, Mallory-Weiss ras-
cepima, neoplazmama.  

Ezofagogastroduodenoskopija je dijagnostički mo-
dalitet izbora za akutna krvarenja iz gornjeg dela gas-
trointestinalnog trakta, a često i terapijski izbor.[1] 
Laine L i saradnici 1994. godine nalaze da su peptički 
ulkusi najčešći uzrok krvarenja iz gornjeg dela GITa , sa 
učešćem od 30-50%.[2]   Slični rezultati publikovani su i u 
drugim studijama . [3]  Lau JY i saradnici prezentuju 
peptičke uzroke hemoragija iz gornjeg dela GIT u odnosu 

na ostale uzroke u rasponu od 19,4-57% na 100 000 
stanovnika godišnje. [4]  

Studija Vreeburg EM nalazi učešće krvarenja iz 
gornjeg dela GITa u čak 80% svih krvarenja. [5]  Lit-
eraturno su prisutne razlike u učešću gastrične i duode-
nalne hemoragije. Enestvedt BK i saradnici navode 
krvarenja iz gastričnog ulkusa u 54,4%, a iz duodenalnog 
u 37,1% slučajeva u odnosu na sve druge uzroke 
krvarenja iz gornjeg dela GITa. [3]   

Stopa mortaliteta zbog krvarenja iz gornjeg GIT-a 
varira u evropskim zemljama od 3,4-14%, a razlog je ne-
dovoljno poznat. [6] U dijagnostici kao i prognozi 
krvarenja iz gornjeg GIT-a u širokoj upotrebi je Forrest-
ova endoskopska klasifikacija na osnovu koje se vrši pro-
cena aktivnosti i karakteristika krvarenja iz peptičke 
lezije što se vidi na sledećoj tabeli. 
 

Forrest  klasifikacija  aktivnosti  krvarenja 
Akutna hemoragija  
Forrest I a arterijsko krvarenje u mlazu 
Forrest I b slivajuće krvarenje 
Znaci nedavne hemoragije  
Forrest II a vidljiv krvni sud 
Forrest II b adherentni koagulum 
Forrest II c hematinom pokrivena lezija 
Lezije bez aktivnog 
krvarenja  

Forrest III Nema znakova skorašnje 
hemoragije 
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CILJ RADA 

 
- Utvrditi najčešći uzrok krvarenja iz gastroduode-

numa 
- Utvrditi odnos lokalizacije i veličine krvarećih 

peptičkih ulkusa sa težinom krvarenja definisanom For-
restovom klasifikacijom 

- Utvrditi pojavu inicijalnog krvarenja i recidiva 
krvarenja kao i njihov odnos sa lokalizacijom duodenal-
nog peptičkog ulkusa 

 
 
MATERIJAL I METODE  
 
Retrospektivno je analizirano 304 uzastopna 

bolesnika hospitalizovana u jedinici Intenzivne nege na 
Hirurškoj klinici KBC-a Bežanijska kosa u petogodišnjem 
periodu. Svi bolesnici su klinički prezentovani akutnim 
krvarenjem iz gornjeg dela GIT-a. 

Dijagnoza je svim bolesnicima postavljena gastro-
duodenoskopijom. Endoskopske karakteristike su 
uključile: lokalizaciju ulkusa, veličinu ulkusa i znake 
hemoragije. Diametar ulkusa je meren primenom en-
doskopskog bioptičkog forcepsa. 

Za klasifikovanje hemoragije primenjena je  For-
restova klasifikacija. [7] 

Rezultati rada prikazani su tabelarno i grafički na-
kon odgovarajuće statističke obrade, uz primenu nivoa 
značajnosti od p<0,05. 

 
 
REZULTATI  
 
 

 
Grafikon 1. Zastupljenost krvarećeg peptičkog ulkusa u 

ukupnom krvarenju iz gastroduodenuma 
 

U pogledu zastupljenosti krvarećeg peptičkog ulkusa 
i ostalih uzroka krvarenja iz gornjeg GIT-a evidentna je 
visoko značajna statistička razlika 197 (65%) vs. 107 
(35%),  p<0,005. 

 

 
Grafikon 2. Odnos duodenalnog i garstričnog krvare-

ćeg ulkusa 
 
Odnos duodenalnog i gastričnog krvarećeg ulkusa 

pokazuje visoko statistički značajnu razliku u korist duo-
denalne lokalizacije 144 (73,1%) vs. 53 (26,9%), p<0,005. 

  

 
Grafikon 3. Starosna distribucija bolesnika sa 

krvarećim duodenalnim ulkusom 
 
Uočava se porast broja bolesnika sa krvarećim duo-

denalnim ulkusom sa starenjem. 
 

 
 
Grafikon 4. Način dijagnostikovanja ulkusnog duo-

denalnog krvarenja 
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Evidentno je da je kod najvećeg broja bolesnika sa 

krvarećim duodenalnim ulkusom dijagnoza postavljena 
endoskopskom metodom. 

 

 
Grafikon 5. Vreme primene urgentne gornje en-

doskopije 
 
Evidentno je da je najvećem broju bolesnika sa 

krvarećim peptičkim ulkusom 157 (51,6%) dijagnostička 
rana EGD (ezofagogastroduodenoskopija) realizovana u 
periodu od 12 – 24 sata od inicijalne prezentacije. Ur-
gentna EGD realizovana je unutar 12 sati od prijema kod 
104 (34,2%) bolesnika. Najveći broj bolesnika en-
doskopisan je u periodu do 24 sata od prijema 261 
(85,8%). 

 
Tabela 1. Lokalizacija krvarećeg duodenalnog ulkusa 

 
Krvareći  duodenalni  ulkus LOKALIZACIJA 
Broj % 

Pilorični 7 4,86 % 
Bulbarni 124 86,12 % 
Prednji zid 46 37,1 % 
Zadnji zid 78 62,9 % 
Apikalni 4 2,77 % 
Postbulbarni 7 4,86 % 
Parapapilarni 2 1,39 % 
U K U P N O 144 100 % 

 
Krvareći duodenalni ulkus je u najvećem broju slu-

čajeva 124/86,12% bio lokalizovan na bulbusu duode-
numa u odnosu na sve ostale lokalizacije 20/13,88%, p < 
0,001. 

  
 

Grafikon 6. Lokalizacija krvarećeg duodenalnog 
ulkusa u okviru bulbusa duodenuma 

 
78 (62,9%) bolesnika imalo je lokalizaciju krvarećeg 

ulkusa na zadnjem zidu bulbusa duodenuma, a 46 (37,1%) 
na prednjem zidu bulbusa duodenuma (p < 0,001). 

 

Tabela 2. Forrest-ova klasifikacija krvarećih duodenalnih ulkusa 
 

Duodenalni ulkus FORREST KLASIFIKACIJA 
broj % 

I - a stadijum 11 8,03% 
I - b stadijum 48 35,1% 
II - a stadijum 21 15,32% 
II - b stadijum 24 17,5% 
II - c stadijum 19 13,1% 
III stadijum 15 10,92% 

UKUPNO 138 100% 
 

Najveći broj bolesnika sa krvarećim duodenalnim 
ulkusom bio je u Forrest I b stadijumu 48/35,1%; zatim u 
Forrest II b stadijumu 24/17,5%. Najmanji broj bolesnika 
bio je u Forrest I a stadijumu 11/8,03%. Postoji visoko 
statistički značajna razlika između broja bolesnika u I b, 
II b stadijumu u odnosu na druge stadijume pojedinačno ( 
p < 0,05). 

 
Tabela 3. Veličina ulkusne lezije kod bolesnika sa krvarećim 

duodenalnim ulkusom 
 

VELIČINA ULKUSNE 
LEZIJE Broj % 

Do 0,5 cm 11 7,6 % 
Od 0,6 – 1,0 cm 51 35,4 % 
Od 1,1 – 2,0 cm 68 47,2 % 
Od 2,1 – 3,0 cm 9 6,3 % 

3,1 cm i više 5 3,5 % 
UKUPNO 144 100 % 

 
Krvareću duodenalnu ulkusnu leziju veličine 1,1 - 2 

cm imao je najveći broj bolesnika 68/47,2%, a leziju 
veličine ≥ 3,1 cm imalo je 5/3,5% bolesnika. Statistička 
razlika između najčešće veličine ulkusne lezije i svih os-
talih dimenzija je visoko značajna ( p < 0,05). 

 

 
 

Grafikon 7. Odnos veličine ulkusne duodenalne 
lezije i intenziteta krvarenja 

 

Uočava se pozitivan trend linearne korelacije iz-
među veličine duodenalne ulkusne lezije i intenziteta 
krvarenja determinisanog Forrest – ovom klasifikacijom ( 
p < 0,05).  
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Grafikon 8. Način lečenja krvarećih duodenalnih 
ulkusa 

 
Od 144 bolesnika sa krvarećim duodenalnim ulku-

som, 109 je lečeno endoskopski i konzervativno, a 35 op-
erativno. p < 0,0001 

 

 
 

Grafikon 9. Uspešnost endoskopske hemostaze i 
pojava recidiva krvarenja 

 
Kod 68/79 (86,1%) hemostaza je bila uspešna, a kod 

11/79 (13,9%) bila je neuspešna,           p < 0,0001. Re-
cidiv krvarenja se javio kod 13/68 (19,1%) bolesnika. 

 

  
 
Grafikon 10. Lokalizacija recidiva krvarenja duode-

nalnog peptičkog ulkusa 
 
Zadnji zid duodenuma je bio predilekciono mesto 

recidiva krvarenja peptičkog duodenalnog ulkusa 
(11/84,6% vs. 2/15,4%; p < 0,005). 

 
DISKUSIJA 
 
Peptička ulkusna bolest asocira sa potencijalno 

životno ugrožavajućim komplikacijama uključujući 

krvarenje, perforaciju, penetraciju i obstrukciju, sa 
krvarenjem kao najučestalijom komplikacijom. [8] Pato-
geneza peptičke ulkusne bolesti je multifaktorijalna, 
uključujući efekte Helicobacter pylori, gastrične kiseline, 
pepsina, gastroduodenalnog motiliteta, nikotina, alko-
hola, kao i neravnotežu protektivnih i agresivnih faktora. 
Od svih slučajeva akutnih nevarikoznih krvarenja iz 
gornjeg dela GIT-a smatra se da  krvarenje zbog pep-
tičkog ulkusa čini najveći deo, i da je sa značajnim mor-
biditetnim i mortalitetnim potencijalom po rezultatima 
Gralnek i saradnika. [9]  Duodenalni ulkusi se definišu 
kao mukozni defekti većeg dijametra od 3 mm. [10]  U 
našoj studiji sa 304 bolesnika, kod 197(65%) uzrok 
krvarenja je bio gornji deo GIT-a, dok su kod 107(35%) 
bolesnika identifikovani drugi uzroci. Rezultat prethodne 
studije o većinskom udelu peptičkih ulkusnih hemoragija 
u ukupnom broju hemoragija iz gornjeg dela GIT-a je po-
dudaran sa rezultatom naše studije. 

 U našoj studiji duodenalni krvareći ulkus je dijag-
nostikovan kod 144 (47,33%) bolesnika, a gastrični kod 53 
(17,46%) bolesnika, sa većinskim udelom krvarećih duo-
denalnih ulkusa.  

Church NI i koautori veliku incidencu peptičkih 
ulkusnih krvarenja pripisuju upravo učestalosti duodenal-
nih ulkusnih krvarenja što je podudarno sa rezultatima 
naše studije. [11] Il-Kwun Chung i koautori u studiranoj 
grupi od 246 bolesnika sa blagim do umerenim krvaren-
jem iz gornjeg dela GIT-a nalaze gastrični ulkus u 15% 
slučajeva, a duodenalni u 30% slučajeva sa evidentnom 
predominacijom duodenalne hemoragije što je podu-
darno sa našim rezultatom. U grupi od 140 bolesnika sa 
teškim oblikom krvarenja iz gornjeg dela GIT-a nalaze 
sličnu zastupljenost gastričnog i duodenalnog ulkusa (14% 
vs 15%).[12] Andersen IB navodi da je povećanje mor-
taliteta kod ulkusne peptičke bolesti predominantno bilo 
udruženo sa krvarenjem i perforacijom duodenalnog 
ulkusa što nije ni malo ohrabrujuće ako posmatramo naše 
studirane bolesnike. [13]  Langman MJS ističe da je po-
četkom 20. veka prevalenca duodenalnog ulkusa bila ne-
koliko puta češća od gastrične lokalizacije, sve dok nije 
počela da opada u drugoj polovini 20. veka. [14]   Sed-
mogodišnju incidencu hospitalizacije udruženu sa 
krvarenjem iz gornjeg GIT-a u dva regiona (Split i Zagreb) 
nedavno su proučavali Neven Ljubičić i saradnici. Od 760 
000 hemoragija iz gornjeg GIT-a, 4571 bolesnik je krvario 
zbog peptičkog ulkusa. Incidenca akutnih duodenalnih 
hemoragija se nije u oba regiona menjala tokom obser-
vacionog perioda, dok je incidenca gastričnih hemoragija 
bila u porastu. U našoj studiji je bila predominacija duo-
denalnih peptičkih hemoragija, s tim što nije analizirana 
eventualna promena godišnje incidence krvarenja. [15] A 
Rigopoulos i saradnici takođe u svojoj studiji sa 256 
bolesnika sa krvarenjem iz gornjeg dela GIT-a nalaze 
duodenalnu lokalizaciju kod 212 bolesnika, a gastričnu 
kod 44 što je podudarno sa našim rezultatom. [16]  Mar-
cel JM Groenen i saradnici su 2009. godine publikovali 
studiju u kojoj su analizirali 20006 endoskopija tokom 
perioda praćenja od 10 godina. Duodenalni ulkus je di-
jagnostikovan kod 696 bolesnika (3,5%), sa znacima akut-
nog krvarenja kod 158 (22,7%). Gastrični ulkus je dijag-
nostikovan kod 487 bolesnika (2,4%) sa znacima 
hemoragije 60 (12,3%). Ovi rezultati su podudarni sa 
našim rezultatima po pitanju dominacije duodenalnih 
krvarenja. 45/158 (6,5%) duodenalnih hemoragija klasi-
fikovano je u Forrest I klasu po rezultatima studije Mar-
cel JM. [17] Ovaj rezultat je takođe podudaran sa pre-
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dominacijom Forrest Ib klase kod najvećeg broja naših 
bolesnika sa duodenalnom lokalizacijom hemoragije.  

Starosna distribucija bolesnika sa krvarećim duode-
nalnim ulkusom je u našem istraživanju pokazala porast 
broja krvarenja sa starenjem. 

 Kod starije populacije težu kliničku prezentaciju, 
lošiji klinički ishod, neuspeh terapijskih procedura po-
tenciraju malnutricija, hipoalbuminemija, oslabljena bu-
brežna funkcija, često konkomitantna anemija, Helico-
bacter kolonizacija, hronična upotreba nesteroidnih an-
tiinflamatornih lekova, antitrombocitnih i antikoagulant-
nih lekova zbog pratećih komorbiditeta. Gubi se mukozna 
gastrična protekcija i slabe kompenzatorni mehanizmi. 
Steffen Christensen i saradnici su analizirali 7232 
bolesnika sa krvarećim peptičkim ulkusom, 5146 (71,2%) 
je bilo starije od 65 godina, a 2372 (33%) bolesnika bilo 
je starije od 80 godina. Prevalenca komorbiditeta pro-
cenjena Charlsonovim skorom je rasla od 31,5% kod 
mlađih od 65 godina do 51,6% kod starijih od 80 godina. 
30. dnevni mortalitet mlađih od 65 godina je bio 4,3% u 
poređenju sa 17,0% kod bolesnika starijih od 80 godina. 
[18] Van Leerdam ME i saradnici navode da je starosno 
doba nezavisan prediktor mortaliteta kod krvarenja iz 
gornjeg GIT-a. [19]  Segal WN nalazi sličnu mortalitetnu 
stopu zbog kvarenja iz gornjeg GIT-a nezavisno od sta-
rosne dobi. Ograničenje ove studije je što je uključila 
sve uzroke krvarenja iz gornjeg GIT-a, a ne samo peptički 
ulkus. [20]  Po rezultatima Bardhan KD stopa hospitali-
zacije i mortalitet zbog perforiranog duodenalnog ulkusa 
su bili u značajnom porastu u populaciji starijih žena od 
1970-1980 godine. [21] U našoj studiji najvećem broju 
bolesnika sa krvarećim duodenalnim ulkusom 138 
(95,83%) vs 6 (4,17%) dijagnoza je postavljena 
ezofagogastroduodenoskopijom (EGD), kod svega šest 
bolesnika intraoperativno.  

Najveći broj bolesnika 157 (51,6%) od svih bolesnika 
sa krvarenjem iz gornjeg  GIT-a u našem istraživanju bio 
je podvrgnut ranoj endoskopiji unutar 12-24h od prijema. 
Znatno manji broj bolesnika 104 (34,2%) bio je podvrgnut 
urgentnoj endoskopiji unutar 12 h od prijema. Najveći 
broj bolesnika sa krvarenjem iz gornjeg GIT-a , nezavisno 
od lokalizacije ulkusne lezije, gastroskopisan je u pe-
riodu do 24 h od inicijalne prezentacije 261 (85,8%). 

Barkun AN, kao i većina istraživača, ističe da se rana 
endoskopija realizuje unutar 24 h nakon inicijalne 
kliničke prezentacije, i da se preporučuje većini 
bolesnika sa krvarenjem iz gornjeg GIT-a. [22] Ova pre-
poruka utemeljena Internacionalnim konsenzusom za 
krvarenja iz gornjeg GIT-a primenjena je u našoj studiji i 
potvrda je praćenja savremenih dijagnostičkih pre-
poruka. Istraživanja pokazuju da rana endoskopija redu-
kuje primenu transfuzije i broj dana hospitalizacije. [23] 
Mnoge studije su poredile rezultate urgentne endoskopije 
realizovane unutar 6 - 12 h od prijema sa ranom en-
doskopijom. Bjorkman DJ i saradnici navode da urgentna 
endoskopija smanjuje broj hospitalnih dana i primenu 
transfuzije, ali ne utiče na ishod vezan za rekurentnu 
hemoragiju, hirurgiju i mortalitet. [24]  Hearnshaw SA i 
saradnici su analizirali 6750 bolesnika primljenih zbog 
aktnog krvarenja iz gornjeg GIT-a. Kod 74% je urađena 
endoskopija, pri čemu je 50% endoskopisano 24 h od pri-
jema što je daleko ispod broja naših bolesnika sa akutnim 
GIT krvarenjem. Od ukupnog broja visoko rizičnih (Rock-
all skor ≥ 5) svega 55% je endoskopisano unutar 24 h, a 
14% nakon 72 h. Od 74% endoskopisanih bolesnika, visoko 
rizične lezije su evidentirane kod 28% bolesnika. Reku-

rentno krvarenje se dogodilo kod 13%, a mortalitet 7,4%. 
Zaključak ove studije je da odložena gastroskopija nakon 
24 h ima loš prognostički ishod. [25] U našem istraživanju 
krvareći duodenalni ulkus je u najvećem broju slučajeva 
124 (86,12%) bio lokalizovan na bulbusu duodenuma u 
odnosu na sve ostale lokalizacije 20 (13,88%), uz visoko 
značajnu statističku razliku (p<0,001).  

Najveći broj bolesnika imao je krvareću ulkusnu 
leziju na zadnjem zidu bulbusa duodenuma 78 (62,9%), 
dok je 46 (37,1%) bolesnika imalo lokalizaciju krvarećeg 
ulkusa na prednjem zidu uz postojanje visoko značajne 
statističke razlike (p<0,001).  

