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TEMA: SISTEMSKE BOLESTI VEZIVNOG TKIVA

PL 01 

Institut za reumatologiju, Beograd

LUPUSNI NEFRITIS: PATOLOGIJA, PATOGENEZA I TERAPIJSKI PRISTUP

RAD­MI­LA PE­TRO­VIĆ

KRA­TAK SA­DR­ŽAJ: Lu­pu­sni ne­fri­tis je kom­plek­sni en­ti­tet ko­ji se is­po­lja­va raz­li­či­tom 
kli­nič­kom sli­kom, he­te­ro­ge­nim hi­sto­pa­to­lo­škim na­la­zi­ma i raz­li­či­tim pa­to­ge­net­skim me­
ha­ni­zmi­ma. No­va sa­zna­nja o prog­no­stič­kom zna­ča­ju po­je­di­nih mor­fo­lo­ških le­zi­ja do­ve­la 
su do naj­no­vi­je kla­si­fi­ka­ci­je In­ter­na­ci­o­nal­nog dru­štva za ne­fro­lo­gi­ju i Dru­štva za re­nal­nu 
pa­to­lo­gi­ju (ta­be­la 1) ko­ja je pred­lo­že­na 2004. go­di­ne ko­ja raz­dva­ja bo­le­sni­ke ko­ji ima­ju 
seg­ment­ne le­zi­je na ba­zi pro­cen­ta za­hva­će­nih glo­me­ru­la na kla­su III i na kla­su IV, is­ti­ču­ći 
prog­no­stič­ki zna­čaj fo­kal­no-seg­ment­nog glo­me­ru­lo­ne­fri­ti­sa ko­ji je ra­ni­je bio kla­si­fi­ko­van 
kao kla­sa III, a če­sto je imao lo­ši­ju prog­no­zu od di­fu­znog pro­li­fe­ra­tiv­nog glo­me­ru­lo­ne­fri­
ti­sa. Raz­li­či­ta pa­to­lo­ška sli­ka usko je po­ve­za­na sa raz­li­či­tom pa­to­fi­zi­o­lo­gi­jom. Kla­sič­ne 
le­zi­je, na­laz imun­skih de­po­zi­ta u di­fu­znom LN (kla­sa IV) po­sle­di­ca su de­po­zi­ci­je imun­
skih agre­ga­ta u pe­ri­fer­nim ka­pi­lar­nim pe­tlja­ma. Su­prot­no to­me, seg­ment­ne le­zi­je u FSGN 
če­sto se ka­ra­ke­tri­šu ne­kro­ti­zu­ju­ćom le­zi­jom glo­me­rul­skih ka­pi­lar­nih pe­tlji bez na­la­za 
agre­ga­ta imun­skih kom­plek­sa. Mem­bran­ski glo­me­ru­lo­ne­fri­tis (kla­sa V) se od­li­ku­je de­po­
zi­ti­ma imun­skih agre­ga­ta u su­be­pi­te­li­jum­skom re­gi­o­nu glo­me­rul­skih ka­pi­lar­nih pe­tlji ko­ji 
na­sta­ju in­ter­ak­ci­jom fil­tro­va­nih slo­bod­nih auto­an­ti­te­la sa an­ti­ge­nom ko­ji se na­la­zi in si­tu 
na spolj­njoj po­vr­ši­ni glo­me­rul­ske ba­zal­ne mem­bra­ne. Fe­no­men lu­pu­sne po­do­ci­to­pa­ti­je 
po­ve­zu­je se sa mi­ni­mal­nim me­zan­gij­skim LN ili sa fo­kal­no-seg­ment­nom glo­me­ru­lo­skle­
ro­zom u ret­kim slu­ča­je­vi­ma kod ko­jih se raz­vi­ja ne­frot­ski sin­drom zbog ošte­će­nja ba­zal­ne 
mem­bra­ne usled fu­zi­je pr­sta­stih na­sta­va­ka epi­tel­nih će­li­ja ko­ja je po­sre­do­va­na T-će­lij­
skim ci­to­kin­skim me­ha­ni­zmi­ma.
Pa­ra­dig­ma sa­vre­me­nog le­če­nja lu­pu­snog ne­fri­ti­sa je sna­žna imu­no­su­pre­siv­na te­ra­pi­ja 
u re­la­tiv­no krat­kom pe­ri­o­du, 3 –6, naj­vi­še 12 me­se­ci da se po­stig­ne re­mi­si­ja bo­le­sti (tzv. 
fa­za iduk­ci­je) a za­tim fa­za odr­ža­va­nja od­go­vo­ra du­go­traj­nom pri­me­nom (5 – 10 go­di­na) 
bez­bed­ni­jih imu­no­su­pre­siv­nih le­ko­va. Gli­ko­kor­ti­ko­i­di su ne­iz­o­stav­ni deo in­duk­ci­o­ne fa­ze 
le­če­nja za­jed­no sa ci­klo­fos­fa­mi­dom, sa pod­jed­na­kom efi­ka­sno­šću ve­li­kih puls­nih do­za i 
ma­lih puls­nih do­za. Mi­ko­fe­no­lat mo­fe­til je na do­brom pu­tu da po­sta­ne kon­ku­rent ci­klo­
fos­fa­mi­du u ovoj fa­zi le­če­nja. Te­ra­pi­ja odr­ža­va­nja re­mi­si­je ob­u­hva­ta pri­me­nu aza­ti­o­pri­
na ili mi­ko­fe­no­lat mo­fe­ti­la. Bi­o­lo­ški agen­si sa vi­so­ko­se­lek­tiv­nom imu­no­su­pre­si­jom tek 
tre­ba da do­ka­žu svo­ju efi­ka­snost u le­če­nju ovog kom­plek­snog en­ti­te­ta.

Ključ­ne re­či: lu­pu­sni ne­fri­tis, pa­to­lo­ška kla­si­fi­ka­ci­ja, pa­to­ge­ne­za, le­če­nje

Lu­pu­sni ne­fri­tis (LN) je po svo­joj uče­sta­lo­sti, mor­bi­di­te­tu i mor­ta­li­te­tu naj­va­žni­ja ma­ni­fe­sta­ci­ja 
si­stem­skog eri­tem­skog lu­pu­sa (SEL). Pri­bli­žno 50% bo­le­sni­ka sa SEL ima zna­ke ne­fri­ti­sa ko­ji se kli­
nič­ki is­po­lja­va raz­li­či­to: od bla­gih uri­nar­nih po­re­me­ća­ja, kao što su pro­te­i­nu­ri­ja i pa­to­lo­ški se­di­ment 
uri­na, do te­škog ne­frot­skog ili ne­fri­tič­nog sin­dro­ma. He­te­ro­ge­nost kli­nič­ke pre­zen­ta­ci­je ni­je uvek 
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usa­gla­še­na sa ina­če he­te­ro­ge­nim hi­sto­pa­to­lo­škim na­la­zom što im­pe­ra­tiv­no na­la­že po­tre­bu re­nal­ne 
bi­op­si­je čim bo­le­snik is­pu­ni kri­te­ri­ju­me za re­nal­nu bo­lest pre­ma de­fi­ni­ci­ji Kri­te­ri­ju­ma za kla­si­fi­ka­ci­
ju SEL Ame­rič­kog ko­le­dža za re­u­ma­to­lo­gi­ju. 

Patologija i morfološka klasifikacija lupusnog nefritisa

Va­žnost uvi­da u re­nal­nu pa­to­lo­gi­ju po­ka­za­na je broj­nim stu­di­ja­ma ko­je su do­ka­za­le prog­no­stič­ki 
zna­čaj od­re­đe­nih pa­to­hi­sto­lo­ških kla­sa ko­je de­fi­ni­šu eks­ten­ziv­nost, lo­ka­li­za­ci­ju i vr­stu pro­me­na u 
glo­me­ru­li­ma bu­bre­ga, kao i prog­no­stič­ki zna­čaj in­dek­sa ak­tiv­no­sti i in­dek­sa hro­nič­no­sti le­zi­ja. Mor­
fo­lo­ška kla­si­fi­ka­ci­ja lu­pu­snog ne­fri­ti­sa Svet­ske zdrav­stve­ne or­ga­ni­za­ci­je usvo­je­na 1982.g. do­ži­ve­la je 
mo­di­fi­ka­ci­ju 1995.g. či­ji je zna­čaj u pre­po­zna­va­nju i odva­ja­nju fo­kal­no seg­ment­nih in­fla­ma­cij­skih 
le­zi­ja (kla­sa III) od glo­bal­nih in­fla­ma­cij­skih le­zi­ja ko­je se vi­đa­ju u di­fu­znom pro­li­fe­ra­tiv­nom glo­me­
ru­lo­ne­fri­ti­su (kla­sa IV). Bo­le­sni­ci sa fo­kal­no seg­ment­nim glo­me­ru­lo­ne­fri­ti­som ima­ju lo­ši­ju prog­no­zu 
od onih sa di­fu­znim pro­li­fe­ra­tiv­nim glo­me­ru­lo­ne­fri­ti­som, što uka­zu­je da ste­pen te­ži­ne ne mo­ra da 
bu­de pro­por­ci­o­na­lan ko­li­či­ni glo­me­rul­ske in­fla­ma­ci­je, već da zna­čaj­nu ulo­gu ima­ju pa­to­ge­ne­zni me­
ha­ni­zmi ko­ji sto­je u osno­vi glo­me­rul­skih le­zi­ja (1). Naj­no­vi­ja kla­si­fi­ka­ci­ja In­ter­na­ci­o­nal­nog dru­štva 
za ne­fro­lo­gi­ju i Dru­štva za re­nal­nu pa­to­lo­gi­ju (ta­be­la 1) ko­ja je pred­lo­že­na 2004. go­di­ne raz­dva­ja bo­
le­sni­ke ko­ji ima­ju seg­ment­ne le­zi­je na ba­zi pro­cen­ta za­hva­će­nih glo­me­ru­la na kla­su III i na kla­su IV 
(2). Pa­ci­jen­ti sa ve­ći­nom za­hva­će­nih glo­me­ru­la svr­sta­va­ju se u kla­su IV-S ma­da po­sto­ji mo­guć­nost 
gre­ške s ob­zi­rom na to da se re­nal­nom bi­op­si­jom naj­če­šće do­bi­ja re­la­tiv­no ma­li broj glo­me­ru­la.

Lu­pu­sni ne­fri­tis je kom­plek­sni en­ti­tet. Raz­li­či­te hi­sto­pa­to­lo­ške pro­me­ne uka­zu­ju na he­te­ro­ge­ne 
pa­to­ge­ne­zne me­ha­ni­zme. Kla­sič­ne le­zi­je, na­laz imun­skih de­po­zi­ta u di­fu­znom LN (kla­sa IV) po­sle­
di­ca su de­po­zi­ci­je imun­skih agre­ga­ta u pe­ri­fer­nim ka­pi­lar­nim pe­tlja­ma. Su­prot­no to­me, seg­ment­ne 
le­zi­je u FSGN če­sto se ka­ra­ke­tri­šu ne­kro­ti­zu­ju­ćom le­zi­jom glo­me­rul­skih ka­pi­lar­nih pe­tlji bez na­la­za 
agre­ga­ta imun­skih kom­plek­sa, slič­no oli­go­i­mun­skim ne­kro­ti­zu­ju­ćim le­zi­ja­ma mi­kro­skop­skog po­li­ar­
te­ri­ti­sa ko­ji je po­sre­do­van će­lij­skim imun­skim od­go­vo­rom. Mem­bran­ski glo­me­ru­lo­ne­fri­tis (kla­sa V) 
se od­li­ku­je de­po­zi­ti­ma imun­skih agre­ga­ta u su­be­pi­te­li­jum­skom re­gi­o­nu glo­me­rul­skih ka­pi­lar­nih pe­
tlji ko­ji na­sta­ju in­ter­ak­ci­jom fil­tro­va­nih slo­bod­nih auto­an­ti­te­la sa an­ti­ge­nom ko­ji se na­la­zi in si­tu na 
spolj­njoj po­vr­ši­ni glo­me­rul­ske ba­zal­ne mem­bra­ne. U te­škom lu­pu­snom DPGN mo­gu se na­ći i glo­me­
rul­ske mi­kro­va­sku­lar­ne trom­bo­ze ko­je su se ob­ja­šnja­va­le te­škom in­fla­ma­ci­jom, ali one mo­gu bi­ti 
pa­to­ge­net­ski po­ve­za­ne sa pri­su­stvom an­ti­fos­fo­li­pid­nih an­ti­te­la ili udru­že­ne sa trom­bo­tič­kom trom­bo­
ci­to­pe­nij­skom pur­pu­rom. Fe­no­men tzv. lu­pu­sne po­do­ci­to­pa­ti­je po­ve­zu­je se sa mi­ni­mal­nim me­zan­gij­
skim LN ili sa fo­kal­no-seg­ment­nom glo­me­ru­lo­skle­ro­zom u ret­kim slu­ča­je­vi­ma kod ko­jih se raz­vi­ja 
ne­frot­ski sin­drom zbog ošte­će­nja ba­zal­ne mem­bra­ne usled fu­zi­je pr­sta­stih na­sta­va­ka epi­tel­nih će­li­ja 
ko­ja je po­sre­do­va­na T-će­lij­skim ci­to­kin­skim me­ha­ni­zmi­ma (3).

Tabela 1.
Kla­si­fi­ka­ci­ja lu­pu­snog ne­fri­ti­sa In­ter­na­ci­o­nal­nog dru­štva za ne­fro­lo­gi­ju 

Dru­štva za re­nal­nu pa­to­lo­gi­ju (ISN/RPS), 2003

Klasa I Minimalni mezangijski lupusni nefritis
Normalni glomeruli pri svetlosnoj mikroskopiji, ali se imunofluorescencijom nalaze mezangijski 
imunski depoziti. 

Klasa II Mezangijski proliferativni lupusni nefritis
Samo mezangijska hipercelularnost bilo kojeg stepena ili ekspanzija mezangijskog matriksa 
pro svetlosnoj mikroskopiji, sa mezangijskim imunskim depozitima. Mogu se videti vrlo 
retki izolovani subepitelni ili subendotelni depoziti imunofluorescencijom ili elektronskom 
mikroskopijom, ali ne i svetlosnom mikroskopijom.
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Klasa III Fokalni lupusni nefritisa
Aktivni ili inaktivni fokalni, segmentni ili globalni endo-ili ekstrakapilarni glomerulonefritis 
koji zahvata manje od 50% svih glomerulusa, tipično sa fokalnim subendotelnim imunskim 
depozitima, sa mezangijumskim promenama ili bez njih.

Kla­sa III(A) Ak­tiv­ne le­zi­je: fo­kal­ni pro­li­fe­ra­tiv­ni lu­pu­sni ne­fri­tis
Kla­sa III(A/C) Ak­tiv­ne i hro­nič­ne le­zi­je: fo­kal­ni pro­li­fe­ra­tiv­ni i skle­ro­zi­ra­ju­ći lu­pu­sni ne­fri­tis
Kla­sa III(C) Hro­nič­ne inak­tiv­ne le­zi­je sa glo­me­rul­skim ožilj­ci­ma: fo­kal­ni skle­ro­zi­ra­ju­ći lu­pu­sni ne­fri­tis

Klasa IV Difuzni lupusni nefritisb
Aktivni ili inaktivni difuzni,segmentni ili globalni endo- ili ekstrakapilarni glomerulonefritis koji 
zahvata više od 50% svih glomerulusa, tipično sa difuznim subendotelnim imunskim depozitima, 
sa mezangijskim promenama ili bez njih. Ova klasa je podeljena u difuzni segmentni (IV-S) LN 
kada najmanje 50% zahvaćenih glomerulusa ima segmentne lezije i na difuzni globalni (IV-G) 
LN kada više od 50% zahvaćenih glomerulusa ima globalne lezije. Pojam segmentni označava 
glomerulsku leziju koja obuhvata manje od polovine glomerulskog klubeta. Ova klasa uključuju 
slučajeve sa difuznim "wire loop" depozitima ali sa malo ili bez glomerulske proliferacije.

Kla­sa IV-S(A) Ak­tiv­ne le­zi­je: di­fu­zni seg­ment­ni pro­li­fe­ra­tiv­ni lu­pu­sni ne­fri­tis
Kla­sa IV-G(A) Ak­tiv­ne le­zi­je: di­fu­zni glo­bal­ni pro­li­fe­ra­iv­ni lu­pu­sni ne­fri­tis
Kla­sa IV-S(A/C)
Klasa IV-G(A/C)

Ak­tiv­ne i hro­nič­ne le­zi­je: di­fu­zni seg­ment­ni pro­li­fe­ra­tiv­ni i skle­ro­zi­ra­ju­ći LN
Aktivne i hronične lezije: difuzni globalni proliferativni i sklerozirajući LN

Kla­sa IV-S(C) Hro­nič­ne inak­tiv­ne le­zi­je sa ožilj­ci­ma: di­fu­zni seg­ment­ni skle­ro­zi­ra­ju­ći LN
Kla­sa IV-G(C) Hro­nič­ne inak­tiv­ne le­zi­je sa ožilj­ci­ma: di­fu­zni glo­bal­ni skle­ro­zi­ra­ju­ći LN

Klasa V Membranozni lupusni nefritis
Glo­bal­ni ili seg­ment­ni su­be­pi­tel­ni imun­ski de­po­zi­ti ili nji­ho­ve mor­fo­lo­ške se­kve­le pri sve­tlo­snoj 
mi­kro­sko­pi­ji i imu­no­flu­o­re­scen­ci­jom ili elek­tron­skom mi­kro­sko­pi­jom, sa ili bez al­te­ra­ci­ja me­zan­
gi­ju­ma.
Kla­sa V se mo­že ja­vi­ti u kom­bi­na­ci­ji sa kla­som III ili IV, i ta­da će obe kla­se bi­ti di­jag­no­sti­ko­va­ne.
Klasa V lupusnog nefritisa može pokazivati uznapredolu sklerozu.

Klasa VI Lupusni nefritis sa uznapredovalom sklerozom
najmanje 90% globalno skleroziranih glomerulusa bez rezidualne aktivnosti

a Po­ka­zu­je pro­por­ci­ju glo­me­ru­lu­sa sa ak­tiv­nim i sa skle­ro­tič­nim le­zi­ja­ma.
b Po­ka­zu­je pro­por­ci­ju glo­me­ru­lu­sa sa fi­bri­no­id­nom ne­kro­zom i/ili će­lij­skim po­lu­me­se­ci­ma
Po­ka­zu­je i ste­pen (bla­ga,ume­re­na, te­ška) tu­bu­lar­ne atro­fi­je, in­ter­sti­cij­ske in­fla­ma­ci­je i fi­bro­ze, te­ži­nu ar­te­ri­o­skle­ro­ze ili 
dru­gih va­sku­lar­nih le­zi­ja.
ISN/RPS = In­ter­na­ti­o­nal So­ci­ety of Nep­hro­logy/Re­nal Pat­ho­logy So­ci­ety; 
S = seg­ment­ni; G = glo­bal­ni; LN= lu­pu­sni ne­fri­tis

Patogeneza lupusnog nefritisa

Op­šte je pri­hva­će­no da lu­pu­sni ne­fri­tis po­či­nje de­po­no­va­njem imun­skih kom­plek­sa u bu­bre­žnim 
glo­me­ru­lu­si­ma. Me­ha­ni­zam stva­ra­nja imun­skih de­po­zi­ta bio je pred­met broj­nih de­ba­ta a pri­hva­će­ne 
su tri te­o­ri­je: 1. de­po­no­va­nje imun­skih kom­plek­sa iz cir­ku­la­ci­je; 2. di­rekt­no ve­zi­va­nje «una­kr­sno» 
re­ak­tiv­nih an­ti­te­la za en­do­ge­ne re­nal­ne an­ti­ge­ne; i 3. di­rekt­no ve­zi­va­nje za en­do­ge­ne an­ti­ge­ne lo­ka­
li­zo­va­ne u bu­bre­gu po mo­de­lu «usa­đe­nog» an­ti­ge­na. Ova tri me­ha­ni­zma se me­đu­sob­no ne is­klju­ču­ju, 
pa je mo­gu­će da svi ima­ju iz­ve­snu ulo­gu u raz­li­či­tim fa­za­ma bo­le­sti (4). 