 Lokalizacija duodenalnog ulkusa i povezanost sa 
kliničkom prezentacijom istraživana je od strane mnogih 
autora. U studiji Waquar Uddin Ahmed i saradnika anal-
izirano je 245 bolesnika sa krvarećim duodenalnim ulku-
som, pri čemu je 75% bilo lokalizovano na prednjem i 
zadnjem zidu u odnosu na ostale lokalizacije duodenuma 
što je podudarno sa našim rezultatom. Prednja lokali-
zacija ulkusa je bila zastupljena u 42% slučajeva, a zad-
nja u 33% slučajeva što nije podudarno sa našim rezulta-
tom. Stopa inicijalnog krvarenja je kod obe lokalizacije 
duodenalnog ulkusa u ovoj studiji bila bez statistički 
značajne razlike, dok je ponovljeno krvarenje unutar 4-6 
nedelja prezentovano kod većeg broja bolesnika sa 
zadnjom duodenalnom lokalizacijom. Ovaj rezultat po-
tencira rizični potencijal zadnje lokalizacije duodenalnog 
ulkusa. [26] U našem istraživanju najveći broj bolesnika 
sa krvarećim duodenalnim ulkusom  48/138 (35,1%) bio je 
u Forrest klasi Ib. Zatim po učestalosti sledi Forrest klasa 
IIb, 24/138(17,5%). Ustanovljena je značajna statistička 
razlika između broja bolesnika u Ib i IIb Forrest stadijumu 
u odnosu na druge stadijume pojedinačno (p<0,05). 
Dominacija broja bolesnika u stadijumu Ib se može ob-
jasniti najčešćom prezentacijom ulkusa na bulbusu duo-
denuma, posebno na zadnjem zidu, kao i starijom život-
nom dobi. 

U studiji Barkun A 11-16% bolesnika sa ulkusnim 
lezijama u stadijumu Forrest Ia do IIb ponovo prokrvare 
nakon inicijalne endoskopske hemostaze. [27] U našem 
istraživanju najveći broj bolesnika sa krvarećim duode-
nalnim ulkusom 68/144 (47,2%) imao je ulkusnu leziju 
veličine 1,1 - 2,0 cm. Zatim po učestalosti sledi 51/144 
(35,4%) bolesnika sa ulkusnom lezijom veličine 0,6 - 1,0 
cm. Najmanji broj bolesnika 5/144 (3,5%) je 
imao“gigantski“ulkus veličine iznad 3,1 cm. Utvrđena je 
visoko značajna statistička razlika između broja 
bolesnika sa ulkusnom lezijom dijametra 1,1 - 2,0 cm i 
svih ostalih veličina pojedinačno (p<0,0001). 

Udeo krvarećih „gigantskih“duodenalnih ulkusa u 
našoj studiji (3,5%) prevazilazi njihovo učešće koje se 
literaturno saopštava što bi se možda promenilo da je 
studiran veći broj bolesnika. Inicijalno su gigantski ulkusi 
bili dijagnostički problem primenom barijumske 
rendgenografije. [28]  Danas je endoskopija esencijalna 
metoda u vizualizaciji ovog entiteta i definiše ovakve 
ulkusne lezije kao ulkuse najmanjeg dijametra 2 cm koji 
su najčešće pozicionirani na bulbusu duodenuma. Rathi P 
navodi da ovaj entitet krvarećih duodenalnih ulkusa  čini 
1-2% svih krvarećih duodenalnih ulkusa. [29]  Gigantski 
duodenalni ulkusi su deo duodenalnih ulkusa koji istori-
jski rezultiraju većim morbiditetom nego duodenalni 
ulkusi manjih dimenzija. Prvi opis gigantskog duodenal-
nog ulkusa datira iz 1931 godine od strane Brdiczka JG. 
[30] U našem radu je dokazana pozitivna linearna ko-
relacija između veličine ulkusne lezije duodenuma i 
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težine krvarenja determinisane Forrest-ovom klasifi-
kacijom (p<0,05). 

U studiji Dimple Patel i saradnika publikovane 2015. 
godine analizirani su preoperativni faktori sa predikcijom 
morbiditeta i mortaliteta kod 35 bolesnika hospital-
izovanih zbog akutnog krvarenja iz gornjeg GIT-a. 10 
(28,57%) imalo je duodenalnu lokalizaciju, a 25 (71,42%) 
gastričnu što nije podudarno sa našim rezultatom. Među-
tim, iako je gastrična ulkusna lezija bila češća mortalitet 
je kod duodenalne hemoragije bio veći. Kod 18 (51,42%) 
bolesnika veličina ulkusne lezije je bila < 0,5 cm pri 
čemu je čak 16,66% umrlo što upravo “ne garantuje“ 
uvek dobru prognozu kod malih ulkusnih lezija. 10 
(28,57%) bolesnika imalo je ulkusnu leziju od 0,6 - 1 cm, 
pri čemu je mortalitet bio 30%. 7 (20%) bolesnika imalo 
je ulkusnu leziju > 1 cm i 28,57% je umrlo. U ovoj studiji 
loš klinički ishod je bio u pozitivnoj korelaciji sa veliči-
nom ulkusne lezije. [31] Sanjau Gupta i saradnici su 
proučavali incidencu, terapijski menadžment i 
komplikacije na uzorku od 162 bolesnika podvrgnutih ur-
gentnoj laparotomiji. 25% bolesnika ove studirane grupe 
imalo je akutno krvarenje zbog perforacije duodenalnog 
ulkusa. Ovi bolesnici su svrstani u tri grupe u odnosu na 
veličinu ulkusne lezije: „mali“ ulkusi do 1 cm, „veliki“ 
ulkusi od 1-3 cm, i „gigantski“ ulkusi većeg dijametra od 
3 cm. Bolesnici sa ulkusnim lezijama većim od 1 cm imali 
su veći morbiditet, teži stepen hemoragije i dužu hospi-
talizaciju. Prezentovani rezultat o linearnoj pozitivnoj 
korelaciji veličine ulkusne lezije i težine krvarenja u ovoj 
studiji je podudaran sa našim istraživanjem. [32]  Rajesh 
V saopštava da su ulkusne lezije veće od čak 5 mm pra-
ćene težim oblicima krvarenja i asociraju sa značajnim 
postoperativnim mortalitetom. [33] Literaturni podaci o 
prediktivnom modelu veličine ulkusne lezije na težinu 
krvarenja i ishod su ipak neusaglašeni i verovatno su zav-
isni od brojnih faktora kao što su starosna dob, pre-
thodna epizoda hemoragije iz gornjeg GIT-a, telesna 
težina, komorbiditeti, koagulopatije, pravovremeni 
dolazak lekaru, pravovremena endoskopska dijagnostika i 
adekvatan terapijski pristup.  

Lunevicius R i saradnici su sumirali rezultate šest 
retrospektivnih studija i devet prospektivnih studija o 
hemoragiji zbog perforiranog duodenalnog ulkusa i sa-
opštili da su neadekvatna lokalizacija ulkusa, ulkusna 
lezija iznad 6 mm dijametra, kao i ulkusna lezija trošnih 
ivica nezavisni rizični faktori lošeg ishoda i rekurentne 
hemoragije. [34] Ovi rezultati su u dobroj meri u skladu 
sa našim istraživanjem po pitanju veličine ulkusne duo-
denalne lezije i lokalizacije na zadnjem zidu što poten-
cira Forrestovu klasifikaciju težine krvarenja. Prognos-
tički skor rekurentnih krvarenja iz gornjeg dela GIT-a u 
studiji A Guglielmi i saradnika objedino je veličinu 
ulkusne lezije (<1 cm, 1-2 cm, >2 cm), lokalizaciju ulkusa 
(želudac, duodenum) i Forrest klasu. Lokalizacija ulkusa 
nije determinisala rekrvarenje, međutim duodenalni 
ulkusi su u 25% slučajeva ponovo prokrvarili. Takođe je 

dokazano da bolesnici u stadijumu Forrest Ia i Ib imaju 
deset puta veći rizik da rekurentno prokrvare od onih u 
stadijumu Forrest III. [35] Ovaj rezultat potencira veliki 
rizični potencijal najvećeg broja naših bolesnika koji su 
bili u stadijumu Forrest Ib. Ljubičić N i saradnici su u 
svom istraživanju dokazali da ulkus duodenalne lokali-
zacije dijametra većeg od 2 cm doprinosi hemodinamskoj 
nestabilnosti i rekurentnom krvarenju. [36]  Rezultati 
koji su podudarni sa našim prezentovani su u studiji Jen-
sen D. Prateći specifičan endoskopski nalaz u ovoj studiji 
dokazani su loš prognostički ishod i teže forme krvarenja 
klasifikovane Forrestovom podelom u slučajevima duode-
nalnog ulkusa lokalizovanom na zadnjem zidu / ili don-
jem bulbusa duodenuma, u slučajevima ulkusne lezije 
dijametra > od 1,5 cm, kao i dubokih ulkusnih lezija (>3-
4 mm). [37] U našem radu 79/54,9% krvarećih duodenal-
nih ulkusa lečeno je endoskopski, 30/20,8% konzerva-
tivno, dok je 35/24,8% lečeno hirurški. Kod 11 (13,9%) 
bolesnika hemostaza je bila neuspešna, a kod 68/86,1% 
uspešna, pri čemu je kod 13/19,1% bolesnika evidentiran 
recidiv krvarenja. Predominantno mesto recidiva 
krvarenja bio je zadnji zid bulbusa duodenuma, kod 
11/84,6% bolesnika. 

Zadnji zid bulbusa duodenuma je mesto gde su pris-
utni krvni sudovi dijametra koji uslovljava recidivantno 
krvarenje, što je potvrđeno i u našem istraživanju, gde 
je recidivantno krvarenje upravo iz ulkusa lokalizovanih u 
ovom segmentu. [38] 

U studiji Barkun A recidiv krvarenja je bio prisutan 
kod 11-16% bolesnika. [27] Rezultati A Guglielmi doka-
zuju recidiv krvarenja duodenalnih ulkusa kod čak 25% 
bolesnika, što je iznad broja bolesnika sa ovom kliničkom 
prezentacijom u našoj studiji. [35] Dokazana visoko 
značajna pozitivna korelacija između veličine ulkusne 
lezije sa Forrest klasom u našom radu potencira lediranje 
dubljih i bogatih vaskularnih elemenata što dobrim delom 
i objašnjava recidiv krvarenja kod 19,1% naših bolesnika. 
 

 
 

ZAKLJUČAK  
 
U našoj studiji bolesnika hospitalizovanih zbog akut-

nog krvarenja iz gornjeg GIT-a najčešći uzrok krvarenja 
su bili peptički ulkusi duodenalne lokalizacije. Najveću 
sklonost ka krvarenju imali su duodenalni ulkusi lo-
kalizovani na bulbusu, sa predominantnom sklonošću ka 
krvarenju iz ulkusnih lezija zadnjeg zida bulbusa duode-
numa. Utvrđena je pozitivna linearna korelacija između 
veličine ulkusne duodenalne lezije i težine krvarenja de-
terminisane Forrestovom klasifikacijom. Predominantna 
lokalizacija recidiva krvarenja takođe je bio zadnji zid 
bulbusa duodenuma. 
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THE DETERMINANTS OF INITIAL BLEEDING AND REBLEEDING OF DUODENAL PEPTIC ULCERS 
Bratislav Lazic1, Slaviša Matejic1, Simon Nikolic2, Jasna Gačic3, Dragan Gačic3, Petar Jovanovic1,  Božidar Odalovic1  
1 Surgical clinic, Medical Faculty Pristina, Kosovska Mitrovica 
2 Clinic of Radiology, Medical Faculty Pristina, Kosovska Mitrovica 
3 Surgical clinic, Clinical Hospital Center Bezanijska Kosa, Belgrade 
 
SUMMARY 
Acute bleeding of the upper gastrointestinal tract is an urgent condition with high morbidity, and a significant mortality despite ad-
vanced diagnostics and therapy. The goal is to investigate the determinants of the severity of duodenal peptic ulcer bleeding. The 
research included 304 patients hospitalized for acute bleeding from the upper part of gastrointestinal tract in a five year period. 
They had been treated in the Clinical Hospital Center Bežanijska Kosa in Belgrade. The diagnosis was made via gastroduodenoscopy. 
Out of the 304 patients, 197 (65%) suffered from bleeding peptic ulcer. 144 (73,1%) patients suffered from bleeding duodenal ulcer, 
most frequently with bulbar localization 124/86 (12%); 78 (62,9%) with a duodenal bulb back wall lesion. 48 (35,1%) of the bleeding 
duodenal ulcers were in the Forrest Ib stage, in 68 (47,2%) patients the size of the ulcer lesion was between 1,1-2,0 cm. A statisti-
cally positive correlation was determined between the duodenal ulcer lesions and the intensity of the bleeding (p<0,005). With 
68/79/86,1% patients treated endoscopically, haemostasis was successful, whereas in 13/19,1%, rebleeding was localized in 
11/84,6% in the duodenum bulb bask wall. 
Key words: duodenum, ulcer, hemorrhage 
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Cilj terapijskih procedura nakon eksponiranja tkiva pulpe je da promoviše zarastanje tkiva i olakša formiranje repara-
tornog dentina u cilju očuvanja vitaliteta i zdravlja pulpe.  Procedura terapije vitalne pulpe (TVP) uključuje uklan-
janje lokalnih iritanasa i aplikaciju protektivnih materijala direktno ili idirektno na pulpu zuba.  Terapija vitalne pulpe 
se može koristiti i za lečenje reverzibilnih oboljenja pulpe u cilju promovisanja razvoja korena i formiranja apikalne 
regije čime se kasnije dozvoljava korektan endodontski tretman zuba.  Postoje brojne kontraverze u vezi terapije vi-
talne pulpe koje se pre svega odnose na izbor materijala, pravilne tehnike i procene krajnjeg ishoda terapije. U 
eksperimentalnom istraživanju je postavljen cilj da se skening elektronskom i polarizacionom mikroskopijom: Anal-
iziraju promene na celularnim i ekstracelularnim komponentama zubne pulpe nakon direktnog i indirektnog prek-
rivanja materijalom na bazi kalcijum hidroksida(Calcimol VOCO USA).Utvrdi izgled dentinske površine nakon direktnog 
i indirektnog prekrivanja i forimira predlog za kliničku primenu preparata Calcimol ukoliko obezbeđuje dobru i efi-
kasnu dentinogenezu.Ispitivanje je izvedeno na eksperimentalnim životinjama(domaća svinja). Za ovo ispitivanje je 
korišćen materijal na bazi kalcijum hidroksida Calcimol. Na zubima eksperimentalne grupe su uradjene preparacije V 
klase. Na jedanaest zuba je uradjeno direktno a na jedanaest indirektno prekrivanje pulpe. Nakon završene pre-
paracije aplikovan je materijal na bazu kalcijum hidroksida a kavitet potom zatvaran materijalom iz grupe glas jono-
mer cementa (FUJI IX GC Japan). Na zubima gde je urađena perforacija pulpe, materijal na bazi kalcijum hidroksida 
je ubacivan direktno u komoru pulpe a kavitet je potom zatvaran glas jonomer cementom(FUJI IX GC Japan). Adek-
vatno pripremljeni zubi su posmatrani SEM i polarizacionom mikroskopijom. Posmatranjem i analizom dobijenih rezul-
tata, na polarizacionom i skening elektronskom mikroskopu u poređenju sa kontrolnom grupom, dobijeni su rezultati 
koji mogu imati značajnu kliničku inplikaciju u biološkom lečenju pulpe. Direktna aplikacija Calcimola na polari-
zacionom mikroskopu ukazuje na jače promene u krvnim sudovima sa početnim raspadanjem,eritrocita,izraženom ek-
stravazacijom i pojavu malih fokusa nekrotičnog tipa. SEM analiza pokazuje dodir amalgama – Calcimol bez novih den-
tinskih struktura amorfnog tipa. Indirektna aplikacija Calcimola na polarizacionom mikroskopu ukazuje na pojavu no-
voformirane dentinske strukture,jezgra kalcifikacije i oko njih ogromne ćelije,prisustvo krvnih sudova. SEM analizom 
uočava se jasna granica između novoformiranog atubulusnog dentina i normalne dentinske strukture. Dobijeni rezul-
tati sugerišu primenu Calcimola kao materijala za indirektno prekrivanje pulpe dok njegova primena u proceduri indi-
rektnog prekrivanja nije indikovana. 
Ključne reči: Pulpa, prekrivanje, calcimol. 

 
 
 

UVOD 
 

Zubna pulpa je vezivno tkivo koje sa dentinom, koji 
je okružuje čini jedinstvenu embriološku i anatomsko-
fiziolšku celinu koja se uobičajno naziva pulpodentinski 
kompleks. Reakcije pulpe, uključujući i reparatorne 
procese, razlikuju se u osnovi od reakcije drugih vezivnih 
tkiva zbog njene specifične lokalizacije unutar čvrstih 
dentinskih zidova, kao i jedinstvenog vaskularnog sis-
tema. Početak, vrsta i intenzitet reparatornog odgovora 
pulpe zavisi od niza ćelijskih procesa kao što su stimu-

lacija sekrecije odontoblasta, specifična citodiferencija-
cija (odontoblasti, endotelijalne ćelije), kao i neovasku-
larizacija na mestu povrede. Interakcije tkivnih signalnih 
procesa izazvanih povredom, odbrambenim i repara-
tornim reakcijama mogu biti raznovrsne pa definitivni 
odbrambeni odgovor može imati različite modalitete.  
Povoljni odgovor pulpo-dentinskog kompleksa na povredu 
i oštećenje zubnog tkiva je deponovanje dentina sa cil-
jem da se spreči duže dejstvo štetnih stimulusa i nasta-
nak ireverzibilnih oštećenja pulpe. Ovo se postiže fokal-
nom apozicijom tercijernog dentina neposredno u predeo 
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delovanja štetnog uticaja (npr. karijesa, povrede, hemi-
jskog ili fizičkog nadražaja). Ova vrsta dentina, nastala u 
patološkim uslovima, razlikuje se od primarnog (razvo-
jnog) i sekundarnog (fiziološkog) dentina. Primarni i se-
kundarni dentin su morfološki skoro identični i pokazuju 
pravilnu tubularnu strukturu, iako ima mišljenja da je 
broj tubula kod sekundarnog dentina redukovan.   U ter-
cijarnoj dentinogenezi, kao i u primarnoj i sekundarnoj, 
apozicija dentina podrazumeva kako frontalnu tako i 
peritubularnu sekreciju. Česte su i intertubularne kalcifi-
kacije koje treba razlikovati od dentinogenetskih 
događaja jer nisu biološki, već fizičko-hemijski fenomen 
precipitacije hidroksiapatita .  Oni mogu dodatno da do-
prinesu zaštiti pulpe od delovanja noksi. Sekrecija terci-
jernog dentina je posledica kako delovanja blagih 
nadražaja, kao što su abrazija, atricija, hronični karijes, 
tako i intenzivnih, npr. akutni karijes ili ekstenzivne pre-
paracije. Blagi stimulusi dovode do dodatne aktivacije 
postojećih odontoblasta u blizini dejstva nokse koji po-
jačavaju svoju sekretornu aktivnost povećavajući 
debljinu dentinskog sloja. Intenzivne nokse, međutim, 
uglavnom dovode do smrti odontoblasta koji se nalaze na 
pravcu njihovog dejstva. Ukoliko su uslovi u pulpo-den-
tinskom kompleksu povoljni, od stem/progenitorske 
ćelijske populacije diferenciraće se nova generacija 
odontoblastima sličnih ćelija koja preuzima ulogu sekre-
cije dentina od izgubljenih primarnih odontoblasta. Zbog 
suštinskih razlika u mehanizmima koji su osnova ova dva 
načina sekrecije tercijernog dentina uvedena je njegova 
podela na reaktivni, nastao sekrecijom primarnih odon-
toblasta, i reparativni koga stvaraju odontoblastima 
slične ćelije nakon smrti originalnih odontoblasta .  Iako 
se prisustvo tercijarnog dentina, nastalog kao reakcija na 
razne vrste i intenzitete nadražaja često može zapaziti u 
npr. radiološkim ili histološkim analizama zuba, vrlo je 
teško oceniti da li se radi o reaktivnom ili reparativnom 
dentinu. Imajući u vidu da se oni morfološki ne razlikuju, 
u nedostatku anamnestičkih podataka o posmatranom 
zubu, može se samo konstatovati prisustvo tercijernog 
dentina nepoznatog porekla. Štaviše, zbog mogućeg 
delovanja raznih noksi, ili različitih intenziteta jedne, 
nastalo tkivo može biti kombinacija reaktivnog i repara-
tivnog dentina. 