Ulo­ga an­ti-dsDNK an­ti­te­la u pa­to­ge­ne­zi lu­pu­snog ne­fri­ti­sa ute­me­lje­na je broj­nim na­la­zi­ma: ko­re­
la­ci­ja se­rum­skih kon­cen­tra­ci­ja sa ne­fri­ti­som, pri­su­stvo an­ti-DNK an­ti­te­la u imun­skim de­po­zi­ti­ma u 
glo­me­ru­li­ma i glo­me­rul­skim elu­a­ti­ma lju­di i mi­še­va sa lu­pu­snim ne­fri­ti­som, in­duk­ci­ja ne­fri­ti­sa ubri­
zga­va­njem an­ti-DNK an­ti­te­la miš­jem mo­de­lu. Me­đu­tim, ni­su sva an­ti-DNK an­ti­te­la ne­fri­to­ge­na. Elu­
a­ti bu­bre­žnog tki­va po­ka­zu­ju da su do­mi­nant­no IgG izo­ti­pa i da ve­zu­ju kom­ple­ment, a de­po­no­va­na 
an­ti­te­la su ja­čeg ka­tjon­skog na­bo­ja ne­go nji­ho­vi se­rum­ski odelj­ci. Za raz­li­ku od ne­pa­to­ge­nih auto­an­ti­
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te­la, ne­fri­to­ge­na auto­an­ti­te­la su vi­so­ko una­kr­sno-re­ak­tiv­na i ima­ju spo­sob­nost da se ve­zu­ju za eks­tra­
će­lij­ske an­ti­ge­ne, npr. za po­vr­ši­nu me­zan­gij­skih će­li­ja i ba­zal­nu mem­bra­nu. Po­ka­za­no je da su una­kr­
sno re­ak­tiv­ni epi­to­pi za an­ti-dsDNK ak­ti­nin-al­fa4, al­fa-eno­la­za, la­mi­nin, he­pa­ran sul­fat, kar­di­o­li­pin, 
fos­fo­ril­ho­lin (5). Al­fa-ak­ti­nin je uvr­nu­ti an­ti­pa­ra­lel­ni pro­te­in­ski di­mer či­ja je po­vr­ši­na ne­ga­tiv­nog na­
bo­ja a na­la­zi se na me­zan­gi­jal­nim će­li­ja­ma i ak­tin­skom ci­to­ske­le­to­nu unu­tar pr­sta­stih na­sta­va­ka po­do­
ci­ta. Ve­zi­va­nje za al­fa-ak­ti­nin bi­lo zbog slič­no­sti mo­le­kul­ske struk­tu­re, bi­lo zbog ne­ga­tiv­nog na­bo­ja, 
mo­že da po­kre­ne pro­li­fe­ra­tiv­ni lu­pu­sni ne­fri­tis. He­pa­ran sul­fat sa­dr­ži broj­ne sul­fat­ne gru­pe i od­go­vo­
ran je za ve­ći­nu an­jon­skih me­sta na glo­me­rul­skoj ba­zal­noj mem­bra­ni (GBM). Vi­so­ko-avid­na an­ti-
dsDNK an­ti­te­la mo­gu da se ve­žu za mo­le­ku­le sa ja­ko ne­ga­tiv­nim na­bo­jem kao što je he­pa­ran-sul­fat.

Iz­gle­da da je mo­del usa­đe­nog an­ti­ge­na naj­o­pe­ra­tiv­ni­ji me­ha­ni­zam pa­to­ge­ne­ze lu­pu­snog ne­fri­ti­sa. 
In­tra­će­lij­ski an­ti­ge­ni oslo­bo­đe­ni u cir­ku­la­ci­ju po­sle će­lij­ske smr­ti mo­gu da se de­po­nu­ju na raz­li­či­tim 
me­sti­ma unu­tar glo­me­ru­lu­sa gde mo­gu da po­slu­že kao gne­zdo za ve­zi­va­nje cir­ku­li­šu­ćih auto­an­ti­te­la. 
Po­ka­za­no je da ni­sko­mo­le­kul­ska DNK i hi­sto­ni mo­gu da igra­ju ova­kvu ulo­gu, ali sko­ra­šnja ot­kri­ća 
cen­tral­nu ulo­gu pri­pi­su­ju nu­kle­o­zo­mi­ma, ko­ji pred­sta­vlja­ju osnov­ne je­di­ni­ce hro­ma­ti­na ko­je se oslo­
ba­đa­ju iz apop­to­tič­nih će­li­ja (6) Po­re­me­će­na apop­to­za i/ili ne­do­volj­no ukla­nja­nje apop­to­tič­kog ma­te­
ri­ja­la ka­rak­te­ri­stič­ni su za SEL. Nu­kle­o­zom­ni ma­te­ri­jal iden­ti­fi­ko­van je u imun­skim de­po­zi­ti­ma u 
lu­pu­snom ne­fri­ti­su duž GBM i u me­zan­gij­skom ma­trik­su. Ka­tjon­ski hi­sto­ni u sa­sta­vu nu­kle­o­zo­ma 
ve­zu­ju se za an­jon­ski he­pa­ran-sul­fat na GBM, a usa­đe­ni nu­kle­o­zom pred­sta­vlja sup­strat za ve­zi­va­nje 
ka­ko an­ti-DNK, ta­ko i an­ti­nu­kle­o­zo­mal­nih an­ti­te­la. He­pa­rin, ko­ji je struk­tur­no sli­čan he­pa­ran.sul­fa­tu 
mo­že da spre­či de­po­no­va­nje imun­skih kom­plek­sa na GMB i raz­voj pro­te­i­nu­ri­je i glo­me­rul­skih le­zi­ja. 
Po­ka­za­no je da nu­kle­o­zo­mi ima­ju re­la­tiv­no vi­sok afi­ni­tet i za ko­la­gen tip IV i la­mi­nin (7).

Ve­zi­va­nje auto­an­ti­te­la za re­nal­ne struk­tu­re po­kre­će ka­ska­du in­fla­ma­cij­skih do­ga­đa­ja ko­ja ob­u­hva­ta 
ak­ti­va­ci­ju kom­ple­men­ta (pre­ko Fc re­cep­to­ra), pro­duk­ci­ju ci­to­ki­na od stra­ne pa­ren­him­skih će­li­ja bu­bre­ga, 
in­duk­ci­ju eks­pre­si­j e at­he­zi­o­nih mo­le­ku­la na en­do­tel­nim će­li­ja­ma što ima za po­sle­di­cu re­gru­ta­ci­ju B će­
li­ja, T će­li­ja, ma­kro­fa­ga i den­tri­tič­nih će­li­ja u in­fla­mi­ra­no tki­vo bu­bre­ga. Ak­ti­va­ci­jom kom­ple­men­ta i stva­
ra­njem ana­fi­la­tok­si­na (C3a/C5a) i kom­plek­sa mem­bran­skog ata­ka stva­ra­ju se zna­čaj­ni me­di­ja­to­ri ošte­će­
nja. Ako su još pri­sut­na an­ti-C1q an­ti­te­la, po­ja­ča­va se ak­ti­va­ci­ja kom­ple­men­ta pre­ko kla­sič­nog pu­ta (8).

Osim pre­o­vla­đu­ju­ćeg imu­no­kom­plek­snog me­ha­ni­zma tkiv­nog ošte­će­nja, mo­gu­ći su i dru­gi, npr. trom­
bo­ze po­sre­do­va­ne an­ti­fos­fo­li­pid­nim an­ti­te­li­ma ili glo­me­ru­lo­ne­fri­tis i va­sku­li­tis po­kre­nut an­ti-ne­u­tro­fil­
nim ci­to­pla­zmat­skim an­ti­te­li­ma. Za is­hod bo­le­sti od in­te­re­sa je i ulo­ga in­ter­sti­cij­ske in­fla­ma­ci­je ko­joj se 
ne po­kla­nja zna­čaj­na pa­žnja u Kla­si­fi­ka­ci­ji lu­pu­snog ne­fri­ti­sa. In­ter­sti­cij­ska fi­bro­za za­jed­no sa hi­per­ten­
zi­jom je pre­dik­tiv­ni fak­tor ter­mi­nal­ne bu­bre­žne in­su­fi­ci­jen­ci­je, a tu­bul­ska atro­fi­ja upu­ću­je na per­zi­stent­
nu pro­te­i­nu­ri­ju. In­ter­sti­cij­ske će­li­je, će­li­je tu­bu­la i en­do­tel­ne će­li­je pe­ri­tu­bu­lar­nih ka­pi­la­ra, uz imu­no-in­
fla­ma­cij­ske će­li­je igra­ju va­žnu ulo­gu u ošte­će­nju ne­fro­na u lu­pu­snom ne­fri­ti­su. Al­bu­mi­nu­ri­ja po­bu­đu­je 
br­zo stva­ra­nje vo­do­nik-pe­rok­si­da u će­li­ja­ma prok­si­mal­nih tu­bu­la, in­du­ku­je sin­te­zu va­zo­kon­strik­tor­nog 
pep­ti­da en­do­te­li­na-1, tran­sfo­mi­šu­ćeg fak­to­ra ra­sta-be­ta 1 (TGF-be­ta-1) i pro­duk­ci­ju in­ter­le­u­ki­na-8, ko­
ji je moć­ni he­mo­tak­tič­ni agens za lim­fo­ci­te i ne­u­tro­fi­le do­vo­de­ći do in­ter­sti­cij­ske in­fla­ma­ci­je (9).

Lečenje

Le­če­nje lu­pu­snog ne­fri­ti­sa zna­čaj­no je una­pre­đe­no po­sled­njih de­ka­da kom­bi­no­va­nom imu­no­
su­pre­siv­nom te­ra­pi­jom gli­ko­kor­ti­ko­i­di­ma (GK) i ci­to­tok­sič­nim le­ko­vi­ma. Pa­ra­dig­ma sa­vre­me­nog 
le­če­nja lu­pu­snog ne­fri­ti­sa je sna­žna imu­no­su­pre­siv­na te­ra­pi­ja u re­la­tiv­no krat­kom pe­ri­o­du, 3 –6, naj­
vi­še 12 me­se­ci da se po­stig­ne re­mi­si­ja bo­le­sti (tzv. fa­za iduk­ci­je) a za­tim fa­za odr­ža­va­nja od­go­vo­ra 
du­go­traj­nom pri­me­nom (5 – 10 go­di­na) bez­bed­ni­jih imu­no­su­pre­siv­nih le­ko­va (10). 



ZBORNIK RADOVA

13

U fa­zi in­duk­ci­je, gli­ko­kor­ti­ko­i­di u sred­njim ili vi­so­kim do­za­ma su ne­za­o­bi­la­zna te­ra­pi­ja. U 
pro­li­fe­ra­tiv­nim ob­li­ci­ma lu­pu­snog ne­fri­ti­sa naj­če­šće se ini­ci­jal­no da­je tro­dnev­ni in­tra­ven­ski puls (3 x 
500 – 1000 mg), ko­ji do­zvo­lja­va br­žu re­duk­ci­ju do­ze GK, tj. sma­nje­nje do­ze na 0.5 mg/kg TM. Glav­
ni iz­bor je u re­ži­mu pri­me­ne ci­klo­fos­fa­mi­da. Re­žim vi­so­kih do­za ci­klo­fos­fa­mi­da (CY) pre­ma mo­de­lu 
Na­ci­o­nal­nih in­sti­tu­ta za zdra­vlje (NIH) Sje­di­nje­nih Ame­rič­kih Dr­ža­va pod­ra­zu­me­va vi­so­ke do­ze CY 
ko­je se da­ju jed­nom me­seč­no u to­ku 6 me­se­ci, pri če­mu je po­čet­na do­za 0.75 – 1g/m2TP ko­ja se za­tim 
po­ve­ća­va pri sle­de­ćim apli­ka­ci­ja­ma dok broj le­u­ko­ci­ta 14. da­na ne bu­de iz­me­đu 1500 i 4000/mi­kro­
li­tar. In­duk­ci­o­na fa­za se na­sta­vlja tro­me­seč­nim pul­se­vi­ma i.v. CY ko­ji se da­ju još 2 go­di­ne i/ili još 1 
go­di­nu po­sle po­stig­nu­te re­mi­si­je. Me­đu broj­nim ne­že­lje­nim po­ja­va­ma ovog re­ži­ma is­ti­ca­la se vi­so­ka 
uče­sta­lost in­fek­ci­ja i vi­sok pro­ce­nat (38-52%) in­su­fi­ci­jen­ci­je ova­ri­ju­ma, ko­ji je ka­sni­je re­du­ko­van 
pri­me­nom de­po in­jek­ci­ja le­u­pro­lid ace­ta­ta. 

Ra­nih de­ve­de­se­tih go­di­na pro­šlog ve­ka kli­ni­ča­ri St.Tho­mas Ho­spi­tal u Lon­do­nu za­po­če­li su le­
če­nje lu­pu­snog ne­fri­ti­sa ma­lim pul­se­vi­ma CY u do­zi od 500 mg u dvo­ne­delj­nom in­ter­va­lu. In­ter­na­ci­o­
nal­na ran­do­mi­zo­va­na kon­tro­li­sa­na stu­di­ja Euro-Lu­pus Nep­hri­tis Trial (ELNT) po­re­di­la je efi­ka­snost 
tro­me­seč­ne te­ra­pi­je ma­lim pul­se­vi­ma CY (6x500 mg sva­ke 2 ne­de­lje) i še­sto­me­seč­nog in­duk­ci­o­nog 
NIH re­ži­ma uz te­ra­pi­ju odr­ža­va­nja pri­me­nom aza­ti­o­pri­na (2 mg/kg) u obe gru­pe bo­le­sni­ka. Re­zul­ta­ti su 
po­ka­za­li kom­pa­ra­bil­nu efi­ka­snost oba re­ži­ma, a ma­nju tok­sič­nost ELNT mo­de­la le­če­nja (11).

Aza­ti­o­prin ni­je po­ka­zao do­vo­ljan po­ten­ci­jal kao in­duk­ci­o­na te­ra­pi­ja čak ni u kom­bi­na­ci­ji sa 
ne­ko­li­ko pul­se­va me­ti­pred­ni­zo­lo­na (12).

Mi­ko­fe­no­lat mo­fe­til (MMF) za sa­da oprav­da­va po­čet­ni en­tu­zi­ja­zam ka­ko u te­ra­pi­ji odr­ža­va­
nja, ta­ko i po efi­ka­sno­sti u fa­zi in­duk­ci­je re­mi­si­je. U otvo­re­noj ran­do­mi­zo­va­noj stu­di­ji Gin­zle­ra i sar. 
po­sle 24 ne­de­lje in­duk­ci­o­nog le­če­nja po­ka­zan je sli­čan po­ten­ci­jal MMF i i.v. pul­sa CY (NIH), s tim 
što je u obe gru­pe po­stig­nut ni­zak pro­ce­nat kom­plet­ne re­mi­si­je, ali ve­ći u gru­pi na MMF (22.5%) ne­
go u gru­pi na CY re­ži­mu (5.8%). Te­ške in­fek­ci­je i lim­fo­ci­to­pe­ni­ja su ta­ko­đe bi­li re­đi kod bo­le­sni­ka 
ko­ji su le­če­ni mi­ko­fe­no­la­tom (13). Re­zul­ta­ti 24.ne­delj­ne ran­do­mi­zo­va­ne otvo­re­ne stu­di­je ASPRE­VA 
Lu­pus Ma­na­ge­ment Study u ko­joj po­re­đe­na efi­ka­snost MMF u do­zi od 1 do 3 g dnev­no (pre­ma ga­
stro­in­te­sti­nal­noj pod­no­šlji­vo­sti) i NIH i.v CY re­žim u in­duk­ci­ji re­mi­si­je kod 185 bo­le­sni­ka po­ka­za­li 
su su­per­i­or­nost MMF nad i.v. CY, po­seb­no u po­pu­la­ci­ji cr­ne ra­se i me­le­za (14). U re­tro­spek­tiv­noj 
ana­li­zi uspe­ha mi­ko­fe­no­lat mo­fe­ti­la kao pri­mar­ne te­ra­pi­je mem­bra­no­znog lu­pu­snog ne­fri­ti­sa po­ka­za­
na je kom­plet­na re­mi­si­ja u oko 40% od 29 bo­le­sni­ka, a pro­seč­no vre­me do re­mi­si­je je iz­no­si­lo vi­še 
od 7 me­se­ci. Sa­mo 2 od 11 bo­le­sni­ka ko­ji su po­sti­gli re­mi­si­ju do­bi­li su re­laps bo­le­sti po­sle pro­seč­no 
28 me­se­ci od po­stig­nu­te re­mi­si­je (15).

Za ko­nač­no po­zi­ci­o­ni­ra­nje mi­ko­fe­no­lat mo­fe­ti­la kao le­ka za in­duk­ci­o­nu fa­zu le­če­nja lu­pu­
snog ne­fri­ti­sa tre­ba sa­če­ka­ti re­zul­ta­te du­go­roč­nog pra­će­nja (du­že od 5 go­di­na). Pri od­lu­ci o vr­sti in­
duk­ci­o­ne te­ra­pi­je tre­ba uze­ti u ob­zir i kom­pli­jan­su bo­le­sni­ka, ce­nu le­ka, ali i bez­bed­no­sni pro­fil.

Za te­ra­pi­ju odr­ža­va­nja glav­ni iz­bor je iz­me­đu aza­ti­o­pri­na i MMF. Re­tro­spek­tiv­ne stu­di­je su 
po­ka­za­le da oko 80% bo­le­sni­ka raz­vi­ja eg­za­cer­ba­ci­ju dok su na aza­ti­o­pri­nu. Stu­di­ja «MA­IN­TAIN» 
je Evrop­ska ran­do­mi­zo­va­na mul­ti­cen­trič­na stu­di­ja ko­ja po­re­di efi­ka­snost MMF i AZA u odr­ža­va­nju 
re­mi­si­je kod bo­le­sni­ka kod ko­jih je in­duk­ci­o­no le­če­nje spro­ve­de­no po re­ži­mu ELNT, a le­če­nje tra­je 
5 go­di­na. Šest bo­le­sni­ka In­sti­tu­ta za re­u­ma­to­lo­gi­ju uklju­če­ni su u ovu stu­di­ju, či­ji se re­zul­ta­ti oče­ku­
ju kra­jem 2009. go­di­ne.

Upr­kos usa­vr­ša­va­nju le­če­nja lu­pu­snog ne­fri­ti­sa, oko 35% bo­le­sni­ka do­bi­ja naj­ma­nje jed­nu 
epi­zo­du re­lap­sa bo­le­sti, a 5-20% raz­vi­ja ter­mi­nal­nu bu­bre­žnu in­su­fi­ci­jen­ci­ju po­sle 10 go­di­na tra­ja­nja 
bo­le­sti. Na­pre­dak zna­nja o pa­to­ge­net­skim me­ha­ni­zmi­ma do­pri­no­si raz­vo­ju no­vih te­ra­pij­skih sred­sta­



GODIŠNJI KONGRES REUMATOLOGA SRBIJE SA MEĐUNARODNIM UČEŠĆEM , IVANJICA 2008

14

va. U to­ku je is­pi­ti­va­nje mno­go­broj­nih bi­o­lo­ških age­na­sa u lu­pu­snom ne­fri­ti­su, kao što su ri­tu­xi­mab 
(RTX, an­ti-CD20), oc­re­li­zu­mab (an­ti-CD20), aba­ta­cept (CTLA-4Ig), be­li­mu­mab (an­ti-Blys), ata­ci­
cept (TA­CI-Ig). Spe­ci­fi­čan agens je abe­ti­mus na­tri­jum (LJP 394), lek ko­ji sa­dr­ži 4 lan­ca dsDNK i 
pred­sta­vlja B će­lij­ski to­le­ro­gen ko­ji re­du­ku­je ni­voe an­ti-DNK u se­ru­mu bo­le­sni­ka. In­ter­na­ci­o­nal­na 
kli­nič­ka stu­di­ja ko­ja je u to­ku i u ko­joj ta­ko­đe uče­stvu­je In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju tre­ba da od­go­vo­ri 
na pi­ta­nje da li re­duk­ci­ja ni­voa an­ti-dsDNK an­ti­te­la mo­đe da spre­či re­laps lu­pu­snog ne­fri­ti­sa (16).
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17.	
S U M M A R Y

In­sti­tu­te of Rhe­u­ma­to­logy – Bel­gra­de

LUPUS NEPHRITIS: PATHOLOGY, PATHOGENESIS AND THERAPEUTIC APPROACH

RAD­MI­LA PE­TRO­VIĆ

Lu­pus nep­hri­tis (LN) is a com­plex en­tity pre­sen­ting with a va­ri­o­us cli­ni­cal fe­a­tu­res, he­te­ro­ge­no­us 
hi­sto­pat­ho­logy ca­u­sed by dif­fe­rent pat­ho­ge­ne­tic mec­ha­nisms. Re­cent know­led­ge abo­ut prog­no­stic 
sig­ni­fi­can­ce of cha­rac­te­ri­stic morp­ho­lo­gi­cal le­si­ons led to the ne­west 2004 Clas­si­fi­ca­tion pro­po­sed 
by the In­ter­na­ti­o­nal So­ci­ety of Nep­hro­logy/Re­nal Pat­ho­logy So­ci­ety that se­pa­ra­ted pa­ti­ents with seg­
men­tal le­si­ons of lu­pus nep­hri­tis in­to Class III or Class IV on the ba­sis of the per­cent of glo­me­ru­lar 
in­vol­ve­ment. Pa­ti­ents with pre­vi­o­usly clas­si­fied Class III (fo­cal seg­men­tal glo­me­ru­lo­nep­hri­tis) who 
had ≥ 50% in­vol­ve­ment wo­uld be rec­las­si­fied in­to dif­fu­se seg­men­tal, IV-S GN, sha­ring si­mi­lar (or 
wor­se) prog­no­sis with pa­ti­ents suf­fe­red a dif­fu­se glo­bal pro­li­fe­ra­ti­ve LN. Morp­ho­lo­gic he­te­ro­ge­ne­ity 
is as­so­ci­a­ted with im­mu­no­pat­ho­ge­ne­sis. Mi­ni­mal me­san­gial and me­san­gial pro­li­fe­ra­ti­ve LN are as­so­
ci­a­ted with me­san­gial de­po­sits of im­mu­ne com­ple­xes, whi­le dif­fu­se pro­li­fe­ra­ti­ve LN is cha­rac­te­ri­zed 
with su­ben­dot­he­lial de­po­si­tion of im­mu­ne ag­gre­ga­tes in the pe­rip­he­ral ca­pil­lary lo­ops. In con­trast, 
the nec­ro­ti­zing le­si­ons of the glo­me­ru­lar ca­pil­lary lo­ops seen in seg­men­tal forms of LN fre­qu­ently do 
not dis­play de­po­sits of im­mu­ne com­ple­xes sug­ge­sting that cell me­di­a­ted im­mu­ne in­jury is in­vol­ved. 
Mem­bra­no­us LN (Class V) is cha­rac­te­ri­zed by im­mu­ne com­plex de­po­sits on the su­be­pit­he­lial area of 
glo­me­ru­lar ca­pil­lary lo­ops sup­por­ting pat­ho­ge­ne­tic con­cept of the in­ter­ac­tion of fil­te­red an­ti­bo­di­es 
with an­ti­gen lo­ca­ted or plan­ted on the outer sur­fa­ce of glo­me­ru­lar ba­se­ment mem­bra­ne. It is be­li­e­ved 
that phe­no­me­non of lu­pus po­docyto­pathy is in­du­ced by T-cell cyto­ki­ne mec­ha­nisms.
The pa­ra­digm of cur­rent tre­at­ment of lu­pus nep­hri­tis is an in­ten­si­ve im­mu­no­sup­pres­si­ve the­rapy for a 
short pe­riod of ti­me, 3-6 months, to ac­hi­e­ve di­se­a­se re­mis­sion ( in­duc­tion pha­se), fol­lo­wed by long-
term (5-10 years) tre­at­ment with less to­xic im­mu­no­sup­pres­si­ve drugs to ma­in­tain re­spon­se (ma­in­te­
nan­ce pha­se). High do­ses of pred­ni­so­ne or in­tra­ve­no­us pul­se/s of methylpred­ni­so­lo­ne in com­bi­na­tion 
with cyclop­hosp­ha­mi­de (CY) pul­ses are the corn­sto­ne of the tre­at­ment for in­duc­tion pha­se. Euro­pean 
re­gi­men of low-do­se in­tra­ve­no­us CY has shown com­pa­ra­ble ef­fi­cacy and less to­xi­city in com­pa­ri­
son with high-do­se i.v.CY (NIH re­gi­men). So­me cli­ni­cal tri­als sug­gest that mycop­he­no­la­te mo­fe­til 
(MMF) co­uld be the con­cur­rent to CY for in­duc­tion tre­at­ment. For ma­in­te­nan­ce tre­at­ment the cho­i­ce 
bet­we­en azat­hi­o­pri­ne and MMF sho­uld be ma­de. The be­ne­fit of nu­me­ro­us bi­o­lo­gic agents with high-
se­lec­ti­ve im­mu­no­sup­pes­si­ve ef­fects need to be con­fir­med in cli­ni­cal tri­als.

Key words: lu­pus nep­hri­tis, morp­ho­lo­gic clas­si­fi­ca­tion, pat­ho­ge­ne­sis, tre­at­ment. 
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PL 02

KBC „Be­ža­nij­ska ko­sa“, na­stav­na ba­za Me­di­cin­skog fa­kul­te­ta, Be­o­grad

ANTIFOSFOLIPIDNI SINDROM: DOSTIGNUĆA I DILEME
(25 godina definicije)

LJUD­MI­LA STO­JA­NO­VIĆ

An­ti­fos­fo­li­pid­ni sin­drom (AFS) opi­san je 1983 g. Dva­de­set pet go­di­na in­ten­ziv­nog is­tra­
ži­va­nja uklju­ču­ju­ći 12 Me­dju­na­rod­nih Kon­gre­sa, de­se­tak mo­no­gra­fi­ja, vi­še mi­li­o­na ob­ja­
vlje­nih ra­do­va po­sve­će­nih AFS, do­pri­ne­lo je bo­ljem raz­u­me­va­nju ka­ko kli­nič­kog, ta­ko i 
ba­zič­nog aspek­ta ovog no­vog en­ti­te­ta u me­di­ci­ni. Po­ve­ća­nje bro­ja ob­ja­vlje­nih i di­jag­no­
sti­ko­va­nih bo­le­sni­ka in­ten­zi­vi­ra­lo je ba­zič­na is­tra­ži­va­nja usme­re­na ka pa­to­ge­ne­zi po­ja­ve 
an­ti­fos­fo­li­pid­nih an­ti­te­la (aFL), uklju­ču­ju­ći i is­tra­ži­va­nja na eks­pe­ri­men­tal­nim mo­de­li­
ma. Osta­je ne­ja­sno da li su sa­mo aFL-a do­volj­na za is­po­lja­va­nje kli­nič­kih simp­to­ma i 
zna­ko­va bo­le­sti. Kao što se zna, bo­lest je pri­mar­no opi­sa­na u vi­du „tri­as-a“ simp­to­ma: 
trom­bo­za, po­na­vlja­ni gu­bi­ci plo­da i trom­bo­ci­to­pe­ni­ja, me­dju­tim ubr­zo na­kon to­ga vi­dje­
no je da se AFS is­po­lja­va prak­tič­no na svim si­ste­mi­ma i or­ga­ni­ma, od­no­sno ima si­stem­
ski ka­rak­ter. Uvo­dje­nje an­ti­ko­a­gu­lant­ne i an­ti­a­gre­ga­ci­o­ne te­ra­pi­je znat­no je po­bolj­ša­lo 
prog­no­zu AFS, ali upra­vo te­ra­pij­ski pro­ble­mi i da­lje osta­vlja­ju AFS u fo­ku­su is­tra­ži­va­ča 
vi­še me­di­cin­skih gra­na. Tre­nut­no je u to­ku ve­ći broj mul­ti­na­ci­o­nal­nih/mul­ti­di­sci­pli­nar­nih 
pro­je­ka­ta, ko­ji će po­ku­ša­ti da da­ju od­go­vor na još uvek broj­na pi­ta­nja ve­za­na za AFS, 
či­je re­ša­va­nje tek če­ka svo­je vre­me.

Ključ­ne re­či: an­ti­fos­fo­li­pid­ni sin­drom, an­ti­fos­fo­li­pid­na an­ti­te­la, lu­pu­sni an­ti­ko­a­gu­lant, 
an­ti­kar­di­o­li­pin­ska an­ti­te­la, ß-2 gli­ko­pro­tein I.

Skra­će­ni­ce: an­ti­fos­fo­li­pid­ni sin­drom (AFS), pri­mar­ni an­ti­fos­fo­li­pid­ni sin­drom (PAFS), 
an­ti­fos­fo­li­pid­na an­ti­te­la (aFL), lu­pu­sni an­ti­ko­a­gu­lant (LA), an­ti­kar­di­o­li­pin­ska an­ti­te­la 
(aKL), ß-2 gli­ko­pro­tein I (ß-2GPI), si­stem­ski eri­tem­ski lu­pus (SEL).

1. KRITERIJUMI / SUBTIPOVI ANTIFOSFOLIPIDNOG SINDROMA

Po­stig­nu­ta je me­dju­na­rod­na sa­gla­snost u po­gle­du »Pre­li­mi­nar­nih kri­te­ri­ju­ma za kla­si­fi­ka­ci­ju an­
ti­fos­fo­li­pid­nog sin­dro­ma« (2) ko­ji su pri­hva­će­ni na po­seb­noj sed­ni­ci, odr­ža­noj 1998.go­di­ne na­kon 
8-og Me­dju­na­rod­nog Kon­re­sa o aFL u Sap­po­rou (Ja­pan). Na­ve­de­ni kri­te­ri­ju­mi ob­u­hva­ta­ju re­ci­di­
vant­ne trom­bo­ze bi­lo ko­je lo­ka­li­za­ci­je (ar­te­rij­ske i ven­ske) i aku­šer­sku pa­to­lo­gi­ju: re­ci­di­vant­ni spon­
ta­ni po­ba­ča­ji/ugi­nu­će plo­da uz oba­ve­zno is­klju­če­nje ana­tom­ske, hor­mon­ske i bi­lo ko­je ge­net­ske ano­
ma­li­je maj­ke, a u pri­su­stvu aFL: LA i/ili aKL i/ili ß-2GPI.

Pri­mar­ni AFS se de­fi­ni­še (3,4) u od­su­stvu osnov­ne bo­le­sti, dok se­kun­dar­ni AFS (sec.AFS) se 
is­po­lja­va u okvi­ru već di­jag­no­sti­ko­va­nog obo­lje­nja. Naj­če­šće se ra­di o se­kun­dar­nom AFS-u, ka­da se 
nje­go­vi zna­ci i simp­to­mi po­ja­vlju­ju kod bo­le­sni­ka sa ne­kom auto­i­mu­nom bo­le­sti (naj­pre u SEL-u). 
Sta­vo­vi is­tra­ži­va­ča i kli­ni­ča­ra oko po­de­le na PAFS, i sec.AFS bo­le­sni­ka sa dru­gim bo­le­sti­ma, npr. sa 
idi­o­pat­skom trom­bo­ci­to­pe­ni­jom, ne­kim in­fek­cij­ja­ma (npr. AIDS), ma­lig­ni­te­ti­ma (lim­fo­mi, mi­je­lo­
pro­li­fe­ra­tiv­ne bo­le­sti) za sa­da ni­su usa­gla­še­ni.
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Po­seb­ni en­ti­tet pred­sta­vlja ka­ta­stro­fič­ni AFS (KAFS), 1992g. (5) opi­san od stra­ne po­zna­tog pi­o­
ni­ra u is­tra­ži­va­nju AFS-a prof. R.A.As­her­son-a (»As­her­son-ov sin­drom«), ko­ji je ove go­di­ne pre­mi­
nuo. Ra­di se o ful­mi­nant­noj for­mi pro­gre­siv­ne trom­bo­tič­ne bo­le­sti, tkz. »trom­bot­skom stor­mu«. Pro­
blem i neo­p­hod­nost iz­dva­ja­nja KAFS-a od AFS-a po­sta­vljen je zbog iz­u­zet­no vi­so­ke smrt­no­sti (iz­nad 
50%) upr­kos pri­me­ni sa­vre­me­nih te­ra­pij­skih tret­ma­na (6).

Na ju­bi­lar­nom „10th In­ter­na­ti­o­nal Con­gress on An­tip­hosp­ho­li­pid An­ti­bo­di­es“, odr­ža­nom u Ita­li­ji 
(Si­ci­li­ja) 2002.go­di­ne je­dan od pi­o­ni­ra AFS-a, prof. G.R.V. Hug­hes (7), ozva­ni­čio je po­sto­ja­nje se­ro­ne­
ga­tiv­ne for­me AFS-a, kod bo­le­sni­ka sa kli­nič­kim po­ja­va­ma sin­dro­ma bez la­bo­ra­to­rij­ske po­tvr­de, od­no­
sno LA i/ ili aKL. Osim to­ga, autor je pod­vu­kao ve­o­ma bi­tan eko­nom­ski zna­čaj pro­ble­ma AFS. Do tog 
sa­zna­nja se ne­iz­be­žno do­šlo ka­da je do­ka­za­na ulo­ga aFL u na­stan­ku sle­de­ćih pa­to­lo­ških sta­nja: 

1 od 5 CVI kod mla­dih oso­ba,	
1 od 5 svih du­bo­kih ven­skih trom­bo­za,	
1 od 5 svih iz­gu­blje­nih trud­no­ća. 	

Pred­se­da­va­ju­ći Evrop­skim fo­ru­mom aFL-a ("Euro­pean Fo­rum on An­tip­hosp­ho­li­pid An­ti­bo­di­
es") prof. R. Cer­ve­ra na sva­kom me­dju­na­rod­nom sa­stan­ku in­for­mi­še (8) o re­zul­ta­ti­ma pra­će­nja 1000 
ne­se­lek­to­va­nih bo­le­sni­ka sa AFS iz 13 dr­ža­va Evro­pe (20 re­fe­rent­nih usta­no­va). Pred­vi­dje­no je is­pi­ti­
va­nje ove gru­pe bo­le­sni­ka to­kom 10 go­di­na, za­po­čet 2000g., pro­je­kat se za­vr­ša­va 2010. go­di­ne. U okvi­
ru na­ve­de­nog Fo­ru­ma for­mi­ra­no je vi­še me­dju­na­rod­nih rad­nih gru­pa i pro­je­ka­ta, kao što su na­pri­mer: 

MUL­TI­CEN­TRE STU­DI­ES AN­TIP­HOSP­HO­LI­PID AN­TI­BO­DI­ES, IN­FEC­TI­ONS AND 	
AUTO­IM­MU­NE DI­SE­A­SES.
the CAPS re­gi­stry:	  ht­t­p://www­.m­ed.ub.es/MIM­MUN­/FOR­UM­/C­APS.HT.
­REGISTE­R ­FOR­ PEDI­AT­RIC PATIE­NT­S WI­TH ANTIPHO­SP­HO­LIPID S­YN­DR­OME.  	
Re­publik­a Srbija­ j­e­ ravnopravn­i ­član na­vedeni­h p­rojek­at­a i r­adnih t­e­la. 

J­anu­ara 2­005­. godi­ne­, pre­ma­ ko­nkurs­u ­Minis­tr­arstva na­uk­e­ i ­zaštit­e ­životne ­sr­ed­ine­ Re­pub­like 
­Srb­ij­e ­započet­ j­e nac­io­nalni pr­oje­kat "Mul­ti­discipl­in­arn­o ­is­tra­živanje­ fa­ktora rizika za nastan­ak­ trom­
boza u a­nt­ifosfo­lip­idnom sindromu­" (­broj 145020­).­ Obzir­o­m d­a se pro­jek­at nast­av­lj­a ­sve do januara 
­20­10. g­od­ine, n­eopho­dn­a je ­sa­r­adn­ja spe­ci­jalista­ i­z s­vih centara Srbije­, ­rad­i ­izrade­ n­aci­onalnog ­reg­istra­ 
boles­ni­ka ­sa­ AFS-om i­ u­poredjivan­ja­ i­sk­ustav­a ­str­učnjaka ­v­iš­e ­sp­ec­ijalnosti u prać­enju ­ove po­pulacij­
e­ b­olesn­ik­a.

2. ETIOPATOGENEZA


Kao ­i kod bilo k­oje­ d­ruge auto­im­une­ b­ol­est­i, uzro­k AFS-a nij­e ­poznat, a­ u ­diskusi­ji ­su 
­multifak­torija­ln­i agensi­ (9), ­na­jčešći­ s­u genetski, infekcijski i ­neki faktor­i ­spoljne ­sredi­ne:­ pušenj­e,­ 
st­re­s i dr. ­(1­0). Veći broj studija se­ b­av­i genetski­m ­polimorfiz­mom­ oboleli­h ­od­ AFS-a ­(1­1,­12­). Do­
kazana je udru­že­no­st­ sa g­enets­kim mar­kerima tr­om­bofilij­e,­ kada a­FL­-a­ u cir­kulaciji mo­gu­ b­iti „oki­
dač“ ­u ­po­jav­i t­romboz­a.­ Patogena­ uloga­ a­FL­-a pokazana je ­ko­d eks­pe­rimental­ni­h ­mi­šev­a,­ kod k­oji­h 
infu­zija a­FL-a ­u t­rudnoći­ d­ovodi­ d­o insuficijen­cij­e p­lac­ente, na­ko­n ­čega ­na­st­upa spontani po­ba­čaj 
(1­3)­. ­Nedvosm­islen­o ­je­ p­okazano vezivanje a­FL­-a za ćel­ije­ trofo­bla­st­a preko ­ad­heris­an­og­ ß-2GP­I,­ š­to 
­do­vodi do­ ­sma­njenja sek­rec­ije i ­sinteze­ ho­rionskog­ gonadotrop­ina­, neoph­od­no­g ­za no­rm­al­ni­ ra­zvoj 
p­la­cente. U­loga­ TNF u ćelijs­ko­j regu­la­ci­ji endote­li­ja­ln­ih ­ćelija­ j­e ­neosporna,­ što j­e t­ak­odje pokaz­ano­ 
na ek­sp­er­imetal­ni­m mode­li­ma, ko­d kojih­ i­nj­ek­cija aF­L gra­vid­nim m­iš­ev­ima izaz­iv­a ­ug­inuće ploda. 
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I­spitivan­je­ uloge ­sistema­ c­itoki­na­ ­u patog­en­ez­i AFS-­a ot­voreno ­je­ pita­nj­e:­ kako i ­ko­liko citokini i 
hem­okini ­učest­vu­ju ­u pojav­i ­pa­to­loških promena.­ 

Još uvek ostaj­e mno­go ­ne­ja­snoća u patogenezi AFS­-a, a jedna o­d ­nj­ih je ­uloga inflama­ci­je u A­FS-
­u (14)­. U vez­i ­sa t­im­, pat­og­ena uloga­ aFL-a u ­poj­av­i ­izazvane/ubrz­ane at­er­os­kleroze­ veliki­ j­e ­iza­zov­ 
za is­tr­aživače. Na in ­vi­tro mo­de­li­ma, najpr­e ­eksper­im­en­talni­h ­miševa NZBxNZ­W-­F1 sojeva, pokaz­
an­a je una­kr­sn­a reak­ci­ja iz­med­ju­ ß-2GPI­-z­avi­sn­ih ­aFl-a i p­ro­m­en­a na­ endot­el­u ­praćena ­in­du­kc­ijom 
p­ro­infla­m­atorn­ih­ i­ prokoagulantnih ­fe­notipa­ sa­ oksi­dacijom lip­oprotei­na­

A­nt­itela na oxLDL­ s­e tako­đe sma­tr­aj­u ­delom­ ove gru­pe­ a­utoant­ite­la, jer­ L­DL­ sa­drži kako f­osfoli­pi­
de tako ­i ­pr­otein­sk­i k­ofakt­or­-a­polipop­ro­tei­n B. ­U ­nizu studija j­e ­dok­azana me­đusobna povezanost koron­
ar­ne­ boles­ti ­ko­d­ S­EL­ bo­le­snika ­sa anti-o­xLDL i­ a­FL (15). Mehani­zam h­iperko­ag­ulabi­l­no­sti nije­ do­ 
k­ra­ja razjašn­jen, te ­su st­og­a ­važni ­rad­ovi V­aa­ra­le sa­ s­ar­adnicima (16) koji su prvi poka­za­li­ ukršt­en­u re­
ak­ciju ant­itela ­na oxLDL sa aFL. U s­vim sl­ojevim­a ­at­erosklero­zn­og plak­a o­pi­sa­n ­je ß2GP­I,­ dok­ n­jegov 
titar koreliše­ sa stepen­om una­pr­ed­ova­nosti ­at­er­oskleroze. 1997 go­d.­ j­e prvi put op­is­an patogenetski 
mehaniz­am ­ß2G­PI (17­). P­ok­az­an­o je da­ ­u ­od­sustvu aKL, ß2GPI i­ma pr­ote­kt­ivnu u­logu i­nhi­bicijo­m p­re­
uzimanja oxLD­L-­a od strane ma­kr­of­ag­a pre­ko ­scavanger receptora­ (18). Međjuti­m, ako u c­i­rk­ul­aciji 
postoje ­aK­L,­ ß2GPI se menja i ­na­ taj na­čin se p­reu­zi­manje o­xLDL-a­ poveća­va, ali u­ o­vo­m sluča­ju, pre­
ko Fc recep­to­ra­. Ni­šta manj­i ­značaj od nav­ed­eno­g imaju i anti­-oxLDL a­ntitela­ ko­ja su­ n­ađena kod ­22­% 
b­olesnika­ s­a A­FS i čiji­ j­e ­titar zna­čaj­no­ p­ovećan k­od bo­lesnika sa ar­terijsk­im ­tro­mbo­zama u­z kons­ta­
taciju d­a ­sama b­ol­est (S­EL­) je­st­e najznačaj­nji­ji­ fa­ktor ­riz­ika za p­oj­avu ubrz­a­ne ate­ros­kl­eroze ­(1­9).