Reaktivna dentinogeneza nastaje kao rezultat in-
terakcije postojećih odontoblasta i odgovarajućih mole-
kularnih stimulusa koji dovode do podizanja nivoa nji-
hove sekretorne aktivnosti .  Odontoblasti pokazuju ek-
spresiju i sintezu brojnih faktora rasta u embrionalnom 
razvoju i tokom svog životnog ciklusa od kojih poseban 
značaj imaju pripadnici familije faktora rasta transfor-
macije β (transforming growth factor β: TGF-β),   koja 
osim više izoformi TGF-β obuhvata i koštane morfogenet-
ske proteine (BMP). Iako ima najviše podataka o prisustvu 
pripadnika TGF-β familije, dentinski matriks sadrži i 
druge faktore rasta među kojima se po značaju izdvajaju 
angiogeni ,  odgovorni za vaskularne reakcije tkiva koje 
su neophodne u procesima reaktivne dentinogeneze. 

Reparativna dentinogeneza predstavlja sekreciju tu-
bulusnog matriksa od strane polarizovanih odontoblasto-
likih ćelija (odontobast – like cells) koje su se diferen-
tovale u odsustvu dentalnog epitela i bazalne membrane. 
Osnovni uslov za odvijanje reparativne dentinogeneze je 
postojanje progenitornih pulpnih ćelija. Nije poznato 
koje ćelijske linije mogu da se regrutuju za transforma-
ciju, ali se veruje da su potencijalni kandidati Rouget-ovi 
periciti (perivaskularne ćelije), nediferencirane mezen-

himalne ili mezoektodermalne ćelije i fibroblasti.   Mole-
kule BMP i TGF-β izoforme su faktori rasta za koje ima 
najviše eksperimentalnih dokaza da indukuju diferencija-
ciju odontoblastima sličnih ćelija.   Pulpo-dentinski kom-
pleks dozno zavisno reaguje na medijatore inflamacije: 
male doze, odnosno blaga inflamacija, deluju povoljno i 
pospešuju reparatorne procese, dok velike doze i jak in-
flamatorni odgovor dovode do tkivnog oštećenja i mo-
gućeg odsustva reparatornog odgovora . 

 
  
CILJ RADA 

 
U ovom eksperimentalnom istraživanju postavljen je 

cilj da se polarizacionom i skening elektronskom mik-
roskopijom:  

- Analiziraju  promene na celularnim i ekstracelu-
larnim komponentama zubne pulpe posle direktnog i  in-
direktnog prekrivanja preparatom na bazi kalcijum 
hidroksida(Calcimol) 

- Utvrdi izgled dentinske površine posle direktnog i 
indirektnog prekrivanja pulpe 

- Formira predlog za kliničku primenu  preparata 
ukoliko obezbeđuje dobru  i efikasnu  dentinogenezu. 

 
 
MATERIJAL I METODE  
 
Ispitivanje mogućnosti i stimulacije zubne pulpe 

sem kliničkih podataka, primenom različitih zaštitnih 
podloga nije bilo moguće obaviti na ljudima. Zato je ovo 
istraživanje izvršeno na eksperimentalnim životinjama 
(domaća svinja). Ovaj postupak je odobren od strane 
etičkog komiteta Medicinskog fakulteta Univerziteta u 
Prištini odlukom br. 05-83. Ovu vrstu životinje izabrali 
smo iz sledećih razloga: anatomske sličnosti mekih i 
čvrstih tkiva usne duplje sa odgovarajućim tkivima 
čoveka, pogodna dimenzija zuba, odgovarajući odnos 
zuba u okluziji i artikulaciji, adekvatna veličina usne du-
plje, što je važan preduslov za rad u ustima, životinja ne 
zahteva posebne uslove smeštaja.  

Neposredno pre obavljanja eksperimenta životinje 
su podvrgnute veterinarskom pregledu. Za premedikaciju 
korišćen je Neurotranq (Alfasan-Holland), u dozi  0,1 
ml/kg TT, intramuskularno. Nakon petnaest minuta živ-
otinje su uvođene u intravensku anesteziju, a kao anes-
tetik je korišćen Ketamine 10% (Kepro Holland), 1 ml/10 
kg TT intravenski. Eksperimentalnu grupu čine zubi u 
gornjoj vilici  sa desne strane i u donjoj vilici sa leve 
strane to je grupa koja kod jedne životinje (svinje) broji 
22 zuba. Kontrolnu grupu zuba čine intaktni zubi  u 
gornjoj vilici sa leve strane i u donjoj  vilici sa desne 
strane to je grupa koja kod jedne životinje (svinje)  broji 
22 zuba.  

Za ovo istraživanje korišćen je materijal na bazi 
kalcijum hidroksida  koji se upotrebljava u 
svakodnevnom radu kao sredstvo za zaštitu pulpe 
Calcimol. 

Nakon uvodjenja u anesteziju aseptični uslovi rad 
obezbedjeni su primenom sistema koferdama( Optra Dam 
Ivoclar Vivadent Lihenštajn) 

Na zubima eksperimentalne grupe uradjene su pre-
paracije V klase sa vestibularne strane. Sve preparacije 
rađene su turbinom, okruglim graduisanim dijamantskim 
svrdlom, istim brojem obrtaja uz adekvatno 
hlađenje.Dubine kaviteta su bile različite jer je na 
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jedanaest zuba uradjeno indirektno ,a na jedanaest zuba 
direktno prekrivanje pulpe tj. direktno je ubacivan ma-
terijal u komoru pulpe. Nakon završene preparacije 
kaviteta na zubima gde je indirektno prekrivana pulpa 
uradjena je toaleta kaviteta fiziološkim rastvorom, 
kavitet je posušen i aplikovan je Calcimol. Preko ispiti-
vanog materijala kavitet je definitivno zatvaran Glas 
jonomer cementom (FUJI IX GC Japan). 

Na zubima gde je  uradjena perforacija komore 
pulpe, hemoragija je kontrolisana sterilnim tamponima 
vate, nakon čega je ispitivani materijal ubacivan direk-
tno u komoru pulpe. Kavitet je definitivno zatvaran Glas 
jonomer cementom (FUJI IX GC Japan). 

 Životinje su nakon ovog dela eksperimenta čuvane  
šest meseci,koliko predstavlja optimalan vremenski pe-
riod za postizanje reparatorne dentinogeneze.  Posle 
toga životinje su žrtvovane po industrijskom protokolu 
DOO ŠKURT.  

Kosti vilice su dezartikulisane, a svaki zub posebno 
ekstrahiran. Ekstrahirani zubi stavljeni su u unapred 
pripremljene i obeležene bočice sa fiziološkim rastvo-
rom. 

 
Priprema uzoraka  za SEM 
Posle uklanjanja tkiva pulpe iz koronarnog dela, deo 

krunice zuba oko mesta preparacije je obradjivan kako bi 
bio pogodan za posmatranje. Svi uzorci eksperimentalne 
grupe zuba kao i uzorci kontrolne grupe su naparivani 
zlatom u  vakum evaporatoru i posmatrani su SEM (Jeol 
JSM 5300.) 

 
Priprema uzoraka za polarizacionu mikroskopiju 
Odmah, nakon ekstrakcije, zubi su separir šajbnom 

zasecani u meziodistalnom smeru sve do komore pulpe i 
prepolovljeni. Tkivo pulpe  je fiksirano 24 časa u zan-
boniju u obeleženim bočicama. Nakon toga tkivo pulpe je 
ispirano u Millonig puferu, a onda  prefiksirano u 2% os-
mijum tetraoksidu i ponovo ispirano u puferu Millonig. 

Zatim je izvršena dehidratacija alkoholom i to: 
• 30%  2x15min., 
• 50% 2x15min. ,  
• 70%  3x15 min.,  
• 95% 4x15 min., 
• 100% 4x15 min. i  
• 2x15 min.propilen oksid. 
 
Ovako pripremljeni uzorci odstajali su preko noći u 

smeši epona. Sastav epona: Epon 820, DDSA, MNA, kao 
accelerator DMP 30. 

Bojenje polutankih preparata rađeno je bazičnim 
fuksinom rastvorenim u etanolu i metilen bloom rast-
vorenim u natrijum boraksu. Nakon toga preparati su 
posmatrani na polarizacionom mikroskopu. 

 
REZULTATI  
 
 
Kao osnovni parametri procene rezultata is-

traživanja uzeti su u obzir prisustvo kalcifikata, brojnost 
ćelija, očuvanje krvnih  sudova, odsustvo proinflama-
tornih  i nekrotičnih promena u pulpi nakon aplikacije 
ispitivanog materijala. Posmatranjem i analizom dobi-
jenih rezultata, ispitivanog materijala na polarizacionom  
i skening elektronskom mikroskopu u poređenju sa kon-
trolnom grupom, dobijeni su rezultati koji mogu imati 
značajnu kliničku implikaciju u biološkom lečenju pulpe. 

Apozicija tercijranog dentina amorfne strukture , 
posebno nakon indirektne aplikacije Calcimola, govori o 
početnom stvaranju barijere od čvrstog tkiva što je i bio 
cilj ovog eksperimenta. 

 

 
Sl.1 Calcimol aplikovan direktno u komoru pulpe :(e) eri-

trociti, (ć) gigantske ćelije 
 

 
 

Sl. 2 Calcimol aplikovan direktno u komoru pulpe : (e) 
eritrociti, (n) nektotični fokusi 

 
 

Sl.3 Calcimol aplikovan direktno u komoru pulpe : (ks) 
prepunjeni krvni sudovi sa blagom ekstravazacijom 

 
Rezultati  dobijeni nakon aplikacije  kalcijum 

hidroksid preparata Calcimol posmatrani polarizacionim 
mikroskopom. 
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Calcimol direktno apliciran u komoru pulpe 
Direktnom aplikacijom Calcimola u komoru pulpe 

posle šest meseci uočavaju se jake promene na krvnim 
sudovima sa početnim raspadanjem eritrocita. Izražena 
je ekstravazacija i pojava malih fokusa nekrotičnog tipa. 
(Sl.1;Sl.2;Sl.3.) 

 

 
 

Sl.4 Calcimol aplikovan indirektno: (ks) krvni sudovi, 
(nd) novostvoreni dentin, (d) zreo dentin, (ć) ćelije 

 

 
 

Sl.5 Calcimol aplikovan indirektno: (ks) krvni sudovi, 
(nd) novostvoreni dentin, (d) zreo dentin 

 

 
 
Sl.6 Calcimol aplikovan indirektno: (ks) krvni sudovi, (nd) 
novostvoreni dentin, (d) zreo dentin, (k) kalcifikati 

 
Calcimol aplikovan indirektno 
Indirektna aplikacija Calcimola u komoru pulpe 

posle šest meseci dala je bolje rezultate, krvni sudovi su 
bez proinflamatornih promena, uočavaju se kalcifikati 
oko njih brojne ćelije, zreo i nezreo amorfni dentin. 
(Sl.4;Sl.5;Sl.6.) 

 
 

Sl.7 Calcimol aplikovan direktno u komoru pulpe 
 

 
 

Sl.8 Calcimol aplikovan direktno u komoru pulpe 
 

 
 

Sl.9 Calcimol aplikovan indirektno 
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Rezultati  dobijeni nakon aplikacije  kalcijum 
hidroksid preparata Calcimol posmatrani skening elek-
tronskim mikroskopom 

 
Calcimol direktno apliciran u komoru pulpe 
Direktno aplikovan Calcimol u komoru pulpe posle 

šest meseci ne dovodi do stvaranja nove dentinske struk-
ture već se vidi samo materijal i perforacija komore 
pulpe.(Sl.7;Sl.8) 

Calcimol aplikovan indirektno 
Kod indirektno aplikovanog Calcimola  nakon šest 

meseci, posmatranjem na skening elektronskom mik-
roskopu uočavaa se  stvaranje nove strukture dentina 
atubulusne građe tipa osteodentina i fibroden-
tina.(Sl.9;Sl.10.) 

 
Kontrolna grupa posmatrana polarizacionim mik-

roskopom 
Uočava se normalna struktura pulpe jasno se vide 

krvni sudovi koje prate nervna vlakna, kao i brojne ćelije 
(histiociti, fibrociti i fibroblasti). (Sl.11) 

 

 
 
Sl.10 Calcimol aplikovan indirektno: (g) granica između 
novoformiranog tkiva i normalne dentinske strukture 

 
 

 
 

Sl.11 Kontrolna grupa posmatrana polarizacionim mik-
roskopom 

 

 
 

Sl.12 Kontrolna grupa posmatrana SEM 
 
Kontrolna grupa zuba posmatrana skening elektron-

skim mikroskopom 
Uočava se pravilna dentinska struktura sa pravilnim 

rasporedom dentinskih kanalića.(Sl.12) 
 
 
DISKUSIJA 
 
Kalcijum hidroksid je visoko alkalna(pH=11), bela, 

kristalna, slabo rastvorljiva bazna so koja se u vodenom 
rastvoru disocira na jone kalcijuma i hidroksilne jone. 
Prednosti kalcijum hidroksida su njegovo jako izraženo 
antibakterijsko svojstvo i sposobnost da indukuje for-
miranje raparatornog mosta nakon aplikacije na povred-
jeno tkivo pulpe. Međutim kao materijal za direktno i in-
direktno prekrivanje kalcijum hidroksid pokazuje i neke 
nedostatke. Kao bitan nedostatak kalcijum hidroksida 
navodi se nesposobnost da uništi Enterococcus faecalis u 
dentinu.   Takođe postoje studije koje pokazuju da den-
tinski most indukovan aplikovanjem kalcijum hidroksida 
na površinu pulpe može sadržati niz strukturalnih nepra-
vilnosti i poroznih delova  koji značajno remete njegov 
terapijski efekat.  

Materijal koji je korišćen u eksperimentu (Calcimol), 
upotrebljava se u svakodnevnoj stomatološkoj praksi. Za 
izbor mesta aplikacije preparata poslužili su podaci 
drugih autora koji su se bavili sličnim problemom Ya-
mamamur (1985), Fitzgerald(1990), Tziafas(1990). Direk-
tna aplikacija alkalnog cementa  Dycala-a, koji prpada 
srodnoj grupi materijala, u središte pulpne komore zuba 
svinje na polarizacionom mikroskopu pokazala je stva-
ranje jezgra kalcifikacije, mlade krvne sudove (kapilar-
nog tipa) i celularnu infiltraciju (fibrociti, fibroblasti i 
histiociti).  SEM analiza dentinske strukture pokazuje 
stvaranje kalcifikovanih jezgara, atubulusnog dentina, fi-
brodentina i osteodentina na mestu dodira sa Dycalom.  
Iako se prisustvo tercijarnog dentina, nastalog kao reak-
cija na razne vrste i intenzitete nadražaja često može 
zapaziti u npr. radiološkim ili histološkim analizama 
zuba, vrlo je teško oceniti da li se radi o reaktivnom ili 
reparativnom dentinu. Imajući u vidu da se oni mor-
fološki ne razlikuju, u nedostatku anamnestičkih po-
dataka o posmatranom zubu, može se samo konstatovati 
prisustvo tercijernog dentina nepoznatog 
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porekla. Štaviše, zbog mogućeg delovanja raznih 
noksi, ili različitih intenziteta jedne, nastalo tkivo može 
biti kombinacija reaktivnog i reparativnog dentina. 

Iako su reakcije pulpo-dentinskog kompleksa na 
nokse odavno opisane, ćelijski i molekularni mehanizmi 
njihove regulacije još uvek nisu potpuno objašnjeni. Sig-
nalni molekuli uključeni u transdukcione mehanizme ovih 
procesa su tkivni faktori rasta. Ovi molekuli pokazuju 
snažnu bioaktivnost u malim koncentracijama, često na 
nivou pikograma. Preciznu regulaciju ćelijskih aktivnosti 
u tkivima signalni molekuli ostvaruju aktivacijom speci-
fičnih receptora na ćelijama u kojima se i stvaraju 
(autokrino dejstvo), ili aktivacijom receptora na sused-
nim ćelijama (parakrino dejstvo). Receptori za faktore 
rasta pripadaju receptorima koji su odgovorni za ekspre-
siju specifičnih gena za sintezu proteina koji učestvuju u 
modulaciji ćelijske reakcije.  

Eksperimentalna aplikacija bioaktivnih molekula na 
intrapulparna mesta daje manje oštećenje tkiva na 
mestu aplikacije, što može obezbediti povoljniji pristup 
proučavanju specifičnih interakcija koje kontrolišu cito-
diferecijaciju neoodontoblasta. Ovo je u saglasnosti sa 
histološkim nalazima dobijenim posle direktnog prek-
rivanja pulpe sa kalcijum hidroksidom koji pokazuju da 
se u zubnoj pulpi pacova već u prva 24 h ispod sloja nek-
roze pojavljuje zona reaktivnog zapaljenja sa karakteris-
tičnim povećanjem endotelnih ćelija i fibroblasta. 
 

ZAKLJUČAK  
 
Na osnovu dobijenih rezultata u standardizovanim 

uslovima eksperimenta i provere efekta  preparata za 
stimulaciju dentinogeneze, na proliferativnu aktivnost 
ćelija pulpe u eksperimentalnim uslovima, na zubima  
svinje u opservacionom periodu od šest meseci može se 
zaključiti sledeće: 

• Direktna aplikacija Calcimola na polarizacionom 
mikroskopu ukazuje na jače promene u krvnim sudovima 
sa početnim raspadanjem, eritrocita, izraženom ek-
stravazacijom i pojavu malih fokusa nekrotičnog tipa. 
SEM analiza pokazuje dodir Glas jonomer cement – Cal-
cimol bez novih dentinskih struktura amorfnog tipa. 

• Indirektna aplikacija Calcimola na polari-
zacionom mikroskopu ukazuje na pojavu novoformirane 
dentinske strukture, jezgra kalcifikacije i oko njih 
ogromne ćelije, prisustvo krvnih sudova. SEM analizom 
uočava se jasna granica između novoformiranog atubu-
lusnog dentina i normalne dentinske strukture. 

• Na osnovu dobijenih rezultata istraživanja 
preparat Clcimol se ne može preporučiti za direktno 
prekrivanje pulpe. 

• Dobijeni rezultati eksperimentalnim istraživan-
jem sugerišu Calcimol kao dobar  preparat za indirektno 
prekrivanje pulpe. 

• Rezultati dobijeni polarizacionim mikroskopom 
su kompatibilni  sa rezultatima skening elektronske mik-
roskopije. 