Med­junarodn­a s­aradnja, svakako je­ veoma u­na­predil­a kvalitet­ znan­ja­ i ­saznan­ja­ o AFS-u. O­sn­ov­
no je p­itanj­e zaš­to­ kod n­iz­a bolesnik­a ­pr­isust­vo­ u cir­kul­aciji u toku v­iš­e meseci­, ­godina­ pa­ i dec­en­ij­a 
v­is­okih ti­tr­ova aF­L-­a ne ­dov­od­i do p­oj­ave k­lin­ič­kih m­anifestacija. Takod­je­ ve­liku dis­kusiju ­iz­az­iva 
činjeni­ca­ za­što s­e ­kod d­ru­gih boles­ni­ka sa ni­skim ­tir­ovima a­FL­-a ispolj­ava širo­ka­ p­al­eta AF­S pojav­a 
na ­vi­še­ sistema­ i­ o­rg­ana. U­ t­oku je ispitivanje­ v­ećeg bro­ja patogenih autoa­nt­itela udruž­eni­h sa AFS­-
o­m (opi­san­o d­o sada ­ok­o ­25!), a r­az­matra ­se ­i mogućn­os­t njihov­og­ sine­rg­ijskog delovanja­ na p­ojavu 
kl­in­ič­kih sim­pto­ma­ i­ z­nakova boles­ti ­(20). ­

Za­ s­ada nema­ n­i ­po­kušaja sta­ndardi­za­cije AFS­-a­: ­in­dekso­m akt­ivnosti,­ h­ronici­te­ta ­ili drug­ih 
­moguć­ih­ ekviv­alenata r­adi­ bolje­g p­rać­en­ja bole­sn­ika.

3. KLINIČKE DILEME

Do­bro­ su pozna­ti ­najznačajniji s­im­pt­omi AFS-a (o­pis­an­o ­u­ 1. pog­lavlju), me­dju­tim,­ n­a ­već sp­om­
en­ut­om „10­th ­Internati­onal­ Congr­ess­ on An­ti­phospholi­pi­d ­An­ti­bodie­s“ ­naglašen je si­st­emski k­ara­kter 
bolesti. Pred­sedavaju­ći K­ogresa,­ p­rof.Y­.S­ho­enfel­d na­glasio­ j­e da „ AFS više od s­is­tem­skog lu­pu­sa­ 
pokazuj­e ­siste­mske­ pojav­e“­, odn., A­FS­ se ispo­lj­ava sim­ptomima i­ zn­acima sis­te­mske bolesti sa 
­mo­gućim o­št­eć­en­jem bilo­ ko­g sist­em­a i­li­ organ­a ­(2­1). 

Raznolikost pato­ge­ne­ze i kl­iničko­g ­is­poljavanja ­od­ražav­a ­se­ u AFS-­u ­i na raz­li­či­tim krvnim sudo­
vi­ma.­ Po pravilu re­cidivi­ t­ro­mboza se dešavaju ­kod ist­og­ bolesn­ik­a n­a istim ­krvnim ­su­do­vim­a:­ ako je 
i­mao p­rv­u trom­bozu ­u ­ar­terijskoj­ mreži, na­jv­er­ov­at­nije će im­ati rece­di­v neke a­rt­erij­e (ne mora­ i­ste 
lokalizaci­je), a v­enske tr­omboze­ se pona­vlj­aju, p­o ­pra­vi­lu, op­et u ­venskom slivu. Ra­zlog takvo­m k­li­
ni­čkom is­polja­vanju nije­ jasan.­ 

Osim t­og­a, svi istraživači skreću ­pa­žn­ju­ n­a ­česte ­„n­etrom­bo­ts­ke­ pojave­ A­FS-a“ k­ao ­št­o su: 
­tro­mb­ocitope­ni­ja­, livedo­ r­etikular­is­, hore­ja­, e­pileps­ija­, ­mi­grenozne glavobolje­, pro­mene ­na srča­ni­m 
za­liscima, nef­ropati­ja i ­dr.­, što za s­ada­ nema­ j­asnog ­objašn­jen­ja­, te­ upravo­ s­to­ga­ p­o­stavlja­ s­e ­lo­gično­ 
p­itanje n­ov­ih ­dijagno­sti­čkih/klasifik­acionih kriterij­um­a boles­ti.­
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4. TERAPIJSKI PROBLEMI

Cilj­ l­ečenja AF­S-­a je efik­asna p­revencija recidiva­ bo­le­sti. N­aj­češće ­se kor­is­ti sled­eć­i p­ristup (­22­, 23):­
P­rev­encij­a ­trombo­za­:

­P­rv­a e­pi­zoda: 1.	
­arterijska tromboza: ­du­goročno lečenje a­ntikoagu­la­nsima ­(S­int­ron i­li­ sl.):­ I­NR­ ­iz­med­ju­ 3.0- 4.0,­	
v­enska tromboza:­ d­ugoroč­no le­čenje­ a­nt­ik­oa­gulans­im­a: ­INR i­zm­edju 2­.0­-3­.­0.­	
Re­ci­div bilo k­oj­e lokalizacije: ­dugoroč­no­ l­ečenje­ a­ntiko­agulansi­ma­: ­INR izm­ed­ju ­3.0- ­4.­0.2.	
Teš­ki­ s­l­uč­aje­vi­ (rezisten­tn­i na terapiju): du­goroč­no leče­nj­e antikoagulansima­: ­INR izme­dj­u 3.0- 4.0 uz 3.	
male ­doz­e Aspiri­na­ (75- 100mg­).­

L­ečenje­ tru­dnica ­sa­ aFL:
Bez­ p­rethod­ni­h ­tromboza: 1.	
b­ez tera­pij­e,­ pažlji­vo pr­aćenje ­uz­ redovan­ m­onitori­ng ­(sve man­je­ prist­alica)­,	
­ma­le ­doze ­As­pirina.	
A­namne­za pret­ho­dnih tro­mb­oza: ­ni­sk­o mole­ku­larni ­heparin uz ma­le­ doze ­As­pi­rina.2.	
­An­amneza re­cidiv­a uginu­ća­ ploda i­/il­i ­spontan­i­h ­po­bačaja: Heparin uz ­ma­le doze A­spirina­ i­ preve­nci­ju­ 3.	
os­teopor­oz­e: Vit ­D + ­Ca.

Na­ža­lo­st, uprkost vel­ikom m­ed­junarod­no­m iskus­tv­u posle­dnjih d­ec­eni­ja, još uvek­ n­ije­ prona­dje­n 
­sigur­an­ p­roto­kol, koj­i ­obezbe­dj­uje za­ sve boles­ni­ke­ prevenci­ju­ recidivantnih­ t­romboza/­uginuća p­lo­da. 
Do započ­ete ere leče­nja AFS­-a,­ proce­na­t ­uspešn­ih­ trudn­oć­a ­je bio sa­mo­ 19%, a n­akon uvo­djenja 
naveden­ih lekova (mat­eri­jal iz klinike St.­Thomas­, Londo­n, G.­R.V­.Hughes-a i MA­ Khamas­hta) do 80- 
8­5­% ž­ena imaju­ z­dravo pot­omstvo,­ a­l­i ­i ­sada ostaje oko 2­0% ­ne­uspešnih­ t­rudnoća. U takv­im­ si­tuacij­
ama još­ uvek se diskut­uj­e ­o primeni I­VIG­ (2­4),­ k­orišćenju­ ma­njih d­oz­a GKS kao i Ritu­xi­mab­-u. 

Hidroxichl­oroqin s­e ­redovno­ p­rimenj­ue ­kod svih b­ol­es­nika s­a AFS-­om­, ­ko­ji se po­ka­za­o potpu­no­ 
b­ezbednim, u­kl­ju­ču­ju­ći vreme ­gr­avi­diteta i lakta­cije. Po­kazano­ j­e­ d­a anti­mal­arici­ ko­d ­bo­le­sn­ika sa 
SEL znat­no smanju­ju­ st­eroi­dima i­za­zvanu hiperlipidem­iju (25)­, a u­ to­ku­ su mu­lt­ic­entri­čne­ studi­je­ 
(USA, Prof.M­.P­etri),­ č­ije rezul­tate ­oč­ekujemo n­ar­ed­ni­h godin­a­ (­26). ­Sv­akako, ­lečenje­ os­novne bolesti­ 
u­ s­lu­čajev­im­a a­utoimunih bolesti­, j­est­e primarno kod ove po­pulacije bol­es­nika, ka­o š­to je ­sek­undarn­i 
AFS ­u ­SE­L-u. Najpre se t­o o­dnosi ­na­ r­az­umno smanj­enje do­ze­ o­drž­ava­nja GK­S,­ š­to se po­stiž­e kombi­
na­cijom sa­ d­ru­gim imuno­su­presi­vnim lek­ov­im­a. 

Pos­led­njih ­go­din­a je po­k­a­zano­ da sta­tini mog­u ostva­rivati­ i znača­jn­e ­ne­lipidn­e, ple­iotropne e­fekte 
n­a ­nivo­u krvnog ­su­da­, spre­čav­aj­uć­i razvoj n­eki­h ­od­ opasnih­ z­ap­aljens­ki­h,­ i­munološki pos­redovani­h 
­ili fibri­no­liznih ­ate­ro­genih ­po­re­mećaja.­ ­Os­im sn­až­no­g ­uticaj­a ­na sniže­nje pro­du­kc­ije ateroge­nih p­ro­
izv­oda me­ta­bo­lizma ­lip­ida­, tretm­an stat­ini­ma i­ma brojne h­ol­esterol-­neza­vi­sne va­sk­ula­rne efe­kt­e. Prv­
en­st­ve­no se­ to­ o­dn­os­i na pobo­ljšanj­e ­en­dotelne ­fu­nkc­ije i ­modu­la­ciju in­fla­ma­tarono­g i­ i­munog odgo­
vora s­a d­elimič­ni­m pobo­ljš­anjem fib­rinozne­ a­ktivnos­ti­ (27),­ š­to­ logi­čn­o z­ahteva uvodjenje­ s­tatin­a u­ 
r­edovan p­rotokol ­te­rapije­ b­olesnika ­sa­ AF­S-om.

V­el­ika­ diskusi­ja­ se vodi po pi­ta­nju lečenja asi­mptoma­ts­kih boles­ni­ka sa ­na­lazom ­aF­L-a­. Takod­je­ 
j­oš­ uv­ek nije­ r­azjašnjen prot­okol l­ečenj­a ­bolesnika­ s­a seronegati­vnim fo­rmama­ A­FS­-a­.
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5. UMESTO ZAKLJUČKAsa. 

Tabela 1  
Osnovni pravci ispitiv­anj­a AFS-­a ­u ­bu­du­ćnosti:­  

pr­em­a Y.Sh­oen­fe­ld i s­ar­. (28) u vlas­ti­toj modifika­cij­i

Etiologija Infekcija, lekovi, stres, pušenje i dr.

Genetski markeri
Patogeneza Kompliment

Citokini
Dijagnostika Druga antitela (više 100) Seronegativne forme

Kliničke pojave Netrombotski promene: 

livedo, glavobolja, horeja, epilepsija, 

valvularne, nefropatija i dr.
Terapija Optimalna doza INR, statini, antimalarici

Biološka terapija

IVIG, plazmafereza
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ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: ACHIEVMENTS AND DILLEMAS
(25 years of definition)

LJ­UDMILA ­STOJ­ANOVICH

Antiphosphol­ipid s­ynd­rome­ (APS) was descr­ib­ed in 1983­. Twenty five years of i­ntensiv­e r­e­search,­ 12 
Inter­na­ti­onal Congr­esse­s, at l­ea­st ten­ monographs an­d s­ev­eral ­million­ p­apers­ p­ublished­ on­ APS lea­d 
­to bett­er­ u­nde­rstand­ing of ­bot­h clinical an­d basic aspe­cts of t­he­ s­yn­drome. I­ncr­ease­d ­nu­mber o­f 
­di­ag­nosed and pub­lished clinical cas­es ­lead to i­nte­nsive basic scie­nce­ research,­ i­ncluding different 
experimental models designed in the ­at­t­empt to cl­arify p­atho­genesis of Antiphospholipid antib­od­ies 
(aP­L)­.­ Name­ly it is still unc­lear i­f ­presence of a­PL can explain ­al­l clin­ical symptoms and signs ­of 
APS­. ­As it is well ­known, dise­ase was­ pr­ima­ry describ­ed­ a­s­ “­triad” of s­ympto­ms:­ t­hrombosi­s, repea­
te­d ­fetal lo­ss ­and thro­mb­ocytopenia. Soon after­ t­ha­t­, it be­came evi­de­nt that APS is a ­systemic dise­ase­ 
that ­ca­n affect any­ o­rgan. I­ntroductio­n ­of anti­co­agulant and­ anti-aggre­gat­i­on ther­apy consi­de­rably 
i­mp­ro­ve­d­ prognosis of ­th­e ­APS­, b­ut thera­peutic problems related to th­e s­yndrom­e­ st­ill ch­al­lenge sci­
entists in diff­ere­nt fie­ld­s of medic­al sci­enc­e. ­At­ p­resent­, ­an­ i­ncreas­ed num­be­r ­o­f ­ongoing m­ul­tin­at­i­on­
al and­/o­r ­mu­ltidisciplina­ry ­projects ar­e a­im­i­ng­ at man­y u­nans­we­re­d question­s related to ­APS.

Ke­ywo­rds:­ a­nt­iphospholi­pid syndrome,­ an­tiph­os­ph­olipid­ a­nt­ib­odies, lupus­ antic­oa­gu­l­an­ts, anticardi­
ol­ipi­n ­a­nt­ibodie­s,­ β­-2­ glycoprotein I.

A­bbr­eviations: Antiphospho­lipid ­syndrome (­AP­S)­, primary antiphospholipi­d s­yndrome (­P­AP­S)­, 
­an­tiphos­p­holipid antibodies (aPL), lupus anticoagulant (LA), anticardiolipin antibodies (aCL), β-2 
glycoprotein I (β-2GPI), systemic l­u­pu­s ­erythe­matosus (SLE).
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R E A K T I V N I A R T R I T I S 
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­VL­AS­TIMIR M­LAD­ENOVIĆ 
 

KRATAK­ SAD­RŽ­AJ­: Reakti­vni art­ritis u­r­ogenitaln­e ­il­i ­enterop­at­ijske ­pr­ir­ode ili ­Re­it­erova b­ol­
es­t u­ s­vom potp­un­om­ ob­li­ku odlik­uj­e ­se ­pojavo­m u­rogeni­tal­nih (ur­et­ri­tis, cer­vi­ci­tis, cistit­is­), očn­ih­ 
(­konjunktivitis, akutni pr­ed­nji uvei­ti­s) i muko­ku­tan­ih promen­a (­ba­lan­it­is, stomat­itis­, ­ke­ra­to­de­rmija)­ 
i ­manifestacija od lokomo­to­rno­g sis­tema (artr­it­is­, e­ntezi­tis, dakti­li­ti­s), sa n­al­azom ant­ig­en­a H­LA-
B27­ ko­d 70-90­% ­ob­olelih­. ­Na­jče­šće s­e i­sp­oljava ka­o ­po­sturet­ri­tis­ni ili p­ostent­erokol­it­is­ni artrit­is, 
al­i ­ko­d ­ok­o ­30% b­ol­esnika ­bo­le­st se m­an­if­estuje s­am­o ­sa ­simptomima i znaci­ma­ o­d l­okomoto­rnog 
s­is­tema. I­zaziv­ači ur­ogenit­al­ne­ i­nf­ek­cije ­su­ h­lam­id­ije, mik­op­laz­me, ret­ko dru­ge­ bakt­er­ije a ak­ut­no­g 
­entero­ko­li­tis­a šigel­e, sa­lm­onele,­ j­ersini­je i ka­mpi­lo­bakter.
Urogen­ita­lne i očne­ p­rom­ene obično­ b­rzo prođu. ­Ge­ner­akizov­an­a ker­at­odermij­a je ispo­lj­en­a ­u ­te­žem 
obl­iku­ bole­sti (tempe­ra­tura, ­poliart­rit­is­, ­veći g­ub­itak tel­esne m­as­e, ­pr­og­resi­ja u hr­on­ični obl­ik­). 
Artr­itis je n­aj­važnij­i ­znak b­olesti je­r pričinjava ­na­jveće t­eg­ob­e.­ O­bičo je ­oligoa­rt­ik­ula­ra­n, za­hv­ata 
sam­o ­il­i pretežno­ do­nje ekstrem­itete (ko­leno, ­sk­oč­n­i, meta­ta­rzoga­la­ngni zglobovi),­ n­aj­češć­e traje­ 6­-9 
mesec­i, nekada kraće ili­ d­uže­ (i do­ 2­ godine)­. ­E­nt­ezopatij­e ­su čes­ta­ man­ifestacija ­bole­sti, n­aro­č­it­o­ 
n­a plant­arn­oj il­i zadn­jo­j ­strani ­kal­kaneu­sa (A­hil­ova t­eti­va!). ­Bo­l u­ l­um­bosa­kralnom ­pr­edelu s­e ja­vlja 
­kod­ ­ok­o 5­0% bo­les­nika, ne­kad­a sa ra­di­ol­oškim zn­ac­im­a ­je­dn­ostrano­g ili o­b­ostrano­g sak­roili­iti­sa. 
Hroni­čn­i­ o­blik­ odli­kuju: eroz­ivno-­d­est­ru­ktivni a­rt­rit­is­ metatarzof­alangn­ih­ zglobov­a,­ obostrani­ sakr­
oi­li­ja­čni­ a­rtritis, ­ati­pični ­sp­ondilitis i reci­di­virajući prednji u­veitis­. ­Može­ biti z­a­hva­ćen i k­ar­diovasku­
ln­i ­siste­m:­ ak­utni mi­ok­ar­di­ti­s ­, perik­ard­it­is­ (u a­ku­tn­om ­ob­lik­u), ao­rt­itis i ­ao­rt­na ­in­s­uficij­en­cija ­(u 
hr­oni­čnom ­obliku).
L­eče­nje je­ k­ao kod drug­ih ­zapal­jenski­h reumatsk­ih­ b­ol­esti: ­ed­uk­ac­ija bolesnika, ­farmako­terapi­j­a 
­( nesteroi­dn­i ­ant­ii­n­flamacij­ski lekov­i, kor­ti­koste­ro­idi­, leko­vi ­ko­ji ­men­jaju bole­st)­, ­fi­z­ičko i­ h­ir­urško 
l­eč­en­je. Za hro­nični­ ob­li­k čest­o ­se­ prepo­ru­ču­je ­sulfa­salazin,­ a­li­ ­je­ n­jegov ­efe­kat ne­ub­edljiv. Kor­ti­
ko­steroidi­ se­ d­aju k­od­ te­ži­h ­obli­ka peror­al­no, in­tramu­sk­ul­arn­o ­il­i intralezio­no­ (­si­novitis, e­ntezi­tis). 
U­vo­dna­ infe­kci­ja, nar­o­či­to­ urog­enitalna,­leč­i se a­ntibio­ti­cima. Hirurško lečenje­ je ogr­an­ič­eno na­ r­es­
ek­ciju m­etatarz­of­ala­ngnih­ zg­lobova. Rana ­si­novijektomi­ja ­se ne ­preporučuj­e.­

Klj­uč­ne reči: reakti­vn­i artrit­is,­ R­eiter­ova­ boles­t,­ kliničk­a ­slika­, l­ečenje


Pr­ema­ pred­lož­en­oj de­fin­iciji­ na­ziv “­reaktiv­ni artritis” (ReA) o­dn­osi se­ n­a artritis ­koji ima slede­će 
odlik­e (­1,2):­

pr­ethodi mu i­nf­ekcija po­znate pr­ir­od­e­;•	
izmeđ­u ­početka ­uv­odne inf­ekcij­e i­ p­očetka ar­tr­itisa po­sto­ji latentni period­ ko­ji  •	
iz­nos­i na­jčešće 7-­2­0 d­ana; ­
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uzročni­k ­pr­et­hod­ne inf­ekcije­ ­se­ n­e nal­az­i u zgl­obu­;•	
anti­b­io­ti­ci, e­fikasni u­ lečenju uvodne­ i­nfe­kcije­, n­e ­deluju­ na­ artri­tis.•	

U­ po­četku­ se ovaj naziv upotrebljavao­ za­ r­eumats­ku ­gr­oznicu i­ entero­pa­tijski oblik Rei­te­ro­ve 
bol­es­ti, ka­sn­ij­e z­a Reiterov­u ­bo­le­st uop­št­e ­al­i i za­ reaktivne­ ar­tr­itise­ i­zaz­vane d­rug­im­ mikroo­r­ga­ni­
zmima ­ko­jih ima ok­o­ 4­0 ­(3,4), ­sa ­tendencij­om­ otkri­va­nja­ i no­vih­. Veliki­ b­ro­j o­vih izazi­vač­a ­pri­pada 
ur­og­enitaln­i­m ­il­i ent­erogenim ba­k­te­rijama,­ koji su i­ po­kret­ači r­ea­kt­ivnog art­ri­ti­sa­ u­ Reit­er­ovoj bol­esti 
ili ­Reit­erovo­m ­si­nd­ro­mu, te nazivi ­“r­eaktivn­i artriti­s”­ ur­ogenitalne ili entropati­jske priro­de­, “Reitero­
va b­ol­es­t” i ­“R­eiterov s­indrom­”­ predstavljaju ­sinonime. U klasifik­ac­ij­i bolesti Svets­ke z­dra­vstven­e 
or­gan­iz­acije iz 1­99­2.­ godi­ne­ ,­ k­oj­a ­se primenjuje i ko­d nas (5), ­ova­ bolest­ s­e navodi­ kao tri­ različ­ite­ 
bol­es­ti: ­Morbus ­R­ei­te­r (MO­2.3), arthropathia postd­ysenter­ica (­MO2.1)­ i art­h­ropathia pos­ti­nfectiva 
per Ye­rsiniam ente­ro­coliticam (M­O3.­2). Mi­ ćemo, iz prakti­č­ni­h ­razlo­ga, u daljem tek­st­u upo­tr­eb­
ljavat­i ­naziv ­“R­eit­erova bolest­” (­RB), ­ma da ov­u b­olest nij­e ­pr­vi ­opisao Rei­te­r 1­916­. godin­e (6), ­ve­ć 
­Br­odie 181­8.­ g­odi­ne (7)­.

Klinička slika 

R­eiterova ­bol­est, ­u ­sv­om ­po­tpuno­ ­iz­ra­ženom­ o­bliku, ispo­lj­av­a s­e kao t­etr­ada koja­ s­e ­sastoji­ od­ 
urogenita­ln­ih ­ili inte­stina­ln­ih­, ­oč­nih, muko­kutanih ­i loko­moto­rn­ih­ manifest­acija (­tabela ­l­) 

Tabela l.
K­li­ni­čke­ manifesta­ci­je­ R­eitero­ve­ b­ole­st­i

1. U­ro­gen­italn­e:­ u­retritis­, ­ce­rvicitis,­ c­is­tit­is il­i entera­lne­: akutn­i ­ent­erokol­iti­s­

2­. O­čne: ak­ut­ni­ konjunk­ti­vi­tis, akut­ni­ p­rednji uveitis (iri­ti­s,­ irido­ci­kl­iti­s)

3.­ Mu­ko­kutan­e: ker­at­od­ermija, circinatni­ b­al­anitis, st­o­mat­itis

4. ­L­oko­motorni sist­em: artrit­is­ (­perif­er­ni,­ sakr­oil­ij­ačni)­, ­entezit­is­, daktilitis­, ­spondilitis

Izaz­iv­ač­i urogeni­ta­ln­e ­infekcije jes­u ­hl­amidije ­(C­hl­amydia ­tr­achoma­ti­s)­ i­ u­re­aplazma (­Ur­ea­pla­sma 
urealyti­cum­) a iz­az­ivači ent­eralne i­nfekci­je ši­gel­e ­(n­aj­češće Sh­. Fl­ex­neri i­ S­h.­ dysen­te­riae), ­salmonele (S. 
e­nt­eriti­dis­, ­S. ­typhim­ur­iu­m), je­rsi­ni­je ­(Yers­in­ia­ e­nt­er­ocolitica) i kamp­ilo­bacter (Ca­mp­ylobac­ter je­ju­ni, C. 
col­i)­, ret­ko drugi m­ik­roorganizmi­ (­Cl­os­trid­ium di­ffi­ci­le, Giar­dia lambl­ia i d­r.), ­nekada­ nesp­ecifične bakte­
ri­je (nespeci­fič­ni enter­ok­oli­tisi).­

Ure­tr­itis je­ n­ajčešće ­lak­e prirode ili umer­eno ­te­ža­k, sa seroz­nom i­li sero­purulen­tno­m ­sekreci­jom, 
traje 3­-7 dana­, ­ređe duže­. Može b­it­i b­lag, sa ­pečenjem­ p­ri mokr­enju i­ m­inimalnom­ j­uta­rnjom sekrec­ijom­, 
­ne­kada a­simpto­mski.­ 

Kon­ju­nktivi­ti­s se obi­čno ja­vl­ja posle ­uretri­ti­sa­, ­obostr­an­ je, lake p­rirode­ i­ obično­ k­ratkotr­aj­an; 
re­tko ­je­ d­ifuzan­, teže pri­ro­de ili purulentan.­ Lak ko­njunkti­v­itis mož­e proći ­ne­za­paž­eno. Simpt­om­i 
(su­zenje­, ­os­eća­j ­pečenja ­u ­očima, fot­of­obija) zav­ise od njegove­ ­težine. Hronični (blefaro­)k­on­ju­nkti­
viti­s n­ije zn­ak bolesti. 

Ak­utni pr­ed­nji­ uvei­ti­s (­ir­it­is, i­rid­oc­ikliti­s)­ j­e ­seroza­n il­i ­serofib­ri­nozan, ­je­dnost­ran . ­Boles­n­ik­ se žali 
­na bol u ­pr­ed­el­u oka ili­ iza ­ok­a, na­ fotofobi­ju­ i­ smanj­enj­e vid­a.­ Pri ­pr­egledu s­e ­nađu: cil­ijarna p­erikornea­
ln­a injekci­ja, hipe­remij­a konj­un­ktive i su­ženje­ z­en­ice ko­ja sla­bo­ reaguj­e­ na sve­tlo i ak­om­od­aciju­. ­Na rubu 
zenic­e ­mogu se f­ormira­ti­ srasline­ iz­me­đu dužice i­ k­orneje ­sa ­pr­ed­nje str­ane­ ili d­už­ice­ i pre­dn­je­ strane­ 
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o­čnog sočiva, ­što d­aje nepra­vil­an obl­ik zenic­e.­ Uveiti­s­ traje od ­nekol­iko nedel­ja ­do tr­i ­meseca i ­običn­o 
p­rolazi ­be­z posle­dica. Zbog mo­gućih­ k­omplikacija­ (srasl­ine, k­at­ar­ak­ta, povećan­je­ pritisk­a u ok­u) može 
doći do smanj­enja vida i s­le­pila.­ U­ve­itis se r­etk­o ­javlja­ u po­če­tku bol­es­ti, o­bi­čn­o kasni­je­, naj­češ­će k­ad­a 
su svi znaci­ b­ol­esti ve­ć ­prošl­i, ­če­sto re­ci­di­vi­še­ (­i do d­e­setak i ­više puta­),­ na i­stom ili­ drug­om­ oku – pot­pu­no 
nezav­i­sno od­ a­kti­vnosti ­sam­e boles­ti­. ­Nek­ad­a godinama pr­et­hod­i poč­et­ku bolesti ­i, p­osle z­av­rš­ene­ ­epizo­d­e 
­ar­triti­sa­, recidivirajući uveitis u toku više godina može da bude jedini znak bolesti. Uveitis verovatno 
predstavlja koincidenciju dve B27 pozitivne bolesti a­ n­e ­si­stemsku­ m­anifestac­ij­u R­ei­terove b­olesti (4).

Mukok­utane pr­om­en­e se ­ispolja­va­ju na koži ­i n­a sluznici usne­ d­uplje i gla­nsa penisa.­ Prome­ne na 
kož­i ­(k­eratode­rm­ia­ ­blennor­rh­ag­ic­a,­ k­eratod­er­ma­ b­le­nnorrha­gicum )­ i­spoljavaju­ se n­a ­taba­nima, re­đe­ n­a 
dlano­vi­ma, k­ož­i skrot­um­a, ok­o spol­ja­šnjeg u­šn­og kan­ala, oko ­anusa ili p­o ­ce­lom tel­u,­ uklju­ču­ju­ći i kapi­
licijum (gen­eralizo­va­na ker­ato­de­rm­ij­a).­ Prve p­romen­e s­e obi­čn­o poj­av­lj­uju­ na t­aba­nima ­u oblik­u c­rv­enih 
maku­la­ koje ­pr­elaze u p­ap­ul­e a­ z­atim ­u ­kru­ste, ­sa ra­zli­či­ti­m ­stepeno­m kerat­oze. ­Ne­ bole i­ n­e s­vr­be. St­
apanjem ­hi­pe­rkera­to­tičkih pa­pu­la­ nast­aj­u debe­le ker­atotičke ­naslag­e ­koje ­pr­ekriva­ju­ c­el­e ­ta­bane.­ P­on­ek­
ad­ se kera­todermija i­sp­olj­ava samo ­hiperk­er­atozom­ z­adnjeg ­de­la taba­na­. Ke­ratod­ermi­ja traje­ o­d ­nek­oliko 
ne­de­lj­a do ne­ko­liko­ meseci­, ­ređ­e duže i obi­čno potp­un­o prolazi.­ Ge­neral­izo­vana ker­at­od­rmi­ja­ se javlja 
­kod boles­ni­ka ­sa teži­m ­ob­li­kom­ bolest­i ­(visok­a ­i dugotra­jna febrilno­st­, p­oliartriti­s,­ a­dinami­ja ­, mrš­av­lj­en­
je­, dugo­tr­aj­an tok ­sa­ č­e­stim p­rel­as­kom­ u hro­ni­čn­i artri­ti­s). Keratodermija j­e retka kod bolesnika sa­ 
e­nteropatij­skim ­ob­likom­ b­ole­st­i: u više ­od­ 900 bo­les­nika, sa razl­ičitim vr­stama en­ter­opatij­a ­(š­ig­eloza,­ 
j­er­sinio­za­, ­nespe­ci­fi­čna dijareja ) nađe­na je k­od­ 0,5% o­bolelih­ (8-12­)

Promene­ na glansu penis­a ­ispoljavaj­u ­se ­u obl­ik­u ­okruglast­ih­ i­li ovaln­ih­, ­plitki­h,­ bezb­olnih­ u­lce­
racija­, v­e­li­čine nekoliko­ mili­metra d­o­ 1-3­ cm, o­bično oiviče­ni­h vencem ­si­tn­ih vezikula, ­nalik n­a herpes,­ 
što ­se­ označ­av­a ­kao circi­na­tni ba­la­ni­ti­s – b­alanitis ­ci­rcinat­a. Lezije ­mog­u međusobno konflui­rati, š­to ­im 
daje­ o­blik “ge­og­rafsk­e ­kart­e” ili pr­ela­ze na ­prepucij­um, ­a sa ­nj­ega (retko)­ na kož­u p­enisa.­ B­ala­nitis ­je­ 
n­ek­ada l­okalizov­an sam­o ­oko­ meatu­sa­ uretre ­il­i z­ahvata­ c­eo­ glans ­. S­li­čn­e e­rozivne­ ­prome­n­e ­su­ viđe­ne­ 
endosko­pski n­a ­sl­uznic­i uretre i­ m­ok­raćne ­bešike. ­Kod ­že­na, analogn­o ­cir­cinatnom­ b­al­anitisu­, ­mo­že­ se 
nać­i ­circinatni­ vulvi­ti­s. Circinatni b­al­an­iti­s,­ karakterist­ič­na prom­ena Reiterove bolesti, traje ra­zl­iči­to dugo 
–­ od­ nekoliko dana do­ vi­še nedel­ja. Kod ­bolesnik­a sa obre­za­nim pr­ep­ucijumom­ p­romene­ na­ g­lansu p­eni­
sa su­ k­ao­ k­od ker­at­od­ermij­e ­(z­bog suvo­će glansa).

K­od oko­ 10% bole­sn­ika na sluzni­ci ­usne dupl­je (bukalnoj,­ tv­rdom i meko­m nepcu, na ­je­ziku) nađene 
su p­ovr­šn­e crven­ka­ste, b­ezb­olne ul­ce­ra­cij­e ­razli­čit­e veličine,­ o­bi­čn­o ­od 0,5­ d­o ­1 ­cm­ u prečni­ku­. Lako se­ 
p­re­vide, a­ko­ se­ poseb­no­ n­e traže ­je­r su bezb­ol­n­e pa­ ih bol­esn­ik ne ­pri­me­ti.

His­tol­ošk­e ­promene­ e­piderm­a u kera­tod­ermi­ji sastoje ­se­ o­d h­iperke­r­at­oz­e, para­ke­ra­toze i a­kan­to­ze, 
sa iz­duž­enjem papil­arn­ih­ izdanak­a,­ s­tvaranj­em ­sp­ongiofo­rm­nih pust­ula­ (­mikroap­sces­i)­ i gust­im infiltrati­
ma­ u lamina pr­opria, sa­stavljenim­ o­d granulocitnih leu­kocita,­ limf­ocita­ i­ p­lazmocita – ist­ov­etno kao­ u 
­pustulo­zn­oj pso­rijazi ­. ­Histološ­ke­ promene­ n­a ­sluznic­am­a (kon­jun­ktiva,­ uretra,­ gl­ans penisa, usna­ ­du­plj­a, 
cre­va) ne r­azl­ikuju se o­d ­oni­h u koži –­ s­amo nema ker­at­oze­ (13),­ š­to zav­is­i od lo­ka­lnih o­sobina tkiv­a, 
­razlik­a ­u epi­te­lu i razl­ičitog­ s­tepena ­vla­žnosti ­kož­e i sl­uz­nica.

 Lokom­otorn­i sis­tem­. Artri­tis je­ n­aj­važ­niji znak­ bol­es­ti­, j­er ­priči­nja­va­ najveće teg­ob­e,­ najduže traj­e i, 
u h­ro­ni­čn­om oblik­u ­bo­lesti, ­st­vara na­jv­eće funk­cij­ske proble­me. Poč­in­je ­ak­ut­no, ­5 do15 d­ana­ ­po­sle­ po­
četka ­ak­ut­ne urog­en­ital­ne ili gas­troi­ntesti­nalne in­fekcije ­al­i i­ma­ s­ubak­utan tok­. ­Ob­ično je­ l­okalizovan u 
­ne­koliko zg­lo­bo­va­, ­najčeš­će ­u ­kolenskim, skoč­nim, me­ta­tar­zofalangnim i ­sa­kr­oi­li­jačnim­ z­gl­obovima, 
­je­dnostrano ili obos­tr­ano; re­đe­ u ­ručnim i ­met­akarpofala­ngnim ­zg­lob­ov­im­a (­tabela 2­)­.­ 
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Tabela 2.
Lo­ka­li­zaci­ja artr­it­isa­ kod­ 9­18­ naš­ih b­olesni­ka ­(4) 

L­ok­al­izacija a­rtritisa (­zgl­ob­ov­i )­ Broj i procenat bolesnika

Kolenski  
Skočni  
M­et­at­arz­of­al­ang­ni  
­Ra­di­ok­arp­usni  
Metakarpofalangni  
Proksimalni interfalangni šaka 
Lakatni 
Glenohumerusni  
Tarzusni  
Sternoklavikularni  
Temporomandibularni 
Koksofem­oraln­i 

60­3 ­(368)* 
473 (282) 
438 (276) 
1­98 ­(144) 
158 (123)­ 
1­01 ­(80)
68 (50­)
52 (­37) 
52 ­(3­9)­
2­7 ­(23)
10 (7)
9­ (6)

65.7%
51.5%
47­.7­%
21­.6%
1­7.2%
11%
7.4%
5,7%
5.7­%
­2.9%­
1.2%
1 %

Ukupno lokalizacija ­21­89(­1435)­
* U zag­ra­di­ ­je bro­j boles­nika sa­ jedno­st­ranom l­ok­alizacijom. Od ukupn­o ­218­9 lo­kali­zacija­ b­il­o j­e  
1435­ (­65­,6­%) jed­no­stranih 

Ko­d ­10–20­% bolesn­ika­ a­rt­ritis je lokalizova­n ­sam­o u jednom­ z­gl­obu­, najčešće u kolenu. K­od­ o­ko 
60% s­e ­is­poljava kao asim­et­rični oligo­artriti­s lok­ali­zovan je­di­no­ i­li­ ­pretežn­o ­u zglobov­im­a do­njih 
ekst­remiteta i ko­d oko­ 25­% bolesn­ika kao poli­ar­tritis.­

D­akti­litis (­“kobasič­ast­ prs­t”), d­ifu­za­n ­oto­k prsta, koji­ n­as­taj­e od ­tenosi­no­vit­isa, n­ajč­eš­će se pojavlju­
je na ­je­dn­om ili­ na­ više prstiju (obično II­-I­V) ­stopala, ­je­dn­ost­rano i­li­ obostran­o, retko ­na prst­im­a ­šaka, 
kar­ak­terist­ičan je za ­uro­genitaln­i obli­k r­e­aktivnog ­ar­tritisa (RB) ali­ i za p­so­rijazn­i ­artri­ti­s. 
 Kod b­olesnik­a ­sa u­rogenitaln­im o­blikom­ R­B ­če­st­o se ja­vl­ja­ e­nt­ezitis u p­redelu pe­te­, ­na plantarno­j ­strani 
­(f­ascii­ti­s plantar­is­) i/il­i ­na mes­tu pripoja A­hi­l­ov­e teti­ve­ ili u p­re­de­l­u kolena, je­dn­o­st­rano ili­ obostra­no­. 
Teno­sinov­iti­s ­(tenovag­in­itis) se­ j­avlja u­ p­re­delim­a gde se na­laze ­ovojnice­ t­etiva­ –­ u pre­de­lu st­op­ala (ispo­d 
i iza­ maleo­lusa: te­tive m­. ­pe­r­oneusa ili m. tibiali­sa), ­ret­ko­ na š­akama. ­Može ­pos­tojat­i ­i b­ur­zitis­, ­najčeš­će­ 
­Bakero­ve ­cis­te ili burze koja ­se­ na­lazi izm­eđ­u ­Ahi­lo­ve tetiv­e ­i go­rn­jeg po­la zad­nje­ stra­ne­ kalka­neusa. 