• Pravilan izbor materijala za direktno i 
indirektno prekrivanje pulpe, kao i tehnika rada su 
osnovni faktori koji determinišu uspeh ove terapijske 
procedure. 
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PULP AND DENTIN MODIFICATIONS THAT OCCUR AFTER DIRECT AND INDIRECT OVERLAY WITH MATERIALS ON THE CALCIUM HYDROX-
IDE-BASE 
Radovan Jovanović1, Ljiljana Šubarić1,Milan Živković1,Dejan Perić 1Aleksandar Mitić2 
Faculty of medicine Pristina1 
Faculty of medicine Nis2 
 
SUMMARY 
When pulp tissue gets exposed, therapy procedures are supposed to promote healing and to ease forming of reparative dentin in or-
der to preserve vitality and health of the pulp. Vital pulp therapy (VPT) procedure includes removal of the local irritants as well as 
application of protective materials directly or indirectly on tooth pulp. Vital pulp therapy may be used for the treatment of the re-
versible pulp diseases in order to promote root development and to form apical region which will ensure correct endodontic tooth 
treatment in later stages. There are numerous controversies concerning vital pulp therapy but mostly related to the choice of the 
materials, correct technique and evaluation of the final therapy results. The goal of the experimental research is to use scanning 
electron and polarized microscopy to analyze modifications on cellular and extracellular components of the tooth pulp after direct 
and indirect overlaying with materials on the calcium hydroxide basis (Calcimol VOCO USA). We will also determine the appearance 
of dental surface after direct and indirect overlaying and if Calcimol proves good and effective in dentinogenesis, we will propose it 
for clinical usage. Research has been conducted on experimental animals (pig). Materials used in this research were on calcium hy-
droxide - base, Calcimol. V class preparation has been applied on the teeth of the experimental group. Eleven teeth have been 
overlaids directly and the same number of teeth has been overlaid indirectly. After the preparation, materials based on calcium hy-
droxide have been applied and cavity has been closed with materials from the glass ionomer cement group (FUJI IX GC Japan). Teeth 
that were treated with pulp perforation had their chambers filled with materials on calcium hydroxide-base and their cavities were 
closed with glass ionomer cement (FUJI IX GC Japan). Correctly prepared teeth have been observed with SEM and polarization micro-
scopes. Observing and analyzing of the results with polarization and scanning electron microscope in comparison with control group 
showed that gained results may have significant clinical implication in biological pulp treatment. Directly applied Calcimol observed 
through polarization microscope points to intensive changes in blood vessels and beginnings of erythrocyte disintegration, distinct 
extravasation, and appearance of the small necrotic spots. SEM analyzes shows contact of the amalgam-Calcimol without new amor-
phous dentinal structures. Indirectly applied Calcimol observed through polarization microscope points to newly formed dentinal 
structures, calcification cores surrounded by huge cells and blood vessels presence. SEM analyzes shows clear border between newly 
formed dentinal tubules and ordinary dentinal structure.  Gained results suggest application of the Calcimol as a material for indirect 
pulp overlay while its application in indirect overlay isn’t indicated.     
Key words.  pulp, overlay, calcimol. 
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Prаvilnа ishrаnа u dеtinjstvu klјučnа је zа zdrаvlје u оdrаslоm dоbu. Blаgоvrеmеnа dеtеkciја pоrеmеćаја stаnjа 
uhrаnjеnоsti kоd dеcе imа zа cilј prеvеnciјu mаsоvnih nеzаrаznih bоlеsti. Gојаznоst dеcе prеdstаvlја nајvаžniјi 
pеdiјаtriјski јаvnоzdrаvstvеni prоblеm u rаzviјеnim zеmlјаmа. Cilj ovog ispitivanja bio je da u ranom uzrastu dece od 
4 godine utvrdimo zastupljenost prekomerne uhranjenosti i gojaznosti, kao i vrednosti krvnog pritiska kao jednog od 
klasičnih faktora rizika za nastanak kardiovaskularnih bolesti. U studiju je uključeno 125 dece uzrasta 4 godine, koji su 
podvrgnuti redovnom sistematskom pregledu. Uhranjenost je ispitana standardnim antropometrijskim merenjima, a 
podaci o navikama u ishrani i fizičkoj aktivnosti upitnikom koji su popunjavali roditelji.  67,2% dece pripаdа grupi 
nоrmаlnо uhrаnjеnih. Prеkоmеrnо uhrаnjеnih imа 19,2%, gојаznih10,4%, a pothranjenih 3,2%. Tеlеsnа mаsа nа 
rоđеnju nе rаzlikuје se izmеđu pоdgrupа prеmа uhrаnjеnоsti. Takođe, ne pоstојi stаtistički znаčајnа rаzlikа u 
prоsеčnim vrеdnоstimа IТМ roditelja različito uhranjene dece. Najviše vremena u sedećim aktivnostima provode 
prekomerno uhranjena deca oba pola, što je statistički značajno u poređenju sa normalno uhranjenom decom (2,61 ± 
1,36 h vs 1,91 ± 0,98 h; p<0,05 kod dečaka, а 2,75 ± 0,96 h vs 1,89 ± 0,80 h; p<0,05 kod devojčica). Uоčеnа је 
stаtistički znаčајnо vеćа prоsеčnа vrеdnоst kаkо krvnog pritiskа kоd gојаznih dеčаkа u оdnоsu nа nоrmаlnо uhrаnjеnе 
(sistоlni ТА: 101,25±6,41 mm Hg, prеmа 96,36�4,86; p<0,05; diјаstоlni TA: 71,25±6,41 mm Hg, prеmа 66,14±4,81; 
p<0,05). Kоd dеvојčicа, stаtistički znаčајnа rаzlikа utvrđеnа је sаmо u vrеdnоsti sistоlnоg pritiskа i tо izmеđu grupе 
gојаznih i nоrmаlnо uhrаnjеnih (103,33±5,77 mm Hg, prеmа 97,03±5,19; p<0,05). Rеzultаti kојi ukаzuјu nа pоvеzаnоst 
izmеđu pоvеćаnе tеlеsnе mаsе i pоvišеnih vrеdnоsti krvnоg pritiskа čаk i kоd оvаkо mаlе dеcе, nајvišе dоprinоsе 
znаčајu nаšеg istrаživаnjа. U nаmа dоstupnој litеrаturi pоstојi vеоmа mаlо istraživanja sa ovako malom dеcоm, tаkо 
dа pоdаci kоје smо mi dоbili prеdstаvlјајu nоvоst, s obzirom da je potvrđeno da povećan rizik u detinjstvu pouzdano 
predviđa KVB u odraslom dobu. 
Ključne reči: deca, predškolska; antropometrija; uhranjenost; krvni pritisak. 

 
 
 

UVOD 
 

Prаvilnа ishrаnа u dеtinjstvu klјučnа је zа zdrаvlје u 
оdrаslоm dоbu. Urаvnоtеžеnа ishrаnа imа zа cilј dа 
оbеzbеdi hrаnlјivе mаtеriје zа rаst i rаzvој, еnеrgiјu zа 
mišićnu аktivnоst i mаtеriјаl zа izgrаdnju nоvih tkivа. 
Оdlični pоkаzаtеlјi dа је dеtе u еnеrgеtskој rаvnоtеži su 
tеlеsnа mаsа, rаst u visinu i оpštе dоbrо stаnjе zdrаvlја 
[1].  

Prеdškоlski uzrаst је pеriоd kаdа dеcа višе 
nаprеduјu u sоciјаlnоm, еmоtivnоm i kоgnitivnоm, nеgо 
u fizičkоm smislu. Теžinа sе pоvеćаvа zа оkо 2 dо 3 kg 
gоdišnjе dо 9. ili 10. godine, dok se visinа pоvеćаvа zа 
оkо 6 dо 8 cm gоdišnjе оd drugе gоdinе dо pubеrtеtа. 
Prоcеnаt telesne mаsnоćе pоstеpеnо nајmаnji је izmеđu 
4. i 6. gоdinе, kаdа pоčinjе dа rаstе kао priprеmа zа 
pubеrtеt. U оvоm uzrаstu pоčinju dа sе јаvlјајu rаzlikе u 
sаstаvu tеlа, tаkо dа dеčаci imајu višе mršаvе mаsе, а 
dеvојčicе vеću tеlеsnu mаsu i prоcеnаt mаsti, аli оvе 
rаzlikе nisu tаkо znаčајnе svе dо pubеrtеtа.  

Zа оcеnu stаnjа uhrаnjеnоsti dеcе starije od 36 
meseci najčešće se koriste antropometrijska ispitivanja: 
merenje tеlеsne mаse (ТМ), tеlеsne visine (ТV) i njihоv 
mеđusоbni оdnоs pоznаt kао indеks tеlеsnе mаsе (IТМ) 
izrаžеn u kg/m². Rеdоvnа mеrеnjа оmоgućuјu dа sе 
prоblеm uоči i intеrvеnišе nа vrеmе kаkо bi sе izbеglе 
pоslеdicе kоје zаhtеvајu lеčеnjе. IТМ prеdstаvlја dоbаr 
indikаtоr prеkоmеrnе tеlеsnе mаsе i gојаznоsti i kоd 
dеcе i kоd оdrаslih. Kаdа sе mеrеnjа urаdе prаvilnо i 
pаžlјivо i upоrеdе sа tаblicаmа rаstа i prеpоručеnim 
vrеdnоstimа tе vrеdnоsti su sаsvim dоvоlјnе zа vеćinu 
kliničkih prеglеdа kао i zа prаćеnjе i pоsmаtrаnjе 
prоmеnа u cilјаnој pоpulаciјi.  

Upоtrеbа prоcеnе uhrаnjеnоsti u idеntifikаciјi 
bоlеsti uzrоkоvаnih ishrаnоm dоbiја svе višе nа znаčајu 
kаkо rаstu sаznаnjа u tој оblаsti zbоg širоkih mоgućnоsti 
intеrvеnciје u izmеni nutritivnоg stаtusа. Blаgоvrеmеnа 
dеtеkciја pоrеmеćаја stаnjа uhrаnjеnоsti kоd dеcе imа 
zа cilј prеvеnciјu mаsоvnih nеzаrаznih bоlеsti. U 
pоslеdnjim dеcеniјаmа prоšlоg vеkа gојаznоst је pоstаlа 
nајčеšći nutritivni prоblеm u svеtu kојi znаčајnо utičе nа 
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оbоlјеvаnjе i smrtnоst stаnоvništvа. Prеmа pоdаcimа 
Svеtskе zdrаvstvеnе оrgаnizаciје (SZО), gојаznоst dеcе 
prеdstаvlја nајvаžniјi pеdiјаtriјski јаvnоzdrаvstvеni 
prоblеm u rаzviјеnim zеmlјаmа. Gојаznоst u dеtinjstvu 
nаstаје sаdејstvоm gеnеtskih, biоlоških, psihоlоških, 
sоciоkulturоlоških i činilаcа оkоlinе. Rаdi sе о 
pоrеmеćајu hоmеоstаzе еnеrgеtskih dеpоа kојi kао 
pоslеdicu imа nаgоmilаvаnjе mаsnоg tkivа. Dеfiniciја 
gојаznоsti primеnlјivа zа dеčјu pоpulаciјu јеstе dа је 
gојаznоst pоrеmеćај zdrаvlја u smislu prеkоmеrnе 
uhrаnjеnоsti u оdnоsu nа оčеkivаnu, zа uzrаst i pоl [2]. 
Gојаznоst u dеtinjstvu sе smаtrа јеdnim оd dоminаntnih 
fаktоrа rizikа zа аtеrоgеnеzu i kardiovaskularne bolesti 
(KVB) zbоg pоvеzаnоsti sа hipеrtеnziјоm, diјаbеtоm, 
hipеrlipоprоtеinеmiјаmа i fizičkоm nеаktivnоšću. 

 
  
CILJ RADA 

 
Cilj ovog ispitivanja bio je da u ranom uzrastu dece 

od 4 godine utvrdimo zastupljenost prekomerne 
uhranjenosti i gojaznosti, kao i vrednosti krvnog pritiska 
kao jednog od klasičnih faktora rizika za nastanak 
kardiovaskularnih bolesti. 

 
 
MATERIJAL I METODE  
 
Pоdаci zа оvu analitičku studiju dоbiјеni su na 

sistеmаtskim prеglеdimа dеcе uzrаstа čеtiri gоdine 
(tačnije između 48 i 54 meseca starosti) kоја sе prаtе u 
Dеčјеm dispаnzеru VМА. Strаtifikаciја uzоrkа је izvršеnа 
u оdnоsu nа pоl. Telesna visina i telesna masa, kao i 
arterijski  krvni  pritisak mereni su standardnom 
metodologijom. Zа оcеnu stаnjа uhrаnjеnоsti dеcе 
korišćen je indеks tеlеsnе mаsе (IТМ) pо fоrmuli ТМ/ТV2 
i percentilna raspodela prema preporukama SZО [3], pri 
čemu su deca sa ITM između pеrcеntilа 5 i 84 
kategorizovana kao normalno uhranjena, ispоd 5 
pеrcеntilа kао pоthrаnjеna, оd 85 dо 95 kао prеkоmеrno 
uhrаnjеna а prеkо 95 pеrcеntilа kао gојаzna. Fizička 
aktivnost je procenjivana upitnikom [4], kao i navike u 
ishrani. Ukupnо је оbrаđеnо 125 аnkеtnih listоvа koji se 
standardno koriste u VMA, a kоје su pоpunjаvаli rоditеlјi 
prilikоm dоvоđеnjа dеcе nа sistеmаtski prеglеd. 

Podaci su predstavljeni aritmetičkom sredinom i 
standardnom devijacijom. Normalnost raspodele 
testirana je Šapiro-Vilksovim testom. Značajnost razlike 
između grupa testirana je Studentovim t-testom za 
nezavisne uzorke, uz nivo statističke značajnosti od 0,05. 

 
 
REZULTATI  
 
 
Istrаživаnjе је оbuhvаtilо 125 dеtеtа uzrаstа оd 4 

gоdinе, čiја је prоsеčnа tеlеsnа mаsа (ТМ) iznоsilа 

18,84±2,65 kg (14,00-27,00 kg). Prоsеčnа vrеdnоst 
indеksа tеlеsnе mаsе (IТМ) iznоsilа је 16,22±1,77 kg/m² 
(13,20-22,50 kg/m²). Dеvојčica je bilo 55 (44%). Nјihоvа 
prоsеčnа ТМ iznоsilа је 18,72±2,23 kg, (15,00- 26,00 kg), 
IТМ 16,13±1,58 kg/m (13,80-22,40 kg/m²). Dečaka je 
bilo 70 (56%), а njihоvа prоsеčnа ТМ iznоsilа је 
18,94±2,96 kg (14,00- 27,00 kg). Prоsеčаn IТМ је iznоsiо 
16,29±1,91 kg/m² (13,20-22,50 kg/m²).  

U celoj grupi grupi čеtvоrоgоdišnjаkа ukupnо imа 
čеtvоrо pоthrаnjеnе dеcе (3,2%). Dvе trеćinе dеcе оvоg 
uzrаstа (67,2%) pripаdа grupi nоrmаlnо uhrаnjеnih. 
Prеkоmеrnо uhrаnjеnih imа 19,2%, dоk је prеоstаlih 
10,4% gојаznо (Таbеlа 1). 

Kаdа sе pоsmаtrа rаspоdеlа prеmа pоlu, uоčаvа sе 
оdsustvо pоthrаnjеnih dеvојčicа, dоk је pоthrаnjеnоst 
rеgistrоvаnа kоd čеtvоricе dеčаkа (3,2%). Skоrо 70% 
dеvојčicа оvоg uzrаstа pripаdа grupi nоrmаlnо 
uhrаnjеnih, а sličnо је i sа dеčаcimа (65,7%). 
Prеkоmеrnо uhrаnjеnih dеvојčicа imа 21,8%, а dеčаkа 
17,2%. Gојаznоst dеcе u оbа pоlа krеćе sе оkо 10%, 
оdnоsnо 11,4% kоd dеčаkа i 9,1% kоd dеvојčicа. 

Pоštо se gојаznоst dеcе, pоvеzuje sa većom 
telesnom masom na rođenju, kao i sа gојаznоšću 
rоditеlја, pоkušаli smо dа utvrdimо dа li su ove razlike 
značajne u ispitivanoj populaciji. Dobijeni rezultati 
ukazuju na to da se tеlеsnа mаsа nа rоđеnju ispitivane 
dece nе rаzlikuје izmеđu pоdgrupа prеmа uhrаnjеnоsti, а 
tаkоđе ni prеmа pоlu. Prоsеčnе vrеdnоsti ТМ nа rоđеnju 
zа dеvојčicе iznоsilе su: 3,34�0,42 kg zа nоrmаlnо 
uhrаnjеnе, 3,45�0,51 zа prеkоmеrnо uhrаnjеnе i 
3,49�0,37 zа gојаznе; p>0,05. Zа dеčаkе, tе vrеdnоsti su 
iznоsilе: 3,56�0,55 kg zа nоrmаlnо uhrаnjеnе, 3,48�0,49 
zа prеkоmеrnо uhrаnjеnе i 3,51�0,36 zа gојаznе; p>0,05. 
Uоčаvа sе sаmо nižа vrеdnоst ТМ nа rоđеnju u pоdgrupi 
pоthrаnjеnih dеčаkа u оdnоsu nа оstаlе (2,74�0,55 kg), 
аli је tа rаzlikа bеz stаtističkе znаčајnоsti. Kоd 
čеtvоrоgоdišnjаkа, niјеdnа dеvојčicа niје bilа 
pоthrаnjеnа.  

Takođe, ne pоstојi stаtistički znаčајnа rаzlikа u 
prоsеčnim vrеdnоstimа IТМ kаkо mајki, tаkо ni оčеvа 
dеcе kоја pripаdајu rаzličitim grupаmа uhrаnjеnоsti. 
Prоsеčаn IТМ mајki čеtvоrоgоdišnjаkа iznоsi: 21,55�1,39 
kg/m2 kоd pоthrаnjеnе dеcе, 22,03�2,79 kоd nоrmаlnо 
uhrаnjеnе, 23,49�4,10 kоd prеkоmеrnо uhrаnjеnе i 
22,86�2,99 kоd gојаznе dеcе; p>0,05. Prоsеčnе vrеdnоsti 
IТМ оčеvа su: 26,61�3,35 kg/m2 kоd pоthrаnjеnе dеcе, 
26,21�2,68 kоd nоrmаlnо uhrаnjеnе, 26,42�2,64 kоd 
prеkоmеrnо uhrаnjеnе i 27,03�2,83 kоd gојаznе dеcе; 
p>0,05. 

Analizom upitnika o navikama u ishrani i fizičkoj 
aktivnosti dece, dobili smo podatke da su u ishrani dece, 
bez obzira na pol i stepen uhranjenosti, zastupljene sve 
grupe namirnica. Takođe ne postoji značajna razlika u 
unosu takozvanih „slanih grickalica“, naime, deca oba 
pola i svih kategorija uhranjenosti redovno unose ove 
namirnice. Najviše vremena u sedećim aktivnostima 
(ispred TV ekrana ili računara) provode prekomerno 
uhranjena deca oba pola, s tim da statistička značajnost 
postoji kada se oni porede sa normalno uhranjenom 

Таbеlа 1. Uhrаnjеnоst dеcе gоdinе prеmа IТМ 
PОL 

DЕČАCI DЕVОЈČICЕ 
 

UKUPNО 
 

IТМ kg/m² 
brој % brој % brој % 

Pоthrаnjеnоst <P5 4 5,7 0 0 4 3,2 
Nоrmаlnа uhrаnjеnоst P5-P84 46 65,7 38 69,1 84 67,2 
Prеkоmеrnа uhrаnjеnоst P85-P95 12 17,2 12 21,8 24 19,2 
Gојаznоst >P95 8 11,4 5 9,1 13 10,4 
Ukupnо 70 56,0 55 44,0 125 100 
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decom (2,61 � 1,36 h vs 1,91 � 0,98 h; p<0,05 kod 
dečaka, a 2,75 � 0,96 h vs 1,89 � 0,80 h; p<0,05 kod 
devojčica). Međutim, ne postoji statistički značajna 
razlika prema kategorijama uhranjenosti i prema polu u 
pogledu učešća dece u organizovanoj fizičkoj aktivnosti.  

Тоkоm sistеmаtskоg prеglеdа dеcе, rutinski sе vrši 
mеrеnjе аrtеriјskоg pritiskа. Аnаlizоm dоbiјеnih 
rеzultаtа, uоčеnа је stаtistički znаčајnо vеćа prоsеčnа 
vrеdnоst kаkо sistоlnоg, tаkо i diјаstоlnо pritiskа kоd 
gојаznih čеtvоrоgоdišnjih dеčаkа u оdnоsu nа nоrmаlnо 
uhrаnjеnе vršnjаkе. Sistоlni ТА u grupi gојаznih dеčаkа 
iznоsiо је 101,25�6,41 mm Hg, prеmа 96,36�4,86 u grupi 
nоrmаlnо uhrаnjеnih; p<0,05; dоk је diјаstоlni pritisаk u 
grupi gојаznih iznоsiо 71,25�6,41 mm Hg, prеmа 
66,14�4,81 u grupi nоrmаlnо uhrаnjеnih; p<0,05 
(Grafikon 1). Kоd čеtvоrоgоdišnjih dеvојčicа, stаtistički 
znаčајnа rаzlikа utvrđеnа је sаmо u vrеdnоsti sistоlnоg 
pritiskа i tо izmеđu grupе gојаznih i nоrmаlnо uhrаnjеnih 
(103,33�5,77 mm Hg, prеmа 97,03�5,19; p<0,05) 
(Grafikon 2). 

 

 
  

Grafikon 1. Vrеdnоsti krvnоg pritiskа zа rаzličitо 
uhrаnjеnе dеčаkе uzrаstа 4 gоdinе 

 
 

 
Grаfikon 2. Vrеdnоsti krvnоg pritiskа zа dеvојčicе 

uzrаstа 4 gоdinе 
 
 
 
DISKUSIJA I ZAKLJUČAK 
 
Hrоničnе nеzаrаznе bоlеsti su vоdеći uzrоci smrti i 

nеspоsоbnоsti u rаzviјеnim zеmlјаmа kао i u zеmlјаmа u 
trаnziciјi u kоје spаdа i nаšа zеmlја. Оd dеsеt vоdеćih 
uzrоkа smrti nеkоlikо sе mоgu pоvеzаti sа nеprаvilnоm 
ishrаnоm. Тоkоm pоslеdnjеh gоdinа mеtаbоlički sindrоm 
оpisаn је kоd dеcе rаzličitоg uzrаstа, аli u rаzličitоm 
stеpеnu [5], dоk su istrаživаnjа u pоslеdnjој dеcеniјi 

pоkаzаlа su dа ishrаnа u rаnоm uzrаstu, kао i nivо fizičkе 
аktivnоsti оstvаruјu snаžаn uticај nа zdrаvlје i nа pојаvu 
fаktоrа rizikа zа nаstаnаk hrоničnih bоlеsti [6].  

Rаni znаci hrоničnih bоlеsti pоčinju dа sе јаvlјајu u 
svе rаniјеm živоtnоm dоbu i, kаdа sе јеdnоm јаvе, imајu 
tеndеnciјu dа sе zаdržаvајu tоkоm živоtа. Višе оd 60% 
prеkоmеrnо uhranjene dеcе imа bаr јеdаn dоdаtni rizik 
zа nаstаnаk i rаzvој kаrdiоvаskulаrnih bоlesti (KVB), kао 
štо је pоvišеn krvni pritisаk, hipеrlipidеmiја i 
hipеrinsulinеmiја, а višе оd 20% imа dvа i višе fаktоrа 
rizikа. Prеtpоstаvkа о pоčеtku rаzvоја zdrаvlја ili bоlеsti 
smаtrа dа prirоdnо оkružеnjе u rаnоm uzrаstu  mоžе 
prоgrаmirаti mеtаbоlizаm, rаst оrgаnа i rаzvој funkciја. 
Hipоtеzа dа „zdrаvlје i bоlеst zаvisе оd uticаја srеdinе“ 
prеtpоstаvlја dа sе mеtаbоlizаm „prоgrаmirа“ pоd 
uticајеm оkоlinе u nајrаniјеm uzrаstu. Prоgrаmirаnjе sе 
оbјаšnjаvа strukturnim prоmеnаmа nа оrgаnimа kоје 
nаstајu tоkоm rаzvоја ili prеkо еpigеnеtskih mоdifikаciја 
kоје pеrmаnеntnо mеnjајu nаčin еksprеsiје gеnа, а tе 
prоmеnе zа uzvrаt utiču nа rаd оrgаnа u rаznim 
stаdiјumimа živоtnоg ciklusа.  

Znаčај vrеdnоsti IТМ kао prеdiktоrа sаstаvа tеlа u 
оdrаslоm dоbu, mеnjа sе tоkоm rаstа i rаzvоја. Таkо 
prоmеnе IТМ  u dеtinjstvu mоgu prеdvidеti prоcеnаt 
mršаvе mаsе u оdrаslоm dоbu.  

Pоdаci zа Еvrоpu pоkаzuјu dа је prеvаlаnciја 
gојаznоsti u stаlnоm pоrаstu, nаrоčitо u pоslеdnjе dvе 
dеcеniје. Аkо sе usmеrimо nа istrаživаnjа prеduzеtа u 
pоslеdnjој dеcеniјi,  vidеćеmо dа је u Frаncuskој 
zаbеlеžеnо 16% gојаznе dеcе, u Pоlјskој 18%, dоk је u 
Маđаrskој svаkо pеtо dеtе uzrаstа 11 dо 14 gоdinа 
gојаznо [2]. I autori van Evrope beleže visoku učestalost 
predgojaznosti (20,1%) i fizičke neaktivnosti (80,3%) u 
populaciji školske dece [7].  

U nаšеm istrаživаnju, prvо štо pаdа u оči prilikоm 
оbrаdе rеzultаtа dеcе uzrаstа 4 gоdinе је pоdаtаk dа 
pоthrаnjеnih sа IТМ ispоd 5. pеrcеntilа imа јаkо mаlо, 
sаmо 3,2 %  i svi su dеčаci. Nоrmаlnо uhrаnjеnе dеcе sа 
vrеdnоstimа IТМ izmеđu 15. i 84. pеrcеntilа imа 67,2% sа 
vrlо diskrеtnоm rаzlikоm izmеđu pоlоvа. Prеkоmеrnо 
uhrаnjеnih sа IТМ izmеđu 85. i 95. pеrcеntilа u оvоm 
uzrаstu imа 19,2%, i to nešto više devojčica, a sа IТМ 
prеkо 95. pеrcеntilа, imа 10,4%, sa jednakom 
zastupljenošću oba pola. Kada se posmatra Srbija, 
dostupni rezultati istraživanja sprovedenog u Pančevu na 
193 dece oba pola [8], uzrasta sličnog našim ispitanicima 
(4-5 godina), pokazuju da je 13,5% predgojazno, 15% 
gojazno, a 2,5% pothranjeno, što je slično rezultatima 
dobijenim u našoj studiji.  

Оpštе је prihvаćеn stаv dа је gојаznоst u dеtinjstvu 
nеzаvisаn fаktоr rizikа zа nаstаnаk KVB i dа dеtinjstvо 
prеdstаvlја pеriоd u kоmе trеbа оbrаtiti nајvеću pаžnju 
nа zdrаvlје pоpulаciје. Меđutim, imа аutоrа kојi iznоsе 
rаzličitо mišlјеnjе. Upоrеđuјući vrеdnоsti IТМ оd rоđеnjа 
pа dо оdrаslоg dоbа kоristеći Newcastle-Ottawa skаlu, 
Lојd i sаrаdnici su dоšli dо zаklјučkа dа nеmа dоvоlјnо 
dоkаzа kојi gоvоrе u prilоg hipоtеzi dа gојаznоst u 
dеčјеm uzrаstu prеdstаvlја fаktоr rizikа zа nаstаnаk KVB 
u оdrаslоm dоbu [9]. Isti аutоri smаtrајu dа је mnоgо 
vаžniје prаtiti prоmеnе IТМ tоkоm živоtа, јеr su uоčili dа 
su u nајvеćеm riziku dа dоbiјu pоvišеni krvni pritisаk оnе 
оsоbе kоје su imаlе nizаk IТМ u dеtinjstvu, а visоk u 
оdrаslоm dоbu.  

Upоrеđuјući trеnutnu uhrаnjеnоst čеtvоrоgоdišnjаkа 
sа IТМ rоditеlја, žеlеli smо dа vidimо kоlikо nаslеđе i 
pоrоdičnе nаvikе u ishrаni imајu uticаја nа uhrаnjеnоst 
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dеcе. Prеmа nаšim pоdаcimа, а kоје su rоditеlјi dаvаli 
pо sеćаnju, mоžеmо rеći dа nеmа znаčајnе rаzlikе u 
prоsеčnim vrеdnоstimа IТМ ni mајki ni оčеvа izmеđu 
grupа rаzličitо uhrаnjеnе dеcе uzrаstа čеtiri gоdinе. 
Оsim u pоglеdu nаslеdnе оsnоvе, znаčај gојаznоsti 
rоditеlја u nаstаnku gојаznоsti dеcе nоsi sа sоbоm i 
аspеktе fаktоrа srеdinе. Nаimе, rоditеlјi, pоrеd 
vаspitаnjа dеcе, tаkоđе utiču i nа fоrmirаnjе njihоvih 
nаvikа u pоglеdu ishrаnе i fizičkе аktivnоsti. Studiја kоја 
је оbuhvаtilа 386 rоditеlја dеcе uzrаstа 2-17 gоdinа [10], 
оd kојih је 17% bilо prеkоmеrnо uhrаnjеnо, а 18% 
gојаznо, pоkаzаlа је dа su оni rоditеlјi čiја dеcа imајu 
pоrоdičnu sklоnоst zа diјаbеtеs ili KVB, višе infоrmisаni i 
bоlје rаzumејu оpаsnоsti оd prеkоmеrnе uhrаnjеnоsti i 
gојаznоsti dеcе. Rоditеlјi nižеg оbrаzоvаnjа imајu mаnjе 
sаznаnjа о fаktоrimа rizikа zа diјаbеtеs i KVB kоd 
prеkоmеrnо uhrаnjеnе dеcе. Еfikаsnоst uticаја rоditеlја 
nа prihvаtаnjе zdrаvih nаvikа u pоglеdu ishrаnе i fizičkе 
аktivnоsti kоd dеcе nајvišе sе ispоlјаvа u prеdškоlskоm 
uzrаstu, tаkо dа zdrаvstеni rаdnici svојu pаžnju trеbа dа 
usmеrе nа tо dа rоditеlјi dеcе tоg uzrаstа prihvаtе zdrаv 
nаčin živоtа. Оvај uticај sе оstvаruје kаkо prеkо 
gеnеtskih i biоlоških, tаkо i prеkо činilаcа srеdinе [11]. 
Gојаznоst sе primеćuје unutаr pоrоdicа, štо nаvоdi nа 
zаklјučаk dа pоstојi kоmbinаciја uticаја i gеnеtskih 
fаktоrа i živоtnih nаvikа [11].  

Тоkоm dаlјеg istrаživаnjа uhrаnjеnоsti dеcе 
intеrеsоvао nаs је sаstаv i kоličinа dnеvnоg оbrоkа 
pоsmаtrаnе pоpulаciје. Iz оdgоvоrа rоditеlја stеkli smо 
utisаk dа ispitivаnа dеcа imајu pоtrеbаn brој оbrоkа, kао 
i dа su zаstuplјеnе svе grupе nаmirnicа (mlеkо i mlеčni 
prоizvоdi, mеsо, ribа, јаја, žitаricе i prоizvоdi оd žitа, 
vоćе, pоvrćе, mаsti i ulја). Таkоđе је sličnа kоličinа 
unоsа vоdе, sоkоvа, slаnih grickаlicа i slаtkišа prisutnа u 
svim kаtеgоriјаmа uhrаnjеnоsti dеcе оbа pоlа i оbа 
uzrаstа. Ispitivаnа dеcа uzrаstа uglаvnоm svаkоdnеvnо 
unоsе slаnе grickаlicе, slаtkišе i sоkоvе, bеz оbzirа nа 
stеpеn uhrаnjеnоsti i pоl. 

Rеzultаti NHANES studiје sprоvеdеnе u SАD tоkоm 
2005-2006. gоdinе, pоkаzuјu dа dеcа uzrаstа 2-18 gоdinа 
u svојој ishrаni 40% ukupnоg еnеrgеtskоg dnеvnоg unоsа 
pоdmiruјu krоz nаmirnicе mаlе nutritivnе vrеdnоsti, tzv. 
"prаznе kаlоriје". Kеksi, picе, gаzirаni nаpici, hlеb i 
pilеtinа su u оvој pоpulаciјi nаvеdеni kао glаvni izvоri 
еnеrgiје [12]. Preporučena granica u unosu šećera se 
uglavnom višestruko premašuje, što povećava rizik od 
nastanka metaboličkog sindroma [13] .  

U pоkušајu dа оbјаsni оsnоvu zа оpštе pоznаtе 
činjеnicе о pоzitivnоm dејstvu fizičkе аktivnоsti nа 
smаnjеnjе rizikа zа nаstаnаk KVB, Kristiјаnа Аrnоld је u 
svојој studiјi iz 2010. gоdinе ispitivаlа pоvеzаnоst 
rаzličitih fаktоrа rizikа zа nаstаnаk KVB sа brојеm 
еndоtеlnih "prоgеnitоr" ćеliја, kоје su u vеćеm brојu 
prisutnе kоd zdrаvih оsоbа u оdnоsu nа оsоbе sа KVB. 
Nјеni rеzultаti ukаzuјu nа tо dа је kоd оdrаslih gојаznоst 
pоvеzаnа sа smаnjеnim brојеm ovih ćеliја, оdnоsnо sа 
vеćim rizikоm zа KVB. Pоvеćаnа fizičkа аktivnоst, sа 
drugе strаnе, pоvеzаnа је sа pоvеćаnim brојеm 
еndоtеlnih "prоgеnitоr" ćеliја, а sаmim tim i sa 
smаnjеnim rizikom zа nаstаnаk KVB [14]. Ispitivаnjа 
sprоvеdеnе kоd dеcе, а zаtim kоd istih оsоbа u оdrаslоm 
dоbu, pоkаzаlа su dа sistеmаtskо fizičkо vеžbаnjе u 
dеtinjstvu u znаčајnој mеri dоprinоsi višеm nivоu fizičkе 
spоsоbnоsti u аdultnоm dоbu, pа nа tај nаčin i prеvеnciјi 
KVB [15]. 

U sklоpu ispitivаnjа uticаја fizičkе аktivnоsti nа 
stеpеn uhrаnjеnоsti, kао pаrаmеtаr prеkо kојеg mоžеmо 
nајpоuzdаniје utvrditi intеnzitеt i učеstаlоst fizičkе 
аktivnоsti, ispitivаli smо dа li sе dеtе bаvi nеkоm 
оrgаnizоvаnоm spоrtskоm аktivnоšću i kојоm. U  uzrаstu 
оd 4 gоdinе tа vrstа аktivnоsti је spоrаdičnо zаstuplјеnа, 
bеz оbzirа nа pоl i stеpеn uhrаnjеnоsti, štо smо i 
оčеkivаli. Opšte uzevši, ovako mala deca retko učestvuju 
u nekom obliku organizovane fizičke aktivnosti (koja 
podrazumeva treninge pod nadzorom stručnjaka – tenis, 
folklor, plivanje, ples, fudbal, karate, gimnastika, balet i 
dr. i to bar tri puta nedeljno), tako da je izostala i 
statistički značajna razlika prema kategorijama 
uhranjenosti i prema polu.  Malu učestalost članstva u 
sportskim klubovima u ovom uzrastu od 15% navodi i već 
pomenuta studija iz Pančeva [8]. Najviše vremena u 
sedećim aktivnostima (ispred TV ekrana ili računara) 
provode prekomerno uhranjena deca oba pola, s tim da 
statistička značajnost postoji kada se oni porede sa 
normalno uhranjenom decom. 

Оpštе је prihvаćеn stаv dа аtеrоsklеrоtičnе prоmеnе 
krvnih sudоvа pоčinju јоš u dеtinjstvu, а dа su fаktоri 
rizikа slični kао kоd оdrаslih. Јеdаn оd nајmоćniјih 
fаktоrа rizikа zа nаstаnаk i rаzvој KVB је pоvišеn 
аrtеriјski pritisаk. Kako pokazuju studije, predgojaznost i 
gojaznosti su snažno povezani sa primarnom 
hipertenzijom dece [16]. Krvni pritisаk kоd dеcе је, kао i 
kоd оdrаslih, uslоvlјеn nаčinоm živоtа kојi pоdrаzumеvа 
vrеdnоst tеlеsnе mаsе, nаčin ishrаnе, kао i fizičku 
аktivnоst ili nеаktivnоst. Studiја sprоvеdеnа nа Kipru, а 
kоја је оbuhvаtilа 622 dеtеtа uzrаstа 10-13 gоdinа, 
pоkаzаlа је dа dеcа kоја imајu vеćе vrеdnоsti IТМ, kао i 
dеcа kоја čеstо glеdајu tеlеviziјu dоk јеdu imајu višе 
vrеdnоsti аrtеriјskоg krvnоg pritiskа. Nаsuprоt tоmе, 
dеcа kоја su sе hrаnilа nа nаčin sličај tzv. mеditеrаnskој 
diјеti imаlа su nižе vrеdnоsti diјаstоlnоg pritiskа. Pоvišеn 
krvni pritisаk kоd dеcе је pоslеdicа nаvikа, s tim dа 
sеdеntаrni nаčin živоtа uslоvlјаvа pоvišеnjе krvnоg 
pritiskа, а mеditеrаnskа diјеtа smаnjеnjе [17]. Nаši  
rеzultаti pоkаzuјu stаtistički znаčајnо vеću prоsеčnu 
vrеdnоst kаkо sistоlnоg, tаkо i diјаstоlnоg pritiskа kоd 
gојаznih čеtvоrоgоdišnjih dеčаkа u оdnоsu nа nоrmаlnо 
uhrаnjеnе vršnjаkе. Kоd čеtvоrоgоdišnjih dеvојčicа, 
stаtistički znаčајnа rаzlikа utvrđеnа је sаmо u vrеdnоsti 
sistоlnоg pritiskа i tо izmеđu grupе gојаznih i nоrmаlnо 
uhrаnjеnih. 

Uprаvо оvi rеzultаti kојi ukаzuјu nа pоvеzаnоst 
izmеđu pоvеćаnе tеlеsnе mаsе i pоvišеnih vrеdnоsti 
krvnоg pritiskа čаk i kоd оvаkо mаlе dеcе, nајvišе 
dоprinоsе znаčајu nаšеg istrаživаnjа. U nаmа dоstupnој 
litеrаturi pоstојi vеоmа mаlо rаdоvа kојi bi pоtvrdili ili 
оpоvrgli оvе rеzultаtе, pоštо su sе аutоri uglаvnоm bаvili 
stаriјоm dеcоm, tаkо dа pоdаci kоје smо mi dоbili u 
grupi čеtvоrоgоdišnjаkа prеdstаvlјајu nоvоst nе sаmо u 
nаšој zеmlјi, vеć i širе. S obzirom da je potvrđeno da 
povećan rizik u detinjstvu pouzdano predviđa KVB u 
odraslom dobu [18] , nameće se veliki značaja što ranijeg 
otkrivanja faktora rizika [19] . 