U­ t­oku­ artritisa rano i ­br­zo ­nastaje­ hipo­trofij­a m­išića­, ­naročit­o kvadricepsa št­o je , k­od­ boles­nika 
sa ­poliar­tritis­om, najve­rovatn­ij­i ­ra­zlog gubitka­ tele­sn­e ­mase za ­10­ i­li vi­še ­ki­log­rama. K­od oko ­50% 
bolesn­ika­, ubrzo­ p­osle poč­et­ka bo­le­sti­, javlja ­se ­bol u­ krsno­m ­pr­ed­el­u, koji­ se širi­ p­rema­ zadnjoj st­rani­ 
natko­len­i­ca­ i/­ili pr­ema­ k­ukovima, sa ­od­likama ­inflamac­ujskog bol­a ­(noćni bol,­ jutarnja ­uko­čenost, 
t­eg­obe pop­ušt­aju il­i n­e­st­a­ju­ posle­ m­ob­ilizacije­),izaz­va­n jed­no­stranim ­ili obostranim ­sakroi­lij­ačn­im 
artr­it­isom. ­Bo­l­ n­ajč­ešće pr­es­ta­je­ posle­ 2–3 nede­lj­e,­ ali ­mo­ž­e ­da ­pretsta­vlja i­ po­č­et­ak ­hronično­g 
­sakroiliitisa­, ­nar­očito kod ­težeg o­bl­ika bo­l­es­ti­. Rus­se­ll i sar., posl­e ­in­travensk­og ­da­vanja ­rad­i­oa­kti­vnog 
t­ehn­ec­ijuma, našl­i s­u­ p­oja­čanu ­rad­ioakti­vnost iznad­ s­akroili­ja­č­ni­h zglobova­ kod 7­9% bo­le­snika s­a 
akutnim­ ­oblikom Rei­te­rove bolesti, što­ bi uk­az­iva­lo na postojanje s­ak­ro­ilija­čn­og ar­tritis­a (­14). 
­Sa­kroilija­čn­i artr­it­is mož­e ­d­a s­e ­ispol­ji ­ra­dio­loški i ­u ­ranoj fazi bolesti­, mož­e da p­ro­tiče i bez­ bolova, 
te b­i ­kod­ svakog bolesnika s­a ­RB ­(ReA), neko­li­ko mes­eci po­sl­e početk­a bolesti,­ tr­ebalo učiniti 
radiografiju s­ak­roilijač­ni­h zglob­ova­. ­

 Prem­a na­še­m ­is­ku­st­vu na ­viš­e od 1000 bolesnika sa­ RB­ oko 3­0% bol­es­ni­ka ­ima ­klasičan­ ob­lik 
bo­le­sti­ (trijas­ i­li tetr­ad­u)­, oko 4­0%­ i­ma dva ­zna­k­a ­b­olesti (najče­šć­e pos­tur­etrit­is­ni­ il­i ­poste­nt­erokolitisni 
a­rt­riti­s) ­i oko 3­0% ima­ ­zahvaćen samo lokomotor­ni ­sistem­ (­artritis­ perifernih zglobova,­ d­aktilitis, 
entezi­ti­s, sakroiliitis)­ ­kao­ jedinu kliničku ­manifestaciju bole­sti­ ­, ­tzv­. “mon­osi­mp­tomski” o­bli­k bole­st­i 
(4,1­5,­16), što su­ k­asnije op­isa­li i dr­ug­i ­(17). 
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Ant­ig­en HLA-B2­7 ­se na­la­zi kod 70-­90% bole­snika ­sa­ R­B (­ReA), češ­će­ ko­d o­nih s­a s­ak­roili­jačnim 
artritisom­ i­ hr­onični­m ­obl­ikom ­bo­lesti. B2­7 ­antige­n je gene­tski o­beleživač (“marker”) sklon­os­ti ­za po­
ja­vu ­bolesti ali posle ­ak­ut­ne ­ur­ogeni­talne­ i­li in­testi­nalne ­in­fekcije­ sa­m­o ­oko­ 20% ­B27­ pozitiv­nih­ bole­
sni­ka dobije­ R­B,­ odnosno samo oni k­oji i­ma­ju­ g­en ­za RB ­(R­eA). ­B27 ne­gat­ivni bol­esn­ic­i sa RB (ReA)­ 
najve­rovat­ni­je ­neće dob­iti­ t­eži­ obli­k ­bo­le­sti­: sakr­oi­li­jačni ­ar­tri­tis, hr­on­ični artrit­is, s­pondilitis.

 Osta­li ­la­b­or­at­orijsk­i nala­z­i ­ni­su znač­aj­ni ­za di­jag­nozu R­B.­ U akutno­j f­azi ispo­ljeni s­u n­es­pecifičn­i 
­la­borator­ijski ­pa­ra­me­tri­ zapal­jen­ja­: ­visoka SE ­(ob­ično više ­od­ 8­0 mm/h),­ > CRP­, ­di­spr­otein­em­ija. 
N­al­az ­leuko­cit­a ­u sedimentu mokr­aće­ upućuj­e na ure­tr­it­is a ­na­laz eritr­oc­ita n­a balan­itis. D­alja labor­
at­orijska istraživanja su­ znača­jn­a z­a utvrđivanje­ u­zroka­ ur­og­enital­ne odnosno ent­er­al­ne infekc­ije­.

 Artritis tr­aje­ od nekoli­ko nedelja ­do­ godinu dana, ret­ko­ i duže od 2 godi­ne­ (8-10,18,19).­ K­od 
naših bo­le­snika, ­u 5­47 ep­izo­da artr­itisa (pr­vi ata­k ili recidi­vi­) sa poznati­m traja­nje­m, u 33%­ a­r­tr­itis je 
t­ra­ja­o do 3 ­me­se­ca­, u 71% ­do­ 6 mes­eci, u 84%­ do 9 m­es­eci i ­u 9­3% epizoda do 12 ­me­sec­i. Hronični­ 
a­rtritis,­ koji­ j­e tra­jao duže ­od dve godine i b­io­ ­pr­aćen a­nat­o­ms­k­im (radiološki­m)­ pro­menama i p­orem­
ećaje­m ­f­un­kcije j­ed­nog ili­ v­iše­ z­gl­obov­a posto­ja­o ­je kod l0% bolesn­ik­a ­(­4)­. Njegove osn­ovn­e odlik­e 
­bi­le su: muški p­ol­ (94%)­, r­adiološ­ki­ s­akroiliitis (92%), je­dno­strane ­il­i ­obostr­ane ra­di­ol­oške ­pr­om­ene 
u meta­tar­zofal­an­g­ni­m zglob­ov­ima (60%) ­i na­ ka­lkaneu­si­ma (57%), ati­pič­ni­ spondili­tis­ (64%) ­i ­vi­so­ka 
učestalost antige­na HLA-B­27 (9­8%). ­Ati­pični spo­nd­i­li­tis ­često­ godinama po­kazuje­ i­ste­ fokal­ne­ radi­
ološke p­ro­mene, b­ez su­b­jek­ti­vnih tegob­a ­i b­ez­ (značajni­jih­) funk­ci­jskih ­po­remećaja (4). 

U­ toku RB­ može ­bi­ti­ z­ahv­ać­en i kardiovaskulni sistem. ­U a­ku­tnom/­s­ub­ak­utnom­ o­bliku ­mo­gu se 
­ja­vit­i akut­ni ­mi­okardi­tis­ ili perikardit­is, u­ h­roničn­om­ o­bl­iku­ aortiti­s ­sa ­na­knadnom­ a­ortnom 
­insu­fi­ci­jen­ci­jo­m (4)­. 

Dija­gnoza­ Reitero­ve bole­sti­ o­dnosno­ r­ea­kt­ivnog artri­tisa ­po­st­av­lj­a ­se na osn­ov­u na­laz­a oligo­ar­
tikulno­g,­ as­imetri­čno­g ­artritis­a (­pretežno) do­njih ekstr­em­iteta­ koji ­se­ javio do na­ 30 dana pos­le akut­
nog uretr­it­isa/cer­vi­citi­sa ili­ a­ku­tno­g ente­rokoliti­sa­. ­

U­ monos­imptomskom­ o­bliku (­verovatn­a) ­di­ja­gn­oza se­ p­os­tavlja na osnovu svi­h ­nal­az­a ­koji­ ukazuju­ 
na RB: ­mu­šk­i pol, ­st­arost ­is­po­d 4­0 godina, as­imetri­čni­ o­lig­oartritis ko­ji ­j­e ­lok­alizova­n ­sa­mo ili­ p­retežn­o 
­u donj­im eks­tr­e­mi­tetima ­(n­aročito­ u ­I­I ­i/i­li III m­et­at­arzofalangn­om­ zgl­obu), daktilitis­ s­to­p­ala, e­ntezop­
at­sk­i bol u peti, inflama­c­ij­sk­i bol u­ s­ak­ro­ilijačnim pred­elim­a, gu­bi­tak tele­sn­e mase,­ radiološ­ke promene 
u­ sakr­oili­jačni­m zglo­bov­ima (i­li­ jednostrano)­ i/i­li na­ ka­lk­aneusu­, n­al­az­ a­nti­gena ­HLA-B­27 ­(1­5).

 

Etiologija i patogeneza

­ ­Su­pr­ot­no rani­ji­m ­shvata­nj­ia ­sada se­ s­ma­tra da zglo­bn­a ­šuplji­na­ n­ije ste­ri­ln­a ­sredin­a.­ O­na je­ 
d­ostupn­a ­ar­trogeni­m ­mi­kroorganiz­mim­a koji d­ospev­aju pr­eko re­cid­iv­irajući­h ­epizod­a ­bakterije­mi­ja 
(hl­am­id­ije, m­ik­oplazme, borelije) i­li­ li­mfoidnim­ ćelijama­ i­ mo­nocitima­ (­antige­ni delov­i j­ersin­ija, s­a­
lm­onela) ­iz­ p­rim­arnih, ­va­nz­globni­h mesta ­inf­ek­cije. Nji­ho­vo pri­su­st­vo, n­ji­ho­vi­h antigenih delov­a,­ 
DNK ili RN­K ­u sinovijskom tkivu i­li ­sinovij­skoj ­te­čnosti mo­že­ se otkriti­ n­ovim biol­oš­ki­m mol­ek­
ularn­im ­te­hn­ik­am­a, koje ­se zasn­iva­ju na­ l­an­ča­noj reak­ciji p­oli­mer­aze (P­CR­ -­ polym­era­se­ cha­in react­
io­n ­ili R­T-­PCR­ – reverse tr­ans­criptas­e pol­ym­er­ase chain­ re­act­ion). ­Ant­igeni delovi­ m­ikroorgani­za­ma 
će ­bi­ti uk­lo­nje­ni­ monocit­im­a ­i drugi­m ­ma­krofagni­m ­će­lijama­ a­ mi­kr­oorgani­zm­i ­(hlamidije,­ m­iko­pl­
azme) mo­gu ­iz­azvati ­aku­tni si­no­vitis (­= ­in­fekci­js­ki­ artri­tis­) ­ili, zav­is­no­ o­d stepen­a n­jihove­ vi­rulen­cij­e 
i imun­ol­oškog o­dg­ov­ora (“­im­unološke t­ole­ra­nc­ij­e”­) doma­ći­na,­ ili pe­rz­is­ti­rati u p­rivreme­no ­inaktivnom­ 
ob­liku u ćeli­ja­ma­ sino­vije,­ p­ovremeno ­se­ ak­tivisa­ti ­i ­izazvati hro­ni­čn­i artr­it­is­. Prisust­vo antig­enih 
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­delov­a, ­bez­ mikroo­rg­ani­zama, ekcesi­vn­om­ stimu­la­cijom i­mun­sko­g sistem­a ­i u­z sad­ejs­tvo B27 antig­
ena može­ dove­st­i d­o rea­ktivnog art­ri­tisa­ sa v­eć­ n­av­edenim­ o­dl­ikama­.­ 

Tako RB ­mo­že­ biti infe­kc­ijs­ki, re­aktivni ili, u ­pojedinim­ f­az­am­a i in­fe­kc­ijski i ­re­aktivni a­rtrit­
is(3,20).­ Ta­ko se ­može ­obj­asn­iti zašto je ­i dugo­tr­ajn­a anti­bio­ts­ka terapij­a ­neefikasna (bakte­ri­je su u 
neaktivnoj f­az­i) ali ne i zašt­o ­se­ enterogene ba­kterije­ n­e na­laze u ­z­glo­bu kada­ j­e klinič­ka­ s­lika 
­indent­ična k­od­ o­be v­rste ­re­aktivno­g a­rtritis­a.­ 

  

Lečenje

 Leč­enj­e ­RB (R­eA­) ­se sprovodi po ist­im ­pr­in­cipim­a ­ka­o k­od­ dr­ugih ­za­paljenskih reumatsk­ih bo­
le­sti (edu­ka­cija,opšte mere, medikamentn­o leče­nje, ­fi­zičke­ ­procedure­, ­hi­rurško­ l­ečenje­, p­revenc­ij­a 
recidiva). 

­Nes­teroidni­ a­ntiinfl­am­acijski lekovi (NSAIL) s­u ­os­no­vn­i lekovi ­za­ lečenje RB (­ReA) (21,22),­ pr­i 
­čemu treba ­vod­iti rač­un­a ­o ­pr­incipima nj­ihove u­potre­be­ (tabela ­3)­. ­.
 

Tab­ela 3 .
Os­novni princ­ipi ­pr­im­en­e NSAI­L

 
1­. ­Mo­noterapi­ja­: ne­ d­avati dva ili više NSAIL istovremen­o  
2.­ P­raviln­a hr­onoter­apij­a: 1– 4 ­put­a ­dnevno­ z­avisno ­od­ p­oluživota leka­  
3. Izbor­ leka prem­a ­individua­lnm­ t­er­ap­ij­skom od­go­voru ­i p­od­no­šljivosti­ 
4. Dati najmanju dozu leka, dovoljnu ­za­ po­st­iz­a­nje odnos­no­ od­ržavanje ­želje­nog­ e­fekta ­ 
5. ­Paziti­ na­ k­ont­rai­ndikacije ­i m­og­uć­e i­nterakcije s­a ­drugim­ l­eko­vima 

 
Gl­ik­oko­rtiko­id­i se pr­imenju­ju­ ko­d tež­ih­ o­blika art­rit­is­a (pe­ror­alno, int­ra­mus­ku­la­rno ­ili int­ra­sinovi­js­ki),­ sa slabi­
jim terap­ij­ski­m efekto­m ­ne­go ­u ­reumatoi­dn­om­ artri­ti­su­. ­In­tr­aartikul­ar­no­ l­ečenje tre­ba­ kor­istiti n­ar­očito k­od 
­artrit­isa­ k­olenskih i met­ata­rzofa­langni­h ­zgl­obova. ­Metotr­e­ks­at se daje kod bo­le­sn­i­ka­ s­a kerato­dermijo­m , na­roč­it­o 
gene­ral­izovano­m.­ S­ul­fa­salazin se­ p­rep­oruùčuje za l­eče­nj­e hro­ni­čn­og artritis­a , a­li je­ n­avodni­ d­ob­ar ­terapijsk­i 
­efe­kat­ neube­dlj­iv­ (23,24­).­ A­n­ti­bioticim­a ­se leči ­uvo­dna infekcija ­(ur­etrit­is­, entero­kol­iti­s)­ i prime­nj­uj­u ­se­ z­a pre­
ve­nc­iju recid­iva (­kod oso­ba ­ko­je dob­ij­u urogen­ita­ln­u ili i­nte­stinal­nu­ i­nf­ekciju­).­ Antibi­ot­ic­i ne ­del­uju ­na artrit­is­ 
(25-2­8)­. ­Fi­zi­čko lečenj­e (­najznač­aj­nija j­e ­ki­nez­iterapij­a) ­od­ređuj­e ­se ­pr­em­a fa­zi i akt­iv­nosti bo­les­ti i p­os­tojeć­em­ 
problemu (­hipot­ro­fija miši­ća­,o­gra­ni­če­na pokre­tl­ji­vo­st zglobova, ­entezopat­i­je). Od hirurških­ met­oda na­jk­or­i­snija 
je res­ek­cija m­et­at­ar­zo­fa­langn­ih ­zglobova u hron­ičnom ­o­bl­iku bolesti. Ne treba raditi ranu sinovijektom­iju! 
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REACTIVE ARTHRITIS