Iz svеgа iznеtоg јаsnо је dа је gојаznоst dеcе 
оgrоmаn i svе vеći zdrаvstvеni prоblеm u cеlоm svеtu, а 
i u nаšој zеmlјi. Iznеti rеzultаti, kаkо nаšеg istrаživаnjа, 
tаkо i pоdаtаkа dоstupnih u litеrаturi, ukаzuјu nа 
nеоphоdnоst primеnе prеvеntivnih prоgrаmа u štо 
rаniјеm uzrаstu. U cilјu prеvеnciје оbpоlјеnjа pоvеzаnih 
sа ishrаnоm, trеbа tеžiti kоrеkciјаmа individuаlnе, 
pоrоdičnе i društvеnе ishrаnе. 
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NUTRITIONAL STATUS AND RISK FACTOR FOR CARDIOVASCULAR DISEASES IN POPULATION OF PRESCHOOL CHILDREN 
AGED 4 YEARS 
 
Milanko Rakonjac, Ksenija Stojkovic, Siniša Mašic 
Military Medical Academy, Belgrade 
 
SUMMARY 
Healthy nutrition in childhood is of major importance for maintenance of health in adults. Early detection of nutritional status 
impairments in children is directed toward prevention of chronic non-contageous diseases. Obesity in children is reported as the 
most important public health problem in pediatrics in developed countries.  The aim of this study was to established the frequency 
of overweight and obesity, as well as blood pressure levels in population of 4-years aged children. This study enrolled 125 children 
aged 4 years. The survey was conducted during their regular systematic exams. Nutritional status was estimated from standard 
antrhropometric measurements. Data regarding nutritional habits, as well as physical activity were collected from parents, using 
questionnaire.  67,2% of childred were normaly nourished, 19,2% were overweight, 10,4% were obese, and 3.2% undernourished. 
Average values of body weight on birth were similar, regardless of nutritional status and gender, as well as actual BMIs o parents. 
Sedentary activities were the most frequent in overweight children of both gender, which is statisticaly significant when compared 
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to normally nourished (2,61 � 1,36 h vs 1,91 � 0,98 h; p<0,05 for boys; 2,75 � 0,96 h vs 1,89 � 0,80 h; p<0,05 for girls). Significantly 
higher values of blood pressure were recorded in obese boys compared to normally nourished (systolic BP: 101,25�6,41 mm Hg, vs 
96,36�4,86; p<0,05; dyastolic BP: 71,25�6,41 mm Hg, vs 66,14�4,81; p<0,05). Obese girls had significantly higher systolic BP 
compared to normally nourished: 103,33�5,77 mm Hg, vs 97,03�5,19; p<0,05. Obtained results indicate the relationship between 
obesity and higher blood pressure even in such young children, which is the major contribution of this study, considering the lack of 
investigations in similar populations, as well as the previously established fact that increased risk in childhood may predict the 
development of cardiovasculard diseases in adult life.   
  
Key words: children, preschool; anthropometry; nutritional status; blood pressure. 
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Mladost je kritičan uzrast za početak eksperimentisanja sa alkoholom i duvanom, pri čemu se kao motivi navode soci-
jalni prestiž, samopotvrđivanje, rasterećenje od teskoba, izraz bunta protiv autoriteta i važećih socijalnih normi. 
Konzumiranje akohola i duvana u periodu formiranja ličnosti dovodi do trajnih poremećaja ponašanja dok biološke 
osobenosti mladih determinišu brži razvoj zavisnosti od ovih supstanci u odnosu na odrasle. Osim toga, izrazito je 
ugrožena socijalna pozicija mladih i pozicija njihovih porodica. Cilj rada bio je da se oceni prevalenca upotrebe du-
vana i alkohola među studentima Univerziteta u Prištini sa privremenim sedištem u Kosovskoj Mitrovici, odnosno utvrdi 
povezanost ovih navika i demografskih i socijalno-ekonomskih karakteristika studenata. Istraživanje je urađeno kao 
studija preseka na reprezentativnom uzorku studenata Univerziteta u Prištini sa privremenim sedištem u Kosovskoj Mi-
trovici, u martu i aprilu 2011. godine. Istraživanjem je obuhvaćeno 567 ispitanika. Kao instrument istraživanja pos-
lužio je upitnik koji je korišćen u istraživanju zdravstvenog ponašanja studenata ostalih univerziteta u Republici Srbiji 
u 2000-toj godini. Podaci su obrađeni metodama deskriptivne statistike a u svrhu analize podataka korišćen je hi-kvad-
rat test. Od ukupnog broja anketiranih studenata četvrtina (24,7%) se izjasnila da puši cigarete, dok je 91,4% naših 
ispitanika probalo alkohol. Da konzumira cigarete tvrdi najveća proporcija ispitanika sa Fakulteta umetnosti, stude-
nata koja nedeljno dobija od 4001-5000 dinara, kao i ispitanika koji su „Ne naročito“ zadovoljni izborom fakulteta. 
Alkohol konzumira najveća proporcija ispitanika muškog pola i studenata čiji je nedeljni džeparac od 2001-3000 di-
nara. 
Ključne reči: studenti, konzumiranje alkohola, konzumiranje duvana 

 
 
 

UVOD 
 

Mladost se, u savremenoj stručnoj literaturi, smatra 
periodom optimalnog zdravlja i najvećih bioloških mo-
gućnosti, sa niskim stopama mortaliteta i morbiditetom u 
kome preovladavaju prolazna akutna stanja a stope 
hroničnih oboljenja su niske. Međutim, mladi su, is-
tovremeno, najosetljivija grupacija stanovništva koja je 
pod opterećenjem tzv. „socijalnog morbiditeta“. Reč je 
o bolestima koje su posledica rizičnog ponašanja i čiji je 
početak, veoma često, vezan baš za ovaj uzrast.  

Bolesti zavisnosti zauzimaju dominantno mesto 
među „modernim bolestima“ 21. veka. One su prisutne 
širom sveta, u svim slojevima društva, među pripad-
nicima oba pola, i sve se više šire među mladima. Svetska 
zdravstvena organizacija bolesti zavisnosti definiše kao 
„stanja fizičke i psihološke zavisnosti od bilo koje sup-
stance“ (1). One imaju hroničan tok i dovode do teških 
poremećaja, ugrožavaju i zaustavljaju normalan psiho-
fizički razvoj mladih. Osim toga, izrazito je ugrožena i 
njihova socijalna pozicija i pozicija njihovih porodica, a 
samim tim i bezbednost društva. 

U trofaktorskoj genezi ovih „bolesti ponašanja“ koju 
čine individua, okruženje i agens, dominantno mesto pri-
pada individualnom faktoru koji obuhvata nasleđe, pol, 
uzrast nacionalnu i etičku pripadost, rano agresivno po-
našanje, nizak nivo životnih veština, stavove, motive, 
hedonistički odnos prema životu, postojanje drugih ob-
lika rizičnog ponašanja i verovanje da porodica i društvo 
tolerišu upotrebu psihoaktivnih supstanci (2). Faktori 
sredine koji doprinose razvoju ovih bolesti među mladima 
su nedostatak roditeljske supervizije, neadekvatno ro-
diteljstvo, roditelji-konzumenti psihoaktivnih supstanci, 
negativni uzori među vršnjacima i medijskim ličnostima, 
slaba kaznena politika, laka dostupnost ovih supstanci, 
narušene tradicionalne vrednosti društva i nedefinisani 
stavovi društva prema ovim bolestima (3). Droga kao 
agens, odnosno njena farmakodinamska svojstva i psiho-
farmakološki efekti utiču na izbor psihoaktivne sup-
stance. Neke osobe žele da postignu bekstvo od real-
nosti, odmor i san pa se odlučuju za hipnotike ili anal-
getike, dok se drugi opredeljuju za psihostimulanse sa 
željom da smanje strah, unutrašnju napetost i nezado-
voljstvo, dožive relaksaciju i osećaj prijatnosti (4). 
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Prema Međunarodnoj klasifikaciji bolesti koju je 
propisala Svetska zdravstvena organizacija u bolesti zav-
isnosti (kategorisanih kao F 17 u okviru ove klasifikacije) 
spadaju mentalni poremećaji i poremećaji ponašanja 
nastali usled upotrebe alkohola, opijata, kanabiola, se-
dativa i hipnotika, kokaina, drugih stimulansa uključujući 
kofein, duvan, isparljive rastvarače, halucinogene i druge 
psihoaktivne supstance (5).  

Konzumiranje cigareta po svojoj rasprostranjenosti i 
intenzitetu zavisnosti, kao društveno prihvatljiv način 
ponašanja, spada među najčešće i najteže oblike zavis-
nosti. To je najranija, najrasprostranjenija i društveno 
najprihvatljivija loša navika čoveka uz epitet u XX-om 
veku da je to „jeftino i legalno drogiranje“ (6). 

Mladost je kritičan uzrast za početak eksperimenti-
sanja sa duvanom, pri čemu se kao motivi navode soci-
jalni prestiž, samopotvrđivanje, rasterećenje od teskoba, 
izraz bunta protiv autoriteta i važećih socijalnih normi. 
Sa pušenjem se, najčešće, počinje iz radoznalosti, želje 
za eksperimentisanjem, želje da se izgleda starije i da se 
na takav način uđe u svet odraslih, oponašajući ih pogo-
tovo ako roditelji puše. Uzrok je često i pritisak vršnjaka, 
potreba da se bude prihvaćen od „svoje“ grupe, da se 
telesna težina drži pod „kontrolom“, podigne nivo 
samopoštovanja, ostavi povoljan utisak na suprotan pol 
ili, pak, privlačna reklama i shvatanje da je to normalno i 
„cool“ (7). Mnogi dokazi ukazuju da početak pušenja u 
periodu mladosti povećava verovatnoću od razvoja zavis-
nosti, nastavljanja pušenja u adultnom dobu, kao i 
verovatnoću dugogodišnjeg pušenja veće količine ciga-
reta dnevno (8). Biološke osobenosti mladih determinišu 
brži razvoj zavisnosti nego kod odraslih, što je uslovljeno 
povećanom osetljivošću na udruženi efekat nikotina i 
acetaldehida (9). 

Procene Svetske zdravstvene organizacije s početka 
21. veka govore da u svetu duvan puši 1 milijarda muška-
raca (oko 35% u razvijenim i oko 50% muškaraca u 
zemljama u razvoju) i 250 miliona žena (oko 22% u raz-
vijenim i 9% žena u zemljama u razvoju) (6). Pušenje 
predstavlja najveći pojedinačni preventabilni faktor 
bolesti, nesposobnosti i smrtnosti u svetu. S obzirom da u 
duvanskom dimu postoji oko 4000 štetnih supstanci od 
kojih je 40 kancerogeno (10) pušenje je odgovorno za 30 
do 40% smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti, uzrokuje 
osam puta veću učestalost hroničnih opstruktivnih bolesti 
pluća i doprinoseći je faktor rizika za mnoge vrste malig-
niteta (11). Duvan ubija više nego AIDS, legalne i ilegalne 
droge, saobraćajne nesreće, ubistva i samoubistva u 
kombinaciji. Svakog dana više od 13 200 ljudi širom sveta 
umire zbog konzumiranja duvana, odnosno njegovih 
posledica. To rezulira smrću 5 miliona osoba godišnje. U 
zemljama članicama Evropske Unije godišnje umire oko 
pola miliona ljudi, pre svega zbog karcinoma pluća čija 
je direktna korelacija sa pušenjem duvana dokazana (1, 
12). Procenjuje se da će do 2030. godine pušenje biti 
odgovorno za deset miliona smrti u svetu, (od čega 70% u 
zemljama u razvoju). Kao faktor rizika koji doprinosi 
strukturi DALY-ja u svetu za 2000. godinu pušenje ima 
rang 4, u razvijenim zemljama sveta rang 1 za muškarce i 
rang 4 za žene (13). U opterećenju bolestima u Srbiji 
njegovo učešće kao faktora rizika iznosi 84% (14). Prema 
rezultatima Istraživanja zdravlja stanovništva Srbije svaki 
treći odrasli stanovnik Srbije (33,6%) je u 2006. godini 
svakodnevno ili povremeno pušio duvan. U odnosu na 
prethodno istraživanje iz 2000. godine prevalencija 
pušenja duvana smanjena je u proseku za 6,9%, i to kod 

muškaraca za 9,8%, a kod žena za 3,8% (15) . Međutim, 
narednih godina se nije bitno menjala (2013. godine 
vrednost ovog indikatora je 34,7%) (16). Kada je o 
mladim ljudima reč, rezultati istraživanja iz 2015. godine 
pokazuju da četvrtina (25%) mladih starosti 18-29 godina 
puši svakodnevno (barem jednu cigaretu) (17). 

Konzumiranje alkohola širom sveta predstavlja 
društveno prihvatljivo ponašanje iako se alkoholizam 
nalazi na trećem mestu uzroka smrti odmah iza karci-
noma i kariovaskularnih bolesti (13). U našoj kulturi 
alkohol je lako dostupan a njegova upotreba predstavlja 
jedan poseban model ponašanja, smatra se normalnim 
delom svakodnevnice i neizostavnim delom društvenih 
događaja i zbivanja.  

Savremene analize pokazuju da mladi čine rizičnu 
populaciju za zloupotrebu alkohola koja sa alkoholom 
počinje da eksperimentiše u periodu rane adolescencije i 
rano stvara naviku pijenja, tako da učestalost konzu-
miranja raste sa uzrastom. Kao uzroci konzumiranja 
alkohola najčešće se navode: tradicija i običaji, alkoholi-
zam u porodici, usamljenost, slab uspeh u školi, agresiv-
nost, niska tolerancija na stres, imitiranje sveta odraslih, 
zablude, laka dostupnost, niske cene i reklamiranje alko-
hola (18). Mladi piju i iz radoznalosti, zbog afirmacije u 
grupi vršnjaka, lakše komunikacije, porodičnih problema, 
neraspoloženja, traganja za senzacijama, u cilju posti-
zanja zadovoljstva i izbegavanja neprijatnosti, kao i u 
nastojanju da lakše reše svoje razvojne probleme (19). 
Upotreba alkohola mladima pruža privremeni i krat-
kotrajni osećaj sigurnosti, hrabrosti i boljeg 
raspoloženja. Međutim, njegovo konzumiranje u periodu 
formiranja ličnosti dovodi do trajnih poremećaja po-
našanja i predisponira razvoj psihopatologije u odraslom 
dobu (20).  

Istraživanja Svetske zdravstvene organizacije upo-
zoravaju da poslednjih dvadeset godina nivo konzu-
miranja alkoholnih pića opada u razvijenim zemljama, ali 
se zato povećava u zemljama u razvoju, posebno u za-
padnom Pacifičkom regionu i u Rusiji, dok se alkohol 
znatno manje konzumira među stanovništvom Afrike, is-
točnog Mediterana i jugo-istočne Azije (21). Statistički 
podaci ukazuju da u svetu ima 150-250 miliona alkoholi-
čara, što čini 2,5-3,5% svetske populacije. U strukturi 
DALY-a u svetu za 2000. godinu alkoholizam zauzima rang 
5 (22), a u Srbiji rang 3. U Srbiji je 2006. godine svakod-
nevno konzumiranje alkoholnih pića bilo prisutno kod 
3,4% stanovništva (23). Više od polovine mladih uzrasta 
15–29 godina, je tada, stalno ili povremeno konzumiralo 
alkohol (23), što daleko prevazilazi prosek koji postoji u 
zemljama Evropske Unije (24,25). Ukupan broj mladih 
koji ne konzumira alkoholna pića (44,3%) smanjen je u 
odnosu na 2000. godinu (58,7%) za 14,4% (24). Prvi kon-
takt sa alkoholom mladi imaju još u osnovnoj školi, a do 
pojave prvih simptoma zavisnosti prolazi prosečno osam 
godina (20). 
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STRUČNI RADOVI

MATERIJAL I METODE  
 
Istraživanje je urađeno kao studija preseka na 

reprezentativnom uzorku studenata Univerziteta u 
Prištini sa privremenim sedištem u Kosovskoj Mitrovici, u 
martu i aprilu 2011. godine. 

Kao izvor podataka za formiranje uzorka poslužio je 
spisak studenata koji su školske 2010/2011. godine 
upisani na fakultete Univerziteta u Prištini, a kojim 
raspolaže pravna služba Rektorata Univerziteta u Prištini. 
Od ukupnog broja studenata (8113) u uzorak je ušlo 7% 
ispitanika što iznosi 567 lica. Reprezentativnost uzorka je 
određena po nomogramu (7%, cca 1000 studenata) (26).  

Kao instrument istraživanja za prikupljanje po-
dataka poslužio je upitnik koji je korišćen u istraživanju 
zdravstvenog ponašanja studenata ostalih univerziteta u 
Republici Srbiji, koje je pod pokroviteljstvom Ministar-
stva zdravlja i Ministarstva prosvete Republike Srbije, u 
sklopu projekta Svetske zdravstvene organizacije pod na-
zivom „Health Behavior in School - Aged Children", 
sprovedeno 2000. godine (27, 28, 29, 30). Za potrebe 
ovog rada izdvojena su pitanja (16 pitanja) koja se od-
nose na demografske i socioekonomske karakteristike 
ispitanika, odnosno pitanja koja se tiču korišćenja alko-
hola i cigareta od strane studenata Univerziteta u Kos-
ovskoj Mitrovici.  

Metode statističke analize. Za statističku obradu 
prikupljenih podataka korišćen je su program SPSS 18.0 
(Statistical Package for Soscial Sience). Baza podataka je 
pravljena u programu Excell. Značajnost razlike odgovora 
ispitivana je hi-kvadrat testom. U procesu testiranja hi-
poteza za nivo značajnosti je uzeta vrednost 0,05. 

 
REZULTATI  
 
 
Na pitanje „Da li pušite“ četvrtina studenata 

(24,7%) odgovorila je potvrdno. Da konzumira cigarete 
izjasnila se petina ispitanika muškog (21,9%) i više od 
četvrtine ispitanika ženskog (26,6%) pola. Međutim, za-
nimljivo je da, razlika koja postoji u ovom slučaju statis-
tički nije značajna (x²=1,671; df=11; P=0,196). 

Statistički značajna razlika po pitanju kozumiranja 
cigareta postoji među studentima različitih fakulteta 
(x²=24,853; df=9; P=0,003). Da konzumira cigarete tvrdi 
najveća proporcija, više od polovine (56,3%), ispitanika 
sa Fakulteta umetnosti, dok je udeo pušača među stu-
dentima Fakulteta za sport i fizičko vaspitanje svega 
11,7%.  

Učestalost upotrebe cigaraeta bila je statistički veća 
kod studenata koji imaju veći nedeljni džeparac 
(x²=16,344; df=4; P=0,003). Više od trećine (37,9%) stu-

Tabela br. 1 Distribucija odgovora ispitanika po konzumiranju cigareta i socio-ekonomskim karakterisikama 
DA LI PUŠITE? 

Promenljive Kategorije Da Ne Ukupno  
 br. % br. % br. % 

Muški 51 21,9 182 78,1 233 100,0 
Ženski 89 26,6 245 73,4 334 100,0 Pol 
Ukupno 140 24,7 427 75,3 567 100,0 
Pravni 30 25,6 87 74,4 117 100,0 

Filozofski 33 35,1 61 64,9 94 100,0 
Ekonomski 6 17,6 28 82,4 34 100,0 
Učiteljski 8 22,2 28 77,8 36 100,0 

Fak. umetnosti 9 56,3 7 43,7 16 100,0 
Fak. za sport i fizičko 

vaspitanje 7 11,7 53 88,3 60 100,0 

Fak. teh. nauka 12 19,4 50 80,6 62 100,0 
Prirodno-matemat. 16 32,0 34 68,0 50 100,0 

Poljoprivredni 3 14,3 18 85,7 21 100,0 
Medicinski 16 20,8 61 79,2 77 100,0 

Fakultet 

Ukupno 140 24,7 427 75,3 567 100,0 
Do 1000 din. 41 17,2 198 82,8 239 100,0 

1001-2000 din. 42 31,3 92 68,7 134 100,0 
2001-3000 din. 25 24,8 76 75,2 102 100,0 
3001-4000 din. 10 29,4 24 70,6 34 100,0 
4001-5000 din. 22 37,9 36 62,1 58 100,0 

 
Novac za nedelju 

dana 
 
 

Ukupno 140 24,7 427 75,3 567 100,0 
Uopšte ne 2 25,0 6 75,0 8 100,0 

Ne naročito 18 37,5 30 62,5 48 100,0 
Uglavnom 87 28,6 217 71,4 304 100,0 
Izuzetno 34 16,5 173 83,5 206 100,0 

 
Zadovoljstvo 

izborom fakulteta 
 

Ukupno 140 24,7 427 75,3 567 100,0 
 

Tabela br. 2 Distribucija odgovora ispitanika po konzumiranju alkohola i socio-ekonomskim karakterisikama 
 

DA LI STE IKADA PROBALI ALKOHOL? 
Promenljive Kategorije Da Ne Ukupno  

 br. % br. % br. % 
Muški 221 94,8 12 5,2 233 100,0 
Ženski 297 88,9 37 11,1 334 100,0 Pol 
Ukupno 518 91,4 49 8,6 567 100,0 

Do 1000 din. 205 85,8 34 14,2 239 100,0 
1001-2000 din. 127 94,8 7 5,2 134 100,0 
2001-3000 din. 99 97,0 3 3,0 102 100,0 
3001-4000 din. 31 91,2 3 8,8 34 100,0 
4001-5000 din. 56 96,6 2 3,4 58 100,0 

 
Novac za nedelju 

dana 
 
 

Ukupno 518 91,3 49 8,7 567 100,0 
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denata koji nedeljno dobijaju od 4001-5000 dinara su 
pušači, dok je udeo onih koji konzumiraju cigarete među 
ispitanicima sa nedeljnim džeparcem do 1000 dinara 
17,2%. 

Cigarete konzumira najveća proporcija, gotovo dve 
petine (37,5%) studenata koji su „Ne naročito“ zadovoljni 
izborom fakulteta, dok je najmanji udeo pušača među 
ispitanicima koji su izborom fakulteta „Izuzetno“ zado-
voljni (16,5%). Razlika koja je zabeležena i u ovom slu-
čaju statistički je značajna (x²=15,148; df=4; P=0,004). 

Da „Nikada ne pije“ tvrdi 8,6% naših ispitanika. 
Alkohol konzumira većina ispitanika muškog (94,8%) i više 
od četiri petine studenata ženskog (88,9%) pola. Razlika 
koja je u ovom slučaju zabeležena statistički je značajna 
(x²=6,108; df=1; P=0,013). 

Statistički značajna razlika po pitanju kozumiranja 
alkohola postoji i kada reč o količini novca koji student 
dobija za nedelju dana (x²=17,492; df=4; P=0,002). Među 
studentima čiji je nedeljni džeparac „2001-3000 dinara“ 
najveća je proporcija onih koji koriste alkohol (97,0%), 
dok alkohol ne konzumira gotovo šestina (14,2%) stude-
nata koji za nedelju dana dobija „do 1000 dinara“. 

 
 
DISKUSIJA 
 
Među rizičnim oblicima ponašanja mladih pušenje 

cigareta i konzumiranje alkohola se posebno ističu. 
Razlog tome je, prvenstveno, visok stepen rasprostran-
jenosti upotrebe ovih psihoaktivnih supstanci kao i njihov 
ogroman uticaj na razvoj organizma u ovoj osetljivoj fazi 
odrastanja (31). U našem istraživanju od ukupnog broja 
anketiranih studenata četvrtina (24,7%) se izjasnila da 
piši cigarete, dok 91,4% naših ispitanika probalo alkohol. 
Slični rezultati su dobijeni i Istraživanjem zdravstvenog 
ponašanja studenata ostalih univerziteta u Republici 
Srbiji, koji svedoče da više od trećine ispitanika (35%) 
konzumira cigarete, dok je alkohol probalo 92% anketi-
ranih studenata (32). 

Našim istraživanjem, takođe, dolazimo do zaključka 
da je konzumiranja cigareta i alkohola statistički znača-
jno povezana sa sledećim demografskim i socioekonom-
skim karakteristikama ispitanika: fakultet koji student 
studira, količina novca koju dobija za nedelju dana i 
zadovoljstvo izborom fakulteta, odnosno varijablom pol i 
„nedeljni džeparac“ kada je o korišćenju alkohola reč. O 
uticaju demografskih i socioekonomskih karakteristika na 
zdravstveno ponašanje ispitanika svedoče brojni dokazi iz 
literature. Tako, istraživanje sprovedeno među studen-
tima u Ankari pokazuje porast učestalosti povremenog 
konzumiranja alkohola sa uzrastom kod mladića sa pikom 
u 22. godini, a smanjenje učestalosti pijenja sa uzrastom 

kod devojaka (33). Prema rezultatima istraživanja sprov-
edenog u Zagrebu studenti nemedicinske struke imaju za 
petinu veću učestalost povremenog ili stalnog pijenja 
alkohola od vršnjaka na Medicinskom fakultetu, što go-
vori u prilog činjenici da veći nivo znanja doprinosi 
smanjenju konzumiranja alkohola u ovoj populacionoj 
grupi. (34). Donijam je, istražujući učestalost rizičnog 
ponašanja među studentima medicine Univerziteta u Ni-
geriji, uočio značajno odgovornije ponašanje ove popu-
lacije u odnosu na vršnjake sa drugih fakulteta (35). Ci-
mont u svom istraživanju dolazi do zaključka da kod 
mladih koji su zadovoljni izborom škole, postoji manja 
verovatnoća razvoja nekog od rizičnih oblika ponašanja 
(36). Takođe, autori često ističu da je upotreba alkohola 
među mladima karakterističnija za osobe muškog pola 
(37, 38, 39). 
 

 
 

ZAKLJUČAK  
 
Uprkos činjenici da Vlada i Ministarstvo zdravlja Re-

publike Srbije vode intenzivnu kampanju za prevenciju 
pušenja na nacionalnom nivou, koja je podržana odgova-
rajućim zakonskim aktima (Zakon o zabrani pušenja u 
zatvorenim prostorijama iz 1995. i 2005. godine, Zakon o 
oglašavanju, Zakon o duvanu iz 2005. godine, Pravilnik o 
izgledu, sadržini i načinu isticanja oznake o zabrani pro-
daje cigareta i drugih duvanskih proizvoda maloletnim 
licima iz 2006. godine, Pravilnik o izgledu sadržini i 
načinu isticanja oznake na prevoznim sredstvima na-
menjenim za prevoz duvanskih proizvoda kao i o Sani-
tarno-higijenskih uslova tih sredstava), a koja je, između 
ostalog, zaslužna za smanjenje učestalosti pušenja, 
očigledno je da konzumiranje duvana među mladima i 
dalje predstavlja značajan problem koji naše društvo 
stavlja pred ozbiljne teškoće i iskušenja. 

Kada je reč o konzumiranju alohola rezultati, ta-
kođe, nisu nimalo zavidni. Istraživači smatraju da su neki 
faktori nesumnjivo doprineli širenju alkoholizma među 
mladima. Posebno značajnim se smatra činjenica da 
konzumiranje alkohola u našem društvu i dalje predstav-
lja društveno prihvatljivo ponašanje, da ne postoji na-
cionalna strategija u pogledu prevencije pijenja, kao i da 
se postojeći zakoni o zabrani reklamiranja i prodaji alko-
holnih pića maloletnicima neadekvatno i neefikasno 
sprovode. Osim toga, tendencija laganijeg rasta cena 
alkoholnih pića u poređenju sa cenama osnovnih proiz-
voda hrane, uticala je na dostupnost i pristupačnost 
alkohola mladima. 
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PREVALANCE OF THE USE OF PSYCHOACTIVE SUBSTANCES AND ITS CONNECTION WITH THE SOCIOECONOMIC CHARAC-
TERISTICS OF STUDENTS 
 
Slađana Đurić1, Momčilo Mirković1, Danijela Ilić1, Jovana Milošević1  
1Medical Faculty University in Pristina, temporarily located in Kosovska Mitrovica, Department for Preventive Medi-
cine, Republic of Serbia; 
 
SUMMARY 
 
Youth is a critical age to begin experimenting with alcohol and tobacco, whereby social prestige, self-assertion, relaxation from dif-
ficulties, the way of showing rebellion against authority and valid social norms are cited as motives. Consumption of alcohol and to-
bacco during the period of personality formation leads to permanent behavioral disorders, while the biological characteristics of 
young people determine the faster development of addiction to these substances regarding to adults. In addition, the social position 
of young people and the position of their families are extremely jeopardized. The aim of the study was to evaluate the prevalence of 
tobacco and alcohol use among students of the University of Pristina with a temporary headquarters in Kosovska Mitrovica, i.e. to es-
tablish the connection between these habits and the demographic and socio-economic characteristics of the students. The research 
was done as a cross sectional study on a representative sample of students of the University of Pristina with a temporary headquar-
ters in Kosovska Mitrovica, in March and April 2011. The survey covered 567 subjects. The questionnaire served as a research instru-
ment, the same that was used in researching the health behavior of students from other universities in the Republic of Serbia in 
2000. The data were processed using descriptive statistics while the hi-square test was used to analyze the data. Out of the total 
number of surveyed students, a quarter (24.7%) answered that they were smoking cigarettes, while 91.4% of our respondents tasted 
alcohol. The highest proportion of respondents from the Faculty of Arts claims to consume cigarettes, students who get 4001-5000 
dinars per week, as well as respondents who are "not particularly satisfied" with the their choice of faculty. The highest proportion 
of male students and students whose weekly pocket is from 2001 to 2000 dinars consume alcohol. 
Keywords: students, alcohol consumption, tobacco consumption 
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ADHEZIVNE KERAMIČKE NADOKNADE -  MINIMALNO 
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Ovaj prikaz slučaja opisuje primenu različitih adheizvno cementiranih nadoknada napravljenih od srodnih ali ne i 
identičnih vrsta  keramičkih materijala u terapiji urođene hipodoncije lateralnog sekutića  i  estetskih nedostataka na 
pojedinim zubima unutar osmeha kao celine. Obzirom na minimalno invazivni pristup i očuvanje prirodnih zubnih tkiva 
nadoknade su pružile prihvatljivu estetiku i funkcionalnost i pokazale da mogu biti sigurno i komforno rešenje za 
pacijenta. 
Ključne reči: potpuno keramičmičke fiksne parcijalne proteze,estetika,hipodoncija lateralnog sekutića. 

 
 
 

UVOD 
 

Keramičke adhezivne nadoknade predstavljaju es-
tetsku i minimalno invazivnu terapijsku mogućnost u re-
konstrukciji prekinutog zubnog niza. Na ovom kliničkom 
primeru može se sagledati značaj interdisciplinarnog 
pristupa u rešavanju hipodoncije gornjih lateralnih se-
kutića sa posebnim osvrtom na primenu adhezivnih 
keramičih nadoknada kao finalno estetsko rešenje unutar 
osmeha i lica kao celine. 

Hipodonciju koja predstavlja nedostatak jednog, 
grupe zuba ili svih zuba najšešče susrećemo kod 
poslednjih zuba iz grupe a to su umnjaci, lateralni se-
kutići i drugi premolari.1 

Urođeni nedostatak gornjeg lateralnog sekutića 
predstavlja izraziti estetski nedostatak koji često dovodi 
do nastanka drugih nepravilnosti u fiziognomskom smislu. 
U predelu fronta najšešće je to izmenjeni položaj 
središnje linije koju gotovo uvek prati asimetrični položaj 
jednog ili više zuba u nizu što rezultuje disharmonijom 
unutar osmeha. Mogućnosti različitih grana savremena 
stomatologije su jako velike pogotovu ukoliko svaka u 
svom domenu pruži maksimum u rešavanju ovakvih ne-
dostataka uz minimalno invazivan pristup. 

 
 
CILJ RADA 

 
Cilj rada je da se prikaže mogućnost primene ad-

hezivnih keramičkih nadoknada kao namanje invazivnog 
tretmana u završnom uspostavljanju harmoničnog i estet-
ski izbalnsiranog osmeha  nakon ortodonskog tretmana 
hipodoncije gornjeg lateralnog sekutića u uslovima 
nemoguće primene implantatnoprotetske terapije. 

 
 
 
PRIKAZ SLUČAJA 

 
Pacijentkinja starosti 18 god. u Julu 2015.god. došla 

je prvi put u ordinaciju. Anameza je pokazala hipodon-
ciju zuba 12. Utvrđeni su i estetski nedostaci i dishar-
monija u okviru osmeha u vidu  pomerene linije medi-
jane,  izraženih dijastema između frontalnih zuba  kao i 
neadkvatna morfološka forma zuba  11,13, i 22.(Sl.1) 

 

 
  
Plan terapije je zahtevao interdisciplinarni pristup u 

okviru koga je ortodonski tretman rezultovao ispravnim 
pozicioniranjem linie mediane uz zatvaranje dijastema i 
stvaranje prostora za nedostajući zub 12. 
(Sl.2,3,4,5,6,7).  
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Kompozitnom korekcijom morfologije zuba 22 i 
umetanjem veštaćkog akrilatnog zuba na mestu 12 u re-
tencionu foliju postignuti su zadovoljavajući funkcionalni 
i estetski rezultati na  početku retencionog perioda. 
(Sl.8,9)   

 

 
  
Međutim nakon 6 meseci retencionog perioda na 

kontroli je zapažena blaga distalizacija zuba 11 kao 
posledica izostanka čvršće konstrukcije koja bi upot-
punila bezubi prostor i trajno rešila problem nedosta-
jućeg zuba.(Sl.12) 

 

 
 
Implantoprotetska terapija je u slučaju prekinutog  

zubnog niza, naročito kada susedni zubi nisu zahvaćeni 
karijesom, terapija izbora.2 Pored nezavršenog rasta 
vilica, nedostatak prostora u nivou krunica ili u nivou ko-
renova zuba česta je kontraindikacija za ugradnju im-
planata.3 

Rentgen dijagnostika je u ovom slučaju pokazala da 
korenovi zuba 11 i 13 međusbno konvergiraju do rasto-
janja 2,39 mm tako da je i pored postojanja implanata 
manjeg prečnika kao i mini implanata isključena moguć-
nost za njihovu ugradnju.(sl.9,10). 
 

 
U takvim situacijama treba uzeti u obzir konven-

cionalnu fiksnu nadoknadu koja je nažalost najmanje 
konzervativna opcija. Adhezivno cemantirane zubne 
nadoknade su konzervativnije od klasične fiksne 

nadoknade upravo zbog toga što je za njihovu izradu pot-
rebno ukloniti od 3-30% koronarne strukture zuba zavisno 
od težine slučaja.4 Keramičke adhezivno cemantirane 
zubne nadoknade su uvedene kao konzervativni tretman 
pre više od 30 godina. 5 

Feldspat porculan, cirkonijum-oksidni, staklo-infil-
triran aluminijum i presovana keramika su materijali 
korišćeni za izradu adhezivno cemantirane zubne 
nadoknade sa krilima nosačima u frontalnoj regiji.6-
25Trajnost ovih vrsta nadoknada se veoma razlikovala. 
Hansson6 je izneo rezultat stope neuspeha od 54% nakon 
11 meseci, dok je Priest 7prijavio stopu neuspeha od 10% 
tokom 11 godina. 

Prema istraživanjima objavljenim 2011., stopa 
preživljavanja potpuno keramičkih adhezivnih mostova 
napravljenih od staklo-infiltrisane alumina keramike 
iznosi 94% u periodu od 10 godina.10  

I staklokeramička i oksidna keramika visoke čvrstoće 
mogu se koristiti za izradu nadoknada sa optičkim karak-
teristika sličnih onima koji se uočavaju na prirodnim 
zubima.26 Dokazano je da je najveća čvrstoća koja pre-
lazi 1000 MPa pronađena kod cirkonijuma,27 dok je na-
jmanja pronađena sa IPS Empressom i feldspatnim por-
celanom. 28 Oksidna keramika, kao što su In-Ceram i 
Cirkonija, su neprozirne keramike, dok je staklena 
keramika prozirna i stoga estetski prihvatljivija pa se 
može  koristiti za izradu faseta i pojedinačnih krunica.29  

Obzirom na starosnu dob pacijenta kao i potrebu za 
sanacijom hipodoncije i estetskih nedostaka na zubima 
unutar osmeha, odlučili smo se na minimalno invazivnu 
protetsku terapiju koja je uključivala izradu adhezivnog 
keramičkog  mosta i vinira.1 Težnja, ka sto manjoj inter-
venciji na tvrdim zubnim tkivima, je zlatni standard u 
stomatologiji a poklapa se i sa željama naših pacijenata. 

Plan terapije je podrazumevao sledeće; izradu dvok-
rilnog adhezivnog keramičkog mosta na mestu hipodon-
cije zuba 12 koji uključuje non prep vinir za korekciju 
meziovestibularne površine zuba 13,  izradu non prep 
vinira na zubu 11 i prep vinira na zubu 22 u cilju estetske 
integracije sa preostalim zubima interkaninog sektora. 

 
Klinički postupak 
 
Prostor za smeštaj adhezivnog mosta odlučuje o 

vrsti materijala.  
Vax-up model na kome je utvrđen širi prostor za 

smeštaj zuba 12 kao i potrebu da se morfološki rekon-
struise zub 13 sa dodatkom dela u obliku ljuspe u jedno-
komadnoj nadoknadi radi poboljšanja retencije, oprede-
lila nas je za visokotransparentnu cirkonijumsku osnovu 
sa miltilayer tehnikom nabacivanja keramike Noritake 
czr.. Za izradu vinira na zubima 11, 22 korišćena je 
keramika Noritake ex-3. U okviru analize modela utvrdili 
smo da postoji mogućnost ublažavanja statičkih i di-
namičkih kontakata na spoju materjala i zuba nosača kao 
i umetnutog zuba.Sl.13,14. 
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Preparacija ležista za adhezivna krila mosta na 
zubima 11 i 13 imala je formu minimalnog cervikalno i 
aproksimalno zaobljenog stepenika 0,5 mm i bočnog 
udubljenja s obzirom da je  cirkonijumska osnova, uz 
pažljivo uklanjanje zubnog tkiva i zaobljavanje oštrih 
ivica (zakošenje gleđnih prizmi).Sl.15,16,17.Takođe, iz-
vršena je i preparacija za izradu vinira na zubu 22.Sl.18. 

 

 
 
Uzet je otisak adicionim silikonima Zermack u stan-

dardnoj kašici. Adhezijski most  je konstruisan u CEREC 
softveru 4.2, a izfrezovan uCEREC MC XL. Individuali-
zacija je sprovedena nabacivanjem keramike Noritake 
czr  i bojenjem nakon čega je sledilo glaziranje. Non 
prep vinir na zubu11 i klasičan vinir na zubu 22 urađeni 
su od Noritake-ex3 feldspatne keramike na vatrostalnom 
patrljku. Sl.19,20,21. 

 

 
Pre adhezivnog cementiranja klinički su provereni 

ležanje nadoknada, aproksimalni kontakt i estetika. Deo 
nadoknade u sklopu keramičkog mosta kojom je trebala 
biti korigovana morfologija zuba 13 nije dala zadovol-
javajuće estetske rezultate. Razlog neuspeha leži u cirk-
onijum oksidnom materijalu koji iako su korošćene 
različite tehnike prebojavanja, nije dao očekivan estetski 
rezultat. Sl.22,23..  

Iz tog razloga pristupili smo uklanjanju tog dela 
nadoknade i pristupili izradi non-prep vinira na zubu 
13.sl.24. 

 

 

 
Svi zubi nosači su očiščeni Proxit pastom (Ivoclar 

Vivadent) nakon čega je gleđ jetkana 37,5% ortofosfor-
nom kiselinom (DENTSPLY) 30 sekundi, a dentin 15 se-
kundi. Kao posrednik veze korišćen je adheziv Adhese 
Universal Viva pen (Ivoclar Vivadent. Paralelno su 
prpremljene i nadoknade po preporukama proizvođača. 
Korišćen je cement Variolink Esthetic DS sa dualnim me-
hanizmom stvrdnjavanja. 

Nakon uklanjanja viška cementa, ispolirana je ce-
mentna pukotina i provereni su kontakti i okluzija. 

 

 
 
    

 
ZAKLJUČAK  
 
Ovim prikazom slučaja predstavljen je značaj inter-

diciplinarnog pristupa rešavanju  urođenog nedostatka 
kao što je hipodoncija lateralnog sekutića. Nakon 
iscrpljivanja svih mogućnosti, protetski tretman zaok-
ružuje i finalizira čitav proces lečenja. Poseban izazov 
prestavlja istovremena primena različitih adheizvno ce-
mentiranih nadoknada napravljenih od srodnih ali ne i 
identičnih vrsta  keramičkih materijala kao i njihova in-
tegracija u jedinstvenu celinu. Uz pravilno postavljanje 
indikacije i savestan intrdisciplinaran  klinički pristup,  
primena adhezivno cementiranih protetskih nadoknada  u 
reševanju hipodoncije lateralnih sekutića može biti na-
jmanje invazivno, sigurno i za pacijenta komforno 
rešenje.  