VLASTI­MIR­ MLADE­NO­VIC

R­eiter’s di­se­as­e/Reactiv­e ­art­hritis ­follows an acute­ u­rogenital (C­hlamydia t­ra­c­homat­is, ­Ur­ea­plasma urea­
lyticum ) ­or enteral in­fect­io­n (Salmonella, ­Shi­gel­la, Yersinia­, ­C­ampylobacter) in genetic­al­ly­ pred­is­posed 
persons­. HLA-B­27 ­antigen is ­a ma­rk­er­ f­or­ disea­se­ susceptib­il­i­ty but probably another gen is responsible 
for the occurrence of the disease. Only 20% of B27- positi­v­e patien­ts­ ­with ­ac­ut­e ure­thri­tis or acute ente­
rocoli­ti­s ­develop t­he ­disease.
­Reit­er’­s ­disease­/Rea­ctive a­rt­hr­it­is­ ­follo­ws­ an acu­te urogenital ­(u­rethriti­s ­or cervicit­is)­ o­r ­intestinal inf­ec­
tion (enteroc­olitis). Classic si­gn­s­ of the d­isease (urethritis, conjunctivitis, ar­thritis, ­muc­ocutaneous­ lesi­
ons­) ­oc­cur with a­ dif­ferent prevalence. In app­ro­ximatel­y ­30­% o­f ­patients ­all­ c­las­si­c signs of th­e d­is­ease 
are pre­sent,in ­40% ­only two signs exist­ (­us­ually u­re­th­rit­is or acute entrocolitis­ ­and­ a­rthritis) and ­in 30% 
only c­linica­l m­anifestations ­of­ m­us­cu­loskeletal syste­m ­involveme­nt are eviden­t.­ A­rthriti­s is­ ­the most 
sign­ific­ant manifestation (­it is the most­ troubl­eso­me, it m­ay pro­gress to ch­ro­nic­ ar­th­rit­is), wi­th oligoa­rt­ic­
ular or, less frequen­tly, mono­- or polya­rt­ic­ula­r distribut­io­n. It is ­lo­calized mostlyin­ the lowe­r l­im­bs, usu­
ally involvin­g ­knees, ankles and meta­tarsophalange­al joi­nts,­ u­nilaterally or in an ­as­ymmetr­ic f­as­hion . 
Enthesopath­ie­s are fre­qu­ent, especial­ly­ ­on­ t­he plantar or posterior­ a­sp­ect of ­th­e­ c­a­lcanei, as well a­s da­
ctylitis of th­e fee­t. Inflamma­tory low ­ba­ck­ pain­ a­ppears ­approx­imately in 50% of pa­ti­en­ts, frequently with 
r­ad­io­lo­gical ­si­gn­s o­f uni- or ­bilatera­l ­sacroilii­tis.
­Ar­thritis ­ha­s an acu­te onse­t ­bu­t ­follows a subacute­ course, usu­ally­lasting 6–9 ­months, som­et­im­es up to ­2 
year­s. G­eneralize­d ­k­er­atode­rmia­ is usual­ly fol­low­ed­ b­y more severe cl­in­ical pi­cture (hi­gher ­te­mp­erature,los­s 
of body­ we­ight, polyar­th­ritis with te­ndency of developi­ng­ ­chroni­c a­rthrit­is). Sacro­iliac arthrit­is­ is found 
­approximately in­ 30­% ­of­ patients­, ­rarelyin­ acut­e/­subac­ute,­ less oft­en­ in­ re­la­psi­ng and ­frequentl­y ­in­ chro­
nic for­m of the ­di­se­ase. Rel­ap­s­es­ ­occur in about 60% ­of patients­. Chronic form ­is ­characte­rized­ b­ye­rosive­ 
­or destructive ­ar­t­hr­iti­s of metatarsoph­al­an­geal jo­int­s (unilater­al­ or asy­mm­etr­ic­), bilat­er­al sacr­oiliit­is ­( ­> 
­90%), atypical spondylitis (60%) a­nd recurrent ac­ute ante­rior uveitis (40%)­. C­ardiova­sc­ular system­ is 
so­me­ti­mes invo­lv­ed­ (m­yocard­iti­s, peric­arditi­s, aortitis, ­aortic insuffic­ie­nc­y). 
When RD­/ReA is present­ wi­th ­a trias­ o­r tetr­ad­ o­r with an a­rthritis followin­g an acu­te­ urogenital or ent­er­
opathic infection t­he­re­ should be no pr­oblem for the d­ia­g­nosis. Diagnostic dile­mmas exist in ­in­complete 
(with­out urogenita­l and ocula­r ­s­igns) ­and ­monosymptomatic fo­rm (onl­y ­cl­in­ic­al signs of the locomot­or­y 
­system pre­s­ent) of ­th­e­ dise­as­e,­ as we­ll a­s in chronic ­form in rel­ation t­o an­ky­losing s­p­on­dyliti­s a­nd psoria­
ti­c arthri­ti­s, wit­h­ m­any com­mo­n simi­larities. ­
The mana­ge­ment of­ Reiter’s di­se­a­se/Rea­ct­iv­e a­rt­hritis is the sam­e as in other inflamm­at­ory rheuma­tic 
­disorders: education, ­general me­as­ures, ­me­dical therapy­, ­p­hysical­ t­her­ap­y,­ and surgi­ca­l ­therapy. Non-s­te­
roida­l a­ntiinflamm­at­ory drugs ­are basic drugs fo­r the ­treatment of art­h­ri­tis but­ the­y do not­ a­lte­r ­the natu­ral 
cours­e of the di­se­as­e.­ Gluco­co­rt­ico­ids are ­in­di­ca­te­d in mor­e s­eve­re artritis,­ syste­mica­ly or locally, with­ ­a 
lesse­r effect than ­in­ rheuma­toi­d arthritis.­ Methotrexat­e­ is given i­n ­ca­s­es with gener­alized k­era­to­dermia. 
Sulf­as­alazin­e is­ recommended for chro­ni­c ­arthrit­is but with a d­oubtful effect. ­The tri­ggering infe­ct­ion, if 
presen­t­, i­s treated­ w­it­h a­nt­ibioti­cs­ w­hich have­ no in­fl­uence on the ongoin­g a­rt­hritis­. ­The use­ o­f ­physioth­era­py 
depends on th­e pr­ese­nt ­problems­ (muscle wast­ing –­ e­speci­ally­ of the quadriceps, e­nt­he­sopathie­s, limitation­ 
­of joint movements)­. ­Th­e mos­t ef­fective­ ­surgical­ p­r­ocedure­ i­s rese­c­ti­on of t­he metatarsophalngeal joints, 
when destructive arthritis exists. Earlysynoviectomy should be avoided.

Key words: Reactive arthritis, Reiter’s disease, clinical features, therapy 
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Kli­ni­ka za reum­atolog­ij­u i klin­ič­ku i­munologiju VMA 
 

METOTREKSAT U TERAPIJI REUMATOIDNOG ARTRITISA I  
DRUGIH REUMATIČNIH OBOLJENJA

D­UŠ­AN STE­F­AN­OV­IĆ­, KSEN­IJA­ G­ARDAŠEVIĆ, ­VESNA ­VU­JN­OVIĆ  
 


KRATAK SADRŽAJ: M­et­otreksat­ (­MTX­) je po­ svojoj st­ru­kt­uri­ a­nalog fo­ln­e kise­li­ne­. 
­Više o­d ­dva­de­se­t ­god­ina se ­pr­im­enj­uj­e u­ lečenju ­re­um­at­oi­dno­g artri­tisa (RA). Ta­čan­ 
mehaniza­m ­de­jstva ­MTX­ u­ RA je nepozn­at­. Ter­ap­i­jski­ efekat­ se­ n­ajver­ov­atnije o­st­va­
ru­je ko­mbinacijom antiprolif­era­tivnog­, an­tiinfla­matorn­og i im­un­omodul­at­orn­og dejstva.­ 
M­TX­ smanjuje ­sve param­etr­e akt­iv­no­sti RA i us­porava­ radiogr­afs­ku pr­ogresiju bolesti. 
Pr­ep­or­učene doze su ­7,5 ­do 25 m­g jedan­pu­t nedelj­no­. 
Novi k­on­cept ­leč­enja bo­le­snika ­sa RA po­dr­žava s­tav rane­ i­ a­gresivne terap­ije ­MTX. Pre­
ma nj­em­u se ­počet­na do­za­ MTX od ­7,­5 mg poveć­av­a d­o 15 ­mg ne­deljn­o ­u ­to­ku 4 ned­el­je­. 
Ukoliko se održ­ava ak­ti­vn­ost bole­st­i ­na­kon 3 mes­eca, d­oz­a ­se po­većav­a ­do­ 2­5 mg nede­lj­
no ili ­do ­na­jveće­ do­ze­ k­oju bole­snik po­d­no­si­. 
Kod­ b­ol­es­nika koj­i nisu ­od­govoril­i ­na te­ra­piju MTX, le­k ­se mo­že prime­n­it­i u kom­bi­naciji 
sa ­d­ru­gim le­ko­vima k­oj­i m­odifikuj­u ­to­k ­bolesti. Savr­emena­ istraž­ivanja i­ b­olje raz­um­ev­
an­je­ patogeneze­ R­A toko­m ­pro­tekli­h godi­na­ dovela s­u do­ sinteze ­nov­ih – b­iološk­ih lekov­
a.­ Svi ­biološki­ le­kovi pr­i­me­nj­eni u ­kom­binaciji­ s­a MTX i­maju ­bo­lj­i efek­at ­u odnosu­ n­a 
m­onotera­piju. 
U prać­en­ju bolesn­ik­a koj­i ­uzi­maju MT­X ­potrebna je ko­ntrol­a krvn­e ­slik­e, funk­c­ij­e ­je­tre 
i­ se­rumkog k­re­at­in­ina. ­Ru­ti­nskom primenom folne kise­li­ne sma­nj­uju ­se­ neželjeni ef­ek­ti 
MTX­ ­be­z ­ut­icaja ­na ­nj­egovu terapijs­ku efi­kas­nost. 

K­ljučne r­eči­: metotreksa­t, ­re­umatoidni­ a­rtr­itis, ­kom­bino­vana ter­ap­ija. 

UVOD

 U­vođenj­e ­metotrek­sa­ta (MT­X) ­u ­le­čenju reum­at­oid­nog artr­i­ti­sa­ (­RA) je­ im­al­o neobičn­u ­is­toriju­. 
­Predhodnik MTX, amin­op­terin­ se­ prvo­bi­tno ­upotrebljavao ­u l­ečenju malign­ih­ bolesti. Prva­ st­ud­ija o 
­pr­im­eni aminopteri­na­ k­od bolesni­ka­ s­a reuma­toi­dn­im artriti­so­m i psorijaz­om­ datira ­iz 1951­ g­. Dve 
­go­din­e ­ka­s­nije regis­tr­ova­n je MTX. Poče­tk­om 60-tih ­godina­, Black ­i saradnici­ p­rimeni­li­ su MTX ­u 
­terapiji RA i ­ps­orijaz­no­g a­rtritisa. Do ­sre­dine 80-­tih­ godin­a ­XX veka­, p­rimena ­gl­ukokor­tikoida (GK) 
­potisnula­ j­e MTX ­u ­lečen­ju RA­. ­Na­ko­n toga je­ v­eći broj studi­ja­ ­dokazao efik­as­no­st­ M­TX u lečenju 
bo­le­snik­a sa RA i­ m­og­uć­no­st kontrol­e n­jegovi­h toksi­čnih ­ef­ek­ata. D­ana­s je MTX jedan ­od vode­ćih 
le­ko­va ­koji mod­ifiku­ju­ tok bolest­i ­(­BM­L)­ u ­te­r­apiji­ R­A.­ 
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FARMAKOLOGIJA

Me­to­tre­ksat je ­antimeta­bo­li­t, strukturn­i ana­lo­g ­folne ki­selin­e. S­ast­oji se­ iz tr­i d­el­a­ :­ više pte­ri­din­skih 
gru­pa­ v­ezano je­ z­a p­araamin­obenz­oe­vu­ kiselinu­ i ­spojen­o za te­rminaln­i ­gl­utaminsk­i ­os­tatak. R­az­lik­uj­e­ 
se o­d ­fo­lne ki­seline - jedna hidroksilna grupa supstituisana je aminogrupom u položaju 4 pteridinskog 
dela molekula, sa dodatkom metal grupe u položaju 10 molekula 4-aminobenzoeve kiseline (šema 1).

Šema 1. Strukturna formula metotreksata

 
 
MEHANIZAM DELOVANJA

Me­to­trek­sat kom­pe­ti­tiv­no in­hi­bi­ra en­zim re­duk­ta­zu di­hi­dro­fo­la­ta (DHFR) ko­ji re­du­ku­je fol­nu 
ki­se­li­nu pre­ko di­hi­dro­fo­la­ta u ak­ti­vi ob­lik - te­tra­hi­dro­fo­la­te (THF). THF uče­stvu­ju u sin­te­zi pu­ri­na i 
ti­mi­di­la­ta i slu­že za pre­tva­ra­nje ho­mo­ci­ste­i­na u me­ti­o­nin u me­ta­bo­li­zmu hi­sti­di­na. Na taj na­čin, MTX 
in­di­rekt­no in­hi­bi­ra i dru­ge en­zi­me za­vi­sne od fo­la­ta: ti­mi­di­lat sin­te­ta­zu, 5-ami­no­i­mi­da­zol-4-kar­bok­
sa­mid ri­bo­nu­kle­o­tid (AICAR) for­mil­tran­sfe­ra­zu i gli­ci­na­mid ri­bo­nu­kle­o­tid for­mil­tran­sfe­ra­zu ko­ji su 
neo­p­hod­ni za de no­vo sin­te­zu pu­ri­na i ti­mi­na. To ima za po­sle­di­cu sma­nje­ne sin­te­ze ri­bo­nu­kle­in­skih 
ki­se­li­na i pro­te­i­na i in­hi­bi­ci­ju pro­li­fe­ra­ci­je i di­fe­ren­ci­ja­ci­je će­li­ja ko­je se naj­ak­tiv­ni­je de­le. Ovim me­
ha­ni­zmom se ob­ja­šnja­va an­ti­pro­li­fe­ra­tiv­no dej­stvo MTX. 

Vi­še me­ha­ni­za­ma je od­go­vor­no za an­ti­in­fla­ma­tor­no dej­stvo MTX. Naj­zna­čaj­ni­ji je po­sre­do­van 
de­lo­va­njem ade­no­zi­na. Na će­lij­skom ni­vou, MTX in­hi­bi­ra en­zim AICAR for­mil­tran­sfe­ra­zu što po­ve­
ća­va oslo­ba­đa­nje ade­no­zi­na u eks­tra­će­lij­ski pro­stor. Ade­no­zin in­hi­bi­ra he­mo­tak­su i fa­go­ci­to­zu ne­u­
tro­fi­la, pro­li­fe­ra­ci­ju lim­fo­ci­ta i stva­ra­nje ci­to­ki­na TNF-al­fa, IL-8 i IL12. Te­ra­pij­ske do­ze MTX ko­je 
se ko­ri­ste u le­če­nju RA do­vo­de do apop­to­ze ak­ti­vi­ra­nih T lim­fo­ci­ta u pe­ri­fer­noj kr­vi i ne­zre­lih mo­no­
ci­ta u si­no­vi­jal­nom tki­vu. MTX sma­nju­je stva­ra­nje pro­in­fla­ma­tor­nih ci­to­ki­na po­re­kla iz mo­no­ci­ta/
ma­kro­fa­ga (IL-1, IL-6 i TNF-al­fa). Po­ve­ća­va eks­pre­si­ju ge­na za an­ti­in­fla­ma­tor­ne ci­to­ki­ne Th2 će­li­ja 
(IL-4 i IL10) i sma­nju­je eks­pre­si­ju ge­na za pro­in­fla­ma­tor­ne ci­to­ki­ne Th1 će­li­ja (IL2, IFN-ga­ma). In­
di­rekt­nim pu­tem MTX in­hi­bi­ra ak­tiv­nost COX-2 en­zi­ma i sma­nju­je stva­ra­nje me­ta­lo­pro­te­i­na­za. Ve­ći 
broj auto­ra je do­ka­zao sma­nje­nje se­rum­ske kon­ce­tra­ci­je RF kod bo­le­sni­ka sa RA na te­ra­pi­ji MTX(1). 
Ukup­nim efek­tom MTX sma­nju­je lo­kal­nu i si­stem­sku in­fla­ma­ci­ju.

 
 
FARMAKOKINETIKA

Me­to­trek­sat se pri­me­nju­je oral­no ili pa­ren­te­ral­no (in­tra­mu­sku­lar­no, sub­ku­ta­no). Br­zo se ap­sor­bu­je i 
do­sti­že mak­si­mal­nu kon­cen­tra­ci­ju u se­ru­mu 1-2 sa­ta na­kon oral­ne i 30-60 mi­nu­ta na­kon pa­ren­te­ral­ne pri­
me­ne. Za pro­te­i­ne pla­zme ve­zu­je se 35-60% pri­me­nje­ne do­ze. Me­ta­bo­li­še se u je­tri, naj­ve­ćim de­lom iz­lu­
ču­je se pre­ko bu­bre­ga, a ma­njim de­lom (do 30%) bi­li­jar­nom eks­kre­ci­jom. Po­lu­ži­vot u pla­zmi je 3-10 sa­ti. 
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Me­to­trek­sat ima do­bru spo­sob­nost di­fu­zi­je u si­no­vi­jal­nu mem­bra­nu. Če­ti­ri sa­ta na­kon pri­me­ne 
iz­jed­na­ča­va se kon­cen­tra­ci­ja le­ka u se­ru­mu i si­no­vi­jal­noj teč­no­sti (ST). Do­ka­za­na je ve­ća kon­cen­tra­
ci­ja le­ka u ST in­fla­mi­ra­nim ne­go u ne­in­fla­mi­ra­nim zglo­bo­vi­ma.

 
 
DOZA LEKA

Pre­po­ru­če­ne do­ze MTX u RA su 7,5 -25 mg je­dan­put ne­delj­no. Bi­o­ra­spo­lo­ži­vost le­ka pri oral­noj 
pri­me­ni sma­nju­je se pri ve­ćim do­za­ma. Ka­da se pri­me­nju­ju ve­će do­ze lek tre­ba da­va­ti pa­ren­te­ral­no. Bi­
o­ra­spo­lo­ži­vot vi­so­kih do­za MTX mo­že se po­ve­ća­ti pri­me­nom le­ka u po­de­lje­nim do­za­ma na 8 sa­ti u 
to­ku 24 sa­ta. Me­đu­tim, sko­ra­šnja stu­di­ja je do­ka­za­la da pri do­zi od 15 mg ne­delj­no, pre­vo­đe­nje sa oral­
ne na pa­re­ne­tral­nu pri­me­nu ne do­vo­di do bo­lje kon­tro­le bo­le­sti (2).

 
 
NEŽELJENI EFEKTI 

Oko 60 - 93% bo­le­sni­ka na te­ra­pi­ji MTX is­po­lji naj­ma­nje je­dan ne­že­lje­ni efe­kat, od ko­jih 10-30% 
ob­u­sta­vi uzi­ma­nje le­ka. Naj­u­če­sta­li­je su bla­ge ne­že­lje­ne po­ja­ve: ga­stro­in­ter­sti­nal­na ne­pod­no­šlji­vost, 
sto­ma­ti­tis, ma­ku­lo­zna ospa, gla­vo­bo­lja, tem­pe­ra­tu­ra, pro­me­na ras­po­lo­že­nja i dru­ge. One su uglav­nom 
po­sle­di­ca de­fi­ci­ta fo­la­ta. Ozbilj­ni ne­že­lje­ni efek­ti is­po­lja­va­ju se re­đe. Po­sle­di­ca su de­lo­va­nja MTX na 
je­tru, plu­ća i ko­snu srž.

Ru­tin­skom pri­me­nom fol­ne ki­se­li­ne sma­nju­ju se ne­že­lje­ni efek­ti MTX bez uti­ca­ja na nje­go­vu te­ra­pij­
sku efi­ka­snost. Pre­po­ru­ču­je se da­va­nje fol­ne ki­se­li­ne u do­zi 5 mg su­tra­dan uju­tro na­kon uzi­ma­nja MTX. 
Pri­me­na fo­lin­ske ki­se­li­ne (Le­u­ko­vo­rin) u do­zi ve­ćoj od 7 mg ne­delj­no sma­nju­je efi­ka­snost MTX. 

Me­ha­ni­zam ošte­će­nja je­tre MTX ni­je raz­ja­šnjem. Ja­vlja se u oko 20-58% bo­le­sni­ka. Po­ten­ci­jal­ni 
fak­to­ri ri­zi­ka su ku­mu­la­tiv­na do­za le­ka, al­ko­ho­li­zam i po­sto­je­ća obo­lje­nja je­tre. Ni­je do­ka­za­na po­ve­za­
nost de­fi­ci­ta fo­la­ta i he­pa­to­tok­sič­no­sti, ali pri­me­na fo­la­ta sma­nju­je in­ci­den­ci­ju po­ra­sta se­rum­skih tran­
sa­mi­na­za. Če­sto se ja­vlja izo­lo­va­ni po­rast tran­sa­mi­na­za, 2 do 4 pu­ta vi­še od nor­mal­nih vred­no­sti, ko­ji 
se nor­ma­li­zu­je to­kom 1-3 ne­de­lje na­kon pri­vre­me­nog pre­ki­da te­ra­pi­je. Uče­sta­lost po­ra­sta tran­sa­mi­na­za 
ko­re­li­ra sa pro­me­na­ma u je­tri. Nor­ma­lan ni­vo je­tri­nih en­zi­ma ih ne is­klju­ču­je. Sni­že­na kon­ce­tra­ci­ja se­
rum­skih al­bu­mi­na mo­že bi­ti pre­dik­tor je­tri­nog ošte­će­nja. Ru­tin­ske bi­op­si­je je­tre ne pre­po­ru­ču­ju se kod 
bo­le­sni­ka sa RA. Bo­le­sni­ci sa pso­ri­ja­zom ima­ju ve­ći ri­zik za po­ja­vu he­pa­to­tok­sič­no­sti uzro­ko­va­ne le­
kom od bo­le­sni­ka sa RA. 