Važno je naglasiti da se radi o veoma osetljivoj 
tehnici kod koje iskustvo terapeuta igra ključnu ulogu. 
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SUMMARY 
This case report describes the application of adhesively cemented restorations made out of related, although not identical types of 
ceramic materials in the treatment of inborn hypodontia of the lateral incisors, as well as the aesthetic imperfections of certain 
teeth in the whole smile. Considering the minimally invasive approach, and the preservation of natural tooth fibers, the restorations 
have shown to be acceptable both aesthetically and functionally, and have proven themselves as a safe and comfortable solution for 
patients. 
Keywords: All-ceramic resin-bonded fixed partial denture, esthetics, hypodontio lateral insisors. 
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 U  broju 45 (3/4) za 2016 godinu, tehničkom greškom, prilikom obrade teksta 
štampan je rad ANTIOXIDANT ACTIVITY OF LICHEN CETRARIA ACULEATA autora 
Tomović J, Rančić A, Vasiljević P, Mašković P, Živanović S, Manojlović N, Sovrlić M, 
koji je već štampan u broju 44 (1) za 2015. godinu. Zato se isti rad povlači iz broja 
3,4 volume 45, 2016 godine. Izvinjavamo se autorima na nastaloj grešci i 
zahvaljujemo na saradnji. 
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Opšta uputstva. Tekst rada kucati u programu za obradu teksta Word, latinicom (Serbian Latin kodni 
raspored), sa dvostrukim proredom, isključivo fontom Times New Roman i veličinom slova 12 tačaka 
(12 pt). Sve margine podesiti na 25 mm, veličinu stranice na format A4, a tekst kucati s levim poravnanjem 
i uvlačenjem svakog pasusa za 10 mm, bez deljenja reči (hifenacije). Ne koristiti tabulatore i uzastopne 
prazne karaktere (spejsove) radi poravnanja teksta, već alatke za kontrolu poravnanja na lenjiru 
i Toolbars. Posle svakog znaka interpunkcije staviti samo jedan prazan karakter. Ako se u tekstu koriste 
specijalni znaci (simboli), koristiti font Symbol. Podaci o korišćenoj literaturi u tekstu označavaju se 
arapskim brojevima u uglastim zagradama – npr. [1, 2], i to onim redosledom kojim se pojavljuju u tekstu. 
Stranice numerisati redom u okviru donje margine, počev od naslovne strane. 
  
Koristiti kratke i jasne rečenice. Prevod pojmova iz strane literature treba da bude u duhu srpskog jezika. 
Sve strane reči ili sintagme za koje postoji odgovarajuće ime u našem jeziku zameniti tim nazivom. Za 
nazive lekova koristiti isključivo generička imena. Uređaji (aparati) se označavaju fabričkim nazivima, a 
ime i mesto proizvođača treba navesti u oblim zagradama. Ukoliko se u tekstu koriste oznake koje su spoj 
slova i brojeva, precizno napisati broj koji se javlja kao eksponent ili kao indeks (npr. 99Tc, IL-6, O2, B12, 
CD8). 
  
Ukoliko je rad deo magistarske teze, odnosno doktorske disertacije, ili je urađen u okviru naučnog 
projekta, to treba posebno naznačiti u napomeni na kraju teksta. Takođe, ukoliko je rad prethodno 
saopšten na nekom stručnom sastanku, navesti zvaničan naziv skupa, mesto i vreme održavanja. 
  
Rukopis rada dostaviti odštampan jednostrano na beloj hartiji formata A4 u tri primerka. S obzirom na to 
da se rad kuca latinicom, a članak u časopisu štampa ćirilicom, važno je da se u jednom primerku rukopisa 
koji se predaje za štampu crvenom olovkom podvuku reči (fraze, nazivi, skraćenice itd.) koje će ostati u 
latinici (npr. jedinice mera, nazivi lekova, hemijske formule, skraćenice koje potiču od stranih izraza i 
slično). 
  
Klinička istraživanja. Klinička istraživanja se definišu kao istraživanja koja se odnose na ispitanike 
obuhvaćene jednom zdravstvenom intervencijom ili više njih, radi ispitivanja uticaja na zdravstveni ishod. 
Registarski broj istraživanja treba da se navede u poslednjem redu Kratkog sadržaja. 
  
Etička saglasnost. Rukopisi o humanim medicinskim istraživanjima ili istorijama bolesti pacijenata treba da 
sadrže izjavu u vidu pisanog pristanka ispitivanih osoba u skladu s Helsinškom deklaracijom, odobrenje 
lokalnog etičkog odbora da se istraživanje može izvesti i da je ono u skladu s pravnim standardima. 
Eksperimentalna istraživanja na humanom materijalu i ispitivanja vršena na životinjama treba da sadrže 
izjavu etičkog odbora institucije i treba da su u saglasnosti s lokalnim pravnim standardima. 
  
Izjava o sukobu interesa. Uz rukopis se prilaže izjava svih autora kojom se izjašnjavaju o svakom mogućem 
interesu ili izjava da nemaju sukob interesa. Za dodatne informacije o različitim vrstama sukoba interesa 
videti na internet stranici Svetskog udruženja urednika medicinskih časopisa (World Association of Medical 
Editors – WAME; http://www.wame.org) pod "Politika izjave o sukobu interesa". 
  
Autorstvo. Sve osobe koje su navedene kao autori rada treba da se kvalifikuju za autorstvo. Svaki autor 
treba da je učestvovao dovoljno u radu na rukopisu kako bi mogao da preuzme odgovornost za celokupan 
tekst i rezultate iznesene u radu. Autorstvo se zasniva samo na: bitnom doprinosu koncepciji rada, 
dobijanju rezultata ili analizi i tumačenju rezultata; planiranju rukopisa ili njegovoj kritičkoj reviziji od 
znatnog intelektualnog značaja; u završnom doterivanju verzije rukopisa koji se priprema za štampanje. 
  
Autori treba da prilože opis doprinosa u rukopisu za svakog koautora pojedinačno. Finansiranje, sakupljanje 
podataka ili generalno nadgledanje istraživačke grupe sami po sebi ne mogu opravdati autorstvo. Svi drugi 
koji su doprineli izradi rada, a koji nisu autori rukopisa, trebalo bi da budu navedeni u zahvalnici s opisom 
njihovog rada, naravno, uz pisani pristanak. 
  
Naslovna strana. Na posebnoj, prvoj stranici rukopisa treba navesti sledeće: naslov rada bez skraćenica; 
puna imena i prezimena autora (bez titula) indeksirana brojevima; zvaničan naziv ustanova u kojima autori 
rade, mesto i državu (redosledom koji odgovara indeksiranim brojevima autora); na dnu stranice navesti 
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ime i prezime, adresu za kontakt, broj telefona, faksa i e-mail adresu autora zaduženog za 
korespondenciju. 
  
Kratak sadržaj.Uz originalni rad, saopštenje, pregled literature, prikaz bolesnika, rad iz istorije medicine, 
rad za rubriku "Jezik medicine" i rad za praksu, na posebnoj stranici treba priložiti kratak sadržaj rada 
obima 100-250 reči. Za originale radove kratak sadržaj treba da ima sledeću strukturu: Uvod, Cilj rada, 
Metode rada, Rezultati, Zaključak; svaki od navedenih segmenata pisati kao poseban pasus koji počinje 
boldovanom reči. Navesti najvažnije rezultate (numeričke vrednosti) statističke analize i nivo značajnosti. 
Za prikaze bolesnika kratak sadržaj treba da ima sledeće: Uvod, Prikaz bolesnika, Zaključak; segmente 
takođe pisati kao poseban pasus koji počinje boldovanom reči. Za ostale tipove radova kratak sadržaj nema 
posebnu strukturu. 
  
Ključne reči. U Ključnim rečima ne treba da se ponavljaju reči iz naslova, a treba da budu relevantne ili 
opisne. Ispod kratkog sadržaja navesti ključne reči (od tri do šest). U izboru ključnih reči koristiti Medical 
Subject Headings – MeSH (http://www.nlm.nih.gov/mesh). 
  
Prevod na engleski jezik. Na posebnoj stranici priložiti naslov rada na engleskom jeziku, puna imena i 
prezimena autora (bez titula) indeksirana brojevima, zvaničan naziv ustanova na engleskom jeziku, mesto i 
državu. Na sledećoj posebnoj stranici priložiti sažetak na engleskom jeziku (Summary) sa ključnim rečima 
(Keywords), i to za radove u kojima je obavezan kratak sadržaj na srpskom jeziku, koji treba da ima 100-
250 reči. Za originalne radove (Original articles) sažetak na engleskom treba da ima sledeću 
strukturu: Introduction, Objective, Methods, Results, Conclusion; svaki od navedenih segmenata pisati kao 
poseban pasus koji počinje boldovanom reči. Za prikaze bolesnika (Case reports) sažetak na engleskom 
treba da sadrži sledeće: Introduction, Case outline,Conclusion; segmente takođe pisati kao poseban pasus 
koji počinje boldovanom reči. Prevesti nazive tabela, grafikona, slika, shema, celokupni srpski tekst u 
njima i legendu. 
  
Treba se pridržavati jezičkog standarda BritishEnglish. Radovi koji se u celini dostave na engleskom jeziku 
imaju prioritet u objavljivanju. 
  
Struktura rada. Svi podnaslovi se pišu velikim slovima i boldovano. Originalni rad treba da ima sledeće 
podnaslove: Uvod, Cilj rada, Metode rada, Rezultati, Diskusija, Zaključak, Literatura. Pregled literature 
čine: Uvod, odgovarajući podnaslovi, Zaključak, Literatura. Autor preglednog rada mora da navede bar pet 
autocitata (reference u kojima je bio prvi autor ili koautor rada) radova publikovanih u časopisima sa 
recenzijom. Koautori, ukoliko ih ima, moraju da navedu bar jedan autocitat radova takođe publikovanih u 
časopisima sa recenzijom. Prikaz bolesnika čine: Uvod, Prikaz bolesnika, Diskusija, Literatura. Ne treba 
koristiti imena bolesnika ili inicijale, brojeve istorije bolesti, naročito u ilustracijama. Prikazi bolesnika ne 
smeju imati više od sedam autora. 
  
Skraćenice. Koristiti samo kada je neophodno, i to za veoma dugačke nazive hemijskih jedinjenja, odnosno 
nazive koji su kao skraćenice već prepoznatljivi (standardne skraćenice, kao npr. DNK, sida, HIV, ATP). Za 
svaku skraćenicu pun termin treba navesti pri prvom navođenju u tekstu, sem ako nije standardna jedinica 
mere. Ne koristiti skraćenice u naslovu. Izbegavati korišćenje skraćenica u kratkom sadržaju, ali ako su 
neophodne, svaku skraćenicu ponovo objasniti pri prvom navođenju u tekstu. 
  
Decimalni brojevi. U tekstu rada na srpskom decimalne brojeve pisati sa zarezom, a u tekstu na 
engleskom, u tabelama, na grafikonima i drugim prilozima, budući da se i u njima navodi i prevod na 
engleskom jeziku, decimalne brojeve pisati sa tačkom (npr. u tekstu će biti 12,5±3,8, a u tabeli 12.5±3.8). 
Kad god je to moguće, broj zaokružiti na jednu decimalu. 
  
Jedinice mera. Dužinu, visinu, težinu i zapreminu izražavati u metričkim jedinicama (metar – m, kilogram 
– kg, litar – l) ili njihovim delovima. Temperaturu izražavati u stepenima Celzijusa (°C), količinu supstance 
u molima (mol), a pritisak krvi u milimetrima živinog stuba (mm Hg). Sve rezultate hematoloških, kliničkih i 
biohemijskih merenja navoditi u metričkom sistemu prema Međunarodnom sistemu jedinica (SI). 
  
Obim rukopisa. Celokupni rukopis rada – koji čine naslovna strana, kratak sadržaj, tekst rada, spisak 
literature, svi prilozi, odnosno potpisi za njih i legenda (tabele, slike, grafikoni, sheme, crteži), naslovna 
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strana i sažetak na engleskom jeziku – mora iznositi za originalni rad, saopštenje, rad iz istorije medicine i 
pregled literature do 5.000 reči, a za prikaz bolesnika, rad za praksu, edukativni članak i rad za "Jezik 
medicine" do 3.000 reči; radovi za ostale rubrike moraju imati do 1.500 reči. 
  
Provera broja reči u dokumentu može se izvršiti u programu Word kroz podmeniTools–Word Count ili File–
Properties–Statistics. 
  
Tabele. Svaka tabela treba da bude sama po sebi jasno razumljiva. Naslov treba otkucati iznad tabele, a 
objašnjenja ispod nje. Tabele se označavaju arapskim brojevima po redosledu navođenja u tekstu, sa 
nazivom na srpskom i engleskom jeziku (Table). Tabele raditi isključivo u programu Word, kroz meni Table–
Insert–Table, uz definisanje tačnog broja kolona i redova koji će činiti mrežu tabele. Desnim klikom na 
mišu – pomoću opcija Merge Cells i Split Cells – spajati, odnosno deliti ćelije. U jednu tabelu, u okviru iste 
ćelije, uneti i tekst na srpskom i tekst na engleskom jeziku – nikako ne praviti dve tabele sa dva jezika! 
Kucati fontom Times New Roman, veličinom slova 12 pt, sa jednostrukim proredom i bez uvlačenja teksta. 
Korišćene skraćenice u tabeli treba objasniti u legendi ispod tabele na srpskom i engleskom jeziku. Svaku 
tabelu odštampati na posebnom listu papira i dostaviti po jedan primerak uz svaku kopiju rada (ukupno tri 
primerka tabele za rad koji se predaje). 
  
Slike. Slike se označavaju arapskim brojevima po redosledu navođenja u tekstu, sa nazivom na srpskom i 
engleskom jeziku (Figure). Za svaku sliku dostaviti tri primerka ili tri seta u odvojenim kovertama. Primaju 
se isključivo originalne fotografije (crno-bele ili u boji), na sjajnom (glatkom, a ne mat) papiru, po 
mogućstvu formata 9×13 cm ili 10×15 cm. Na poleđini svake slike staviti nalepnicu sa rednim brojem slike i 
strelicom koja označava gornji deo slike. Voditi računa da se fotografije ne oštete na bilo koji način. Slike 
snimljene digitalnim fotoaparatom dostaviti na CD i odštampane na papiru, vodeći računa o kvalitetu 
(oštrini) i veličini digitalnog zapisa. Rezolucija treba da bude 300dpi, format slike 10×15 cm, a format 
zapisa .JPG ili .TIFF. Ukoliko autori nisu u mogućnosti da dostave originalne fotografije, treba ih skenirati 
kao Grayscaleu rezoluciji 300 dpi i u originalnoj veličini i snimiti na CD. 
  
Slike se mogu objaviti u boji, ali dodatne troškove štampe snosi autor. 
  
Grafikoni. Grafikoni treba da budu urađeni i dostavljeni u programu Excel, da bi se videle prateće 
vrednosti raspoređene po ćelijama. Iste grafikone linkovati i u Word-ov dokument, gde se grafikoni 
označavaju arapskim brojevima po redosledu navođenja u tekstu, sa nazivom na srpskom i engleskom 
jeziku (Graph). Svi podaci na grafikonu kucaju se u fontu Times New Roman, na srpskom i engleskom 
jeziku. Korišćene skraćenice na grafikonu treba objasniti u legendi ispod grafikona na srpskom i engleskom 
jeziku. Svaki grafikon odštampati na posebnom listu papira i dostaviti po jedan primerak uz svaku kopiju 
rada (ukupno tri primerka za rad koji se predaje). 
  
Sheme (crteži). Sheme raditi u programu Corel Drawili Adobe Illustrator(programi za rad sa vektorima, 
krivama). Svi podaci na shemi kucaju se u fontu Times New Roman, na srpskom i engleskom jeziku 
(Scheme, Drawing), veličina slova 10 pt.Korišćene skraćenice na shemi treba objasniti u legendi ispod 
sheme na srpskom i engleskom jeziku. Svaku shemu odštampati na posebnom listu papira i dostaviti po 
jedan primerak uz svaku kopiju rada (ukupno tri primerka za rad koji se predaje). 
  
Zahvalnica. Navesti sve one koji su doprineli stvaranju rada a ne ispunjavaju merila za autorstvo, kao što 
su osobe koje obezbeđuju tehničku pomoć, pomoć u pisanju rada ili rukovode odeljenjem koje obezbeđuje 
opštu podršku. Finansijska i materijalna pomoć, u obliku sponzorstva, stipendija, poklona, opreme, lekova i 
drugo, treba takođe da bude navedena. 
  
Literatura. Spisak referenci je odgovornost autora. Citirani članci treba da budu lako pristupačni čitaocima 
časopisa. Reference numerisati rednim arapskim brojevima prema redosledu navođenja u tekstu. Broj 
referenci ne bi trebalo da bude veći od 30, osim u pregledu literature, u kojem je dozvoljeno da ih bude do 
50. Broj citiranih originalnih radova mora biti najmanje 80% od ukupnog broja referenci, odnosno broj 
citiranih knjiga, poglavlja u knjigama i preglednih članaka manji od 20%. Ukoliko se domaće monografske 
publikacije i članci mogu uvrstiti u reference, autori su dužni da ih citiraju. Većina citiranih naučnih 
članaka ne treba da bude starija od pet godina. Izbegavati korišćenje apstrakta kao reference, a apstrakte 
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starije od dve godine ne citirati. Reference članaka koji su prihvaćeni za štampu treba označiti kao "u 
štampi" (in press) i priložiti dokaz o prihvatanju rada. 
  
Reference se citiraju prema Vankuverskom stilu (uniformisanim zahtevima za rukopise koji se predaju 
biomedicinskim časopisima), koji je uspostavio Međunarodni komitet urednika medicinskih časopisa 
(http://www.icmje.org), čiji format koriste U.S. National Library of Medicine i baze naučnih publikacija. 
Primere navođenja publikacija (članaka, knjiga i drugih monografija, elektronskog, neobjavljenog i drugog 
objavljenog materijala) možete pronaći na internet-
stranici http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html. Prilikom navođenja literature veoma je 
važno pridržavati se pomenutog standarda, jer je to jedan od tri najbitinija faktora za indeksiranje 
prilikom klasifikacije naučnih časopisa. Pravilnim navođenjem literature Praxis medica bi dobio na kvalitetu 
i bolje bi se kotirao na listi svetskih naučnih časopisa. 
  

Propratno pismo. Uz rukopis obavezno priložiti: 
- Odobrenje etičkog komiterta ustanove u kojoj je zapošljen autor rada, 

- Odobrenje uprave ustanove u kojoj je zapopšljen autor, 
- Svojeručni potpisi autora i koautora, i izjavu da rad prethodno nije publikovan i da nije istovremeno 

podnet za objavljivanje u nekom drugom časopisu, te izjavu da su rukopis pročitali i odobrili svi autori koji 
ispunjavaju merila autorstva. Takođe je potrebno dostaviti kopije svih dozvola za: reprodukovanje 

prethodno objavljenog materijala, upotrebu ilustracija i objavljivanje informacija o poznatim ljudima ili 
imenovanje ljudi koji su doprineli izradi rada. 

   
Napomena. Rad koji ne ispunjava uslove ovog uputstva ne može biti upućen na recenziju i biće vraćen 
autorima da ga dopune i isprave. Pridržavanjem uputstva za pisanje rada za Praxis medica znatno će se 
skratiti vreme celokupnog procesa do objavljivanja rada u časopisu, što će pozitivno uticati na kvalitet i 
redovnost izlaženja svezaka. 
  
  
E-mail: praxismedica@med.pr.ac.rs 
Internet adresa: http://med.pr.ac.rs  
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