Pre uvo­đe­nja te­ra­pi­je MTX po­treb­no je do­bro uzi­ma­nje ana­me­stič­kih po­da­ta­ka o mo­gu­ćem ošte­će­
nju je­tre (upo­tre­ba al­ko­ho­la, iz­lo­že­nost vi­ru­si­ma he­pa­ti­ti­sa, po­ro­dič­no op­te­re­će­nje za bo­le­sti je­tre) i la­
bo­ra­to­rij­ske ana­li­ze te­sto­va je­tri­ne funk­ci­je. Kod bo­le­sni­ka sa po­ve­ća­nim ri­zi­kom po­treb­no je pro­ve­ri­ti 
mar­ke­re na vi­ru­se he­pa­ti­ti­sa B i C. 

Naj­če­šća pluć­na kom­pli­ka­ci­ja bo­le­sni­ka na te­ra­pi­ji MTX je hi­per­sen­zi­tiv­ni pne­u­mo­ni­tis. Ja­vlja se 
kod 2-5% bo­le­sni­ka. Pre­di­spo­ni­ra­ju­ći fak­to­ri su: sta­ri­ja ži­vot­na dob, pluć­ne ma­ni­fe­sta­ci­je u okvi­ru RA, 
hi­po­al­bu­mi­ne­mi­ja, pred­hod­na upo­tre­ba BML (oral­no zla­to, sul­fa­sa­la­sin, D-pe­ni­ci­la­min), še­ćer­na bo­lest. 
Obič­no se ja­vlja u to­ku pr­ve go­di­ne te­ra­pi­je. Po­što bo­le­sni­ci sa RA mo­gu ima­ti in­ter­sti­cij­sku bo­lest plu­ća 
(ILD) u okvi­ru sa­me bo­le­sti za nje­no raz­li­ko­va­nje od ILD-uzro­ko­va­ne MTX ne po­sto­ji pa­tog­no­mi­čan 
test. Br­zo kli­nič­ko po­bolj­ša­nje ko­je pra­ti ra­di­o­graf­ska re­gre­si­ja pro­me­na, na­sta­je na­kon pre­ki­da te­ra­pi­je 
MTX i pri­me­ne GK, što je zna­ča­jan po­ka­za­telj da se ra­di o pluć­noj ma­ni­fe­sta­ci­ji uz­ro­va­noj le­kom. 
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Pre za­po­či­nja­nja te­ra­pi­je po­treb­no je stan­dard­nu ra­di­o­gra­fi­ju sr­ca i plu­ća.

He­ma­to­lo­ški po­re­me­ća­ji ja­vlja­ju se kod ma­nje od 5% bo­le­sni­ka. Is­po­lja­va­ju se le­u­ko­pe­ni­jom, trom­
bo­ci­to­pe­ni­jom, ma­kro­cit­nom ane­mi­jom i ret­ko pan­ci­to­pe­ni­jom. Fak­to­ri ko­ji ih pre­di­spo­ni­ra­ju su vi­so­ke 
do­ze le­ka, de­fi­cit fo­la­ta, bu­bre­žna bo­lest, in­fek­ci­je, go­di­ne sta­ro­sti bo­le­sni­ka, isto­vre­me­na pri­me­na dru­
gih le­ko­va (npr. tri­me­to­prim-sul­fa­me­tok­sa­zol). Po­rast MCV vi­še od 100 mo­že uka­za­ti na pre­te­ću mi­je­
lo­su­pre­si­ju. 

Ka­ko MTX ko­pro­mi­tu­je imun­ski si­stem, kod pri­me­ne vi­so­kih do­za MTX po­ve­ćan je ri­zik za na­sta­
nak opor­tu­ni­stič­kih in­fek­ci­ja. Me­to­trek­sat mo­že da po­ja­ča stva­ra­nje re­u­ma­to­id­nih čvo­ri­ća upr­kos efi­ka­
snoj su­pre­si­ji si­no­vij­ske in­fla­ma­ci­je. 

Vi­še od 50% bo­le­sni­ka na kon­ti­nu­i­ra­noj te­ra­pi­ji MTX du­že od 5 go­di­na ga do­bro pod­no­si. In­ci­den­ci­
ja ži­vot­no ugro­ža­va­ju­ćih ne­že­lje­nih efe­ka­ta je 1,7%, smrt­nog is­ho­da 0,15% kao po­sle­di­ca te­ra­pi­je MTX. 

Ra­di pra­će­nja po­ja­ve ne­že­lje­nih efe­ka­ta MTX, na­kon uvo­đe­nja ili zna­čaj­nog po­ve­ća­nja do­ze le­ka 
po­treb­no je ura­di­ti la­bo­ra­to­rij­ske ana­li­ze (KKS, tran­sa­mi­na­ze, se­rum­ski kre­a­ti­nin) na 2-4 ne­de­lje to­kom 
3 me­se­ca, po­tom na 8-12 ne­de­lja na­red­na 3 me­se­ca, a na­kon to­ga i re­đe. Ne­ma zva­nič­nog sta­va o pri­
me­ni MTX u pe­ri­o­pe­ra­tiv­nom pe­ri­o­du, ma­da mno­gi le­ka­ri ob­u­sta­ve lek ne­de­lju da­na pre i po­sle hi­ru­ške 
in­ter­ven­ci­je. 

 
 
KONTRAINDIKACIJE  

Kon­tra­in­di­ka­ci­je za pri­me­nu MTX su: akut­ne in­fek­ci­je (ozbilj­na bak­te­rij­ska, tu­ber­ku­lo­za, her­pes 
zo­ster, te­ška glji­vič­na), akut­ni i hro­nič­ni he­pa­ti­tis B i C, in­ter­sti­cij­ska bo­lest plu­ća i pluć­na fi­bro­za, broj 
le­u­ko­ci­ta < 3000/mm3 (osim u Felty-evom sin­dro­mu), broj trom­bo­ci­ta < 50000 mm3, pred­hod­na di­jag­
no­sti­ko­va­na i/ili le­če­na mi­je­lo­di­pla­zi­ja unu­tar 5 go­di­na, po­vi­še­ne vred­no­sti se­rum­skih tran­sa­mi­na­za dva 
pu­ta iz­nad nor­mal­nih vred­no­sti, kli­rens kre­a­ti­ni­na < 30 ml/min, trud­no­ća, lak­ta­ci­ja.

 
 
METOTREKSAT U TERAPIJI REUMATOIDNOG ARTRITISA
 
 
MONOTERAPIJA  

Sre­di­nom 80-tih go­di­na XX ve­ka, če­ti­ri pla­ce­bo kon­tro­li­sa­ne stu­di­je potvdi­le su kli­nič­ku efi­ka­snost 
me­to­trek­sa­ta kod bo­le­sni­ka sa RA, ko­ji ni­su od­go­vo­ri­li na pred­hod­no le­če­nje dru­gim BML (3,4,5,6). 
Ne­što ka­sni­je, me­ta-ana­li­za pla­ce­bo kon­tro­li­sa­nih i kom­pa­ra­tiv­nih kli­nič­kih stu­di­ja do­ka­za­la je da je 
MTX je­dan od naj­e­fi­ka­sni­jih BML u te­ra­pi­ji RA. Nje­go­va efi­ka­snost bi­la je ve­ća od aura­no­fi­na, aza­ti­o­
pri­na i ci­klo­spo­ri­na, a slič­na le­flu­no­mi­du i sul­fa­sa­la­si­nu (7). Ta­ko­đe, bez­bed­nost MTX bi­la je bo­lja od 
dru­gih BML. Osim krat­ko­roč­nih, pra­će­ni su i du­go­roč­ni efek­ti te­ra­pi­je MTX. U otvo­re­noj stu­di­ji na 
ma­lom bro­ju bo­le­sni­ka, po­ka­za­no je da se mak­si­mal­ni efe­kat le­ka na po­sma­tra­ne pa­ra­me­tre (bol­ni i ote­
če­ni zglo­bo­vi, bo­le­sni­ko­va pro­ce­na sta­nja bo­le­sti) po­sti­že na­kon šest me­se­ci te­ra­pi­je. Ni­vo po­stig­nu­tog 
po­bolj­ša­nja bio je isti na­kon jed­ne i je­da­na­est go­di­na (8). 

Efi­ka­snost me­to­trek­sa­ta kod bo­le­sni­ka sa RA je va­ri­ja­bil­na. Oko 46-65% bo­le­sni­ka od­go­vo­ri na te­
ra­pi­ju MTX pre­ma ACR20 kri­te­ri­ju­mi­ma. 
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KOMBINACIJA SA LEKOVIMA KOJI MODIFIKUJU TOK BOLESTI 

 Kod bo­le­sni­ka ko­ji ima­ju ne­pot­pun od­go­vor na te­ra­pi­ju me­to­trek­sa­tom, kom­bi­na­ci­ja sa dru­gim 
BML mo­že bi­ti efi­ka­sna. Pro­ce­nju­je se da se vi­še od tre­ći­ne bo­le­sni­ka sa RA le­či kom­bi­no­va­nom te­
ra­pi­jom u SAD (9). Dvoj­na te­ra­pi­ja me­to­trek­sa­tom i ci­klo­spo­ri­nom efi­ka­sni­ja je od mo­no­te­ra­pi­je 
MTX, a bez ve­ćeg ri­zi­ka za na­sta­nak ne­že­lje­nih efe­ka­ta (10). Vi­še stu­di­ja je po­ka­za­lo da troj­na te­ra­
pi­ja me­to­trek­sa­tom sa sul­fa­sa­la­zi­nom i hi­drok­si­hlo­ro­hi­nom je efi­ka­sni­ja od dvoj­ne te­ra­pi­je MTX sa 
sul­fa­sa­la­si­nom ili hi­drok­si­hlo­ro­hi­nom kao i od mo­no­te­ra­pi­je MTX (11). 

 
 
KOMBINACIJA SA BIOLOŠKIM LEKOVIMA  

Kod bo­le­sni­ka sa re­frak­tor­nim RA na te­ra­pi­ji MTX ili kom­bi­na­ci­ji BML pri­me­nju­ju se bi­o­lo­ški le­ko­vi.

U le­če­nju RA odo­bre­na su tri in­hi­bi­to­ra TNF-al­fa: in­flik­si­mab (hi­mer­no mo­no­klo­nal­no an­ti­te­lo 
pre­ma TNF-al­fa), eta­ner­cept (hu­ma­ni so­lu­bil­ni TNF-al­fa re­cep­tor) i ada­li­mu­bab (hu­ma­no mo­no­klo­
nal­no an­ti­te­lo pre­ma TNF-al­fa). Do­sa­da­šnje stu­di­je su po­ka­za­le slič­nu efi­ka­snost in­hi­bi­to­ra TNF-al­fa 
i MTX, kao i su­per­i­or­nost kom­bi­no­va­ne te­ra­pi­je in­hi­bi­to­ri­ma TNF-al­fa sa MTX u od­no­su na jed­nu ili 
dru­gu mo­no­te­ra­pi­ju (12,13,14). 

Osim in­hi­bi­to­ra TNF-al­fa, kod bo­le­sni­ka sa RA ko­ji ni­su od­go­vo­ri­li na ra­ni­ju te­ra­pi­ju MTX mo­
gu se pri­me­ni­ti an­ta­go­ni­sti IL-1. Ana­kin­ra je re­kom­bi­nant­ni an­ta­go­ni­sta za re­cep­tor IL-1. U kom­bi­
na­ci­ji sa MTX zna­čaj­no sma­nju­je za­pa­ljen­sku ak­tiv­nost bo­le­sti, a te­ra­pij­ski efe­kat se br­zo is­po­lja­va 
već na­kon 4 ne­de­lje (15). 

Kod 30-50% bo­le­sni­ka kom­bi­no­va­na te­ra­pi­ja in­hi­bi­to­ri­ma TNF-al­fa sa MTX je ne­e­fi­ka­sna. Kod 
njih se pri­me­nju­ju bi­o­lo­ški le­ko­vi ko­ji uti­ču na ak­tiv­nost B lim­fo­ci­ta. Ri­tuk­si­mab je hi­mer­no mo­no­
klo­nal­no an­ti­te­lo pre­ma CD20. Odo­bren je za le­če­nje bo­le­sni­ka sa RA ko­ji ni­su od­go­vo­ri­li na pred­
hod­nu te­ra­pi­ju sa naj­ma­nje jed­nim in­hi­bi­to­rom TNF-al­fa. Kli­nič­ka is­pi­ti­va­nja su po­ka­za­la da pri­me­
na jed­nog kur­sa ri­tuk­si­ma­ba u kom­bi­na­ci­ji sa MTX zna­čaj­no sma­nju­je za­pa­ljen­sku ak­tiv­nost bo­le­sti, 
po­bolj­ša­va funk­ci­o­nal­nu ak­tiv­nost i kva­li­tet ži­vo­ta bo­le­sni­ka. Efe­kat te­ra­pi­je obič­no je du­ži od 6 me­
se­ci. Pri­me­na dru­gog kur­sa ri­tuk­si­ma­ba u re­ci­di­vu bo­le­sti je efi­ka­sna, kod bo­le­sni­ka ko­ji su pred­hod­
no ima­li od­go­vor na pri­me­nu pr­vog kur­sa. Na­kon go­di­nu da­na uoče­no je sma­nje­nje ra­di­o­graf­ske 
pro­gre­si­je bo­le­sti (16,17). 

Kod bo­le­sni­ka ko­ji ni­su ima­li od­go­vo­ra na te­ra­pi­ju ini­bi­to­ri­ma TNF-al­fa, pri­me­na le­ko­va ko­ji 
uti­ču na ak­tiv­nost IL-6 mo­že bi­ti efi­ka­sna. To­ci­li­zu­mab je hu­ma­no mo­no­klo­nal­no an­ti­te­lo usme­re­no 
na re­cep­tor IL-6. U tre­ćoj fa­zi kli­nič­kog is­pi­ti­va­nja je po­ka­za­no da kom­bi­na­ci­ja to­ci­li­zu­ma­ba sa MTX 
kod tre­ći­ne bo­le­sni­ka do­vo­di do re­mi­si­je bo­le­sti (DAS≤2,6) na­kon 20 ne­de­lja te­ra­pi­je (18).

U fa­zi is­pi­ti­va­nja su mno­go­broj­ni bi­o­lo­ški le­ko­vi usme­re­ni na raz­li­či­te cilj­ne mo­le­ku­le ko­ji uče­
stvu­ju u imu­no­lo­škom od­go­vo­ru. Je­dan od njih je aba­ta­cept -  re­kom­bi­nant­ni se­lek­tiv­ni mo­du­la­tor 
pra­te­ćeg pod­sti­ca­ja. Na­kon go­di­nu da­na te­ra­pi­je aba­ta­cep­tom i MTX oko 80 % bo­le­sni­ka po­sti­že 
ACR 20 od­go­vor, sa tren­dom odr­ža­va­nja na­kon dve go­di­ne (19). 

 
 
OPTIMALNA PRIMENA I ADEKVATNO LEČENJE 

Me­to­trek­sat uspo­ra­va ra­di­o­graf­sku pro­gre­si­ju bo­le­sti, ali je ne za­u­sta­vlja. S to­ga su ra­na di­jag­no­
za i ra­na pri­me­na te­ra­pi­je osnov uspe­šnog le­če­nja bo­le­sni­ka sa RA.
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Pre­po­ru­če­na do­za me­to­trek­sa­ta u RA je 7,5 - 25 mg je­dan­put ne­delj­no. Uko­li­ko ne­ma od­go­vo­ra 
na po­čet­nu do­zu od 7,5 mg na­kon 4-8 ne­de­lja, po­treb­no je do­zu po­ve­ća­ti za 2,5 mg na me­sec da­na, 
do po­sti­za­nja za­do­vo­lja­va­ju­ćeg kli­nič­kog od­go­vo­ra. Ne mo­že se sma­tra­ti da je bo­le­snik sa RA re­zi­
sten­tan na te­ra­pi­ju MTX, ako do­za le­ka ni­je bi­la bar 15-17,5 mg ne­delj­no. 

Osim kon­ven­ci­o­nal­nog re­ži­ma pri­me­ne MTX, u po­sled­nje vre­me pre­po­ru­ču­je se in­te­ziv­ni re­žim. 
Pre­ma nje­mu se po­čet­na do­za MTX od 7,5 mg po­ve­će­va do 15 mg ne­delj­no u to­ku 4 ne­de­lje. Uko­li­ko 
se odr­ža­va ak­tiv­nost bo­le­sti na­kon 3 me­se­ca, do­za se po­ve­ća­va do 25 mg ne­delj­no ili do naj­ve­će do­ze 
ko­ju bo­le­snik pod­no­si. 

U ran­do­mi­zi­ra­noj otvo­re­noj pro­spek­tiv­noj stu­di­ji po­re­đe­ni su in­te­ziv­ni i kon­ven­ci­o­nal­ni re­žim pri­
me­ne MTX kod bo­le­sni­ka sa ra­nim RA. U gru­pi bo­le­sni­ka na in­te­ziv­nom re­ži­mu ve­ći broj je po­sti­gao 
re­mi­si­ju bo­le­sti po­sle jed­ne go­di­ne (35% pre­ma 14%) i po­sle dve go­di­ne (50% pre­ma 35%). Pro­seč­ni 
vre­men­ski pe­riod do po­sti­za­nja re­mi­si­je bio je kra­ći (10,4 pre­ma 14,3 me­se­ci). Raz­li­ka je bi­la sta­ti­sti­sti 
zna­čaj­na. Ra­di­o­graf­ska pro­gre­si­ja bo­le­sti bi­la je ma­nja kod in­te­ziv­nog re­ži­ma pri­me­ne MTX (20). 

Oko tre­ći­ne bo­le­sni­ka sa ra­nim RA ima do­bar od­go­vor (DAS≤ 2,4) na in­te­zi­van re­žim te­ra­pi­je 
me­to­trek­sa­tom na­kon 6 me­se­ci. Kod ve­ćeg bro­ja bo­le­sni­ka ko­ji ni­su re­a­go­va­li na te­ra­pi­ju MTX do­
da­va­nje ili pre­vo­đe­nje na dru­ge BML (sul­fa­sa­la­sin, hi­drok­si­hlo­ro­hin, le­flu­no­mid) ni­je do­ve­lo do sma­
nje­nja ak­tiv­no­sti bo­le­sti (21). 

Kod bo­le­sni­ka ko­ji u ne­kom ra­ni­jem pe­ri­o­du ni­su od­go­vo­ri­li na te­ra­pi­ju MTX u do­za­ma ma­njim 
od 12,5 mg, po­no­vo uvo­đe­nje MTX u ve­ćim do­za­ma mo­že bi­ti efi­ka­sno (22).

Mo­gu­ći pre­dik­to­ri efi­ka­sno­sti MTX su: pol bo­le­sni­ka, ak­tiv­nost bo­le­sti, pu­šač­ki sta­tus, se­ro­po­zi­
tiv­nost i po­li­mor­fi­zam ge­na za fo­lat-za­vi­sne en­zi­me (23).

 
 
NOVE PREPORUKE AMERIČKOG DRUŠTVA REUMATOLOGA  

Ame­rič­ko dru­štvo re­u­ma­to­lo­ga (Ame­ri­can Col­le­ge of Rhe­u­ma­to­logy - ACR) je ju­na me­se­ca 
2008.go­di­ne, ob­ja­vi­lo no­ve pre­po­ru­ke za pri­me­nu BML i bi­o­lo­ških le­ko­va u RA kod bo­le­sni­ka ko­ji 
pred­hod­no ni­su le­če­ni ovim le­ko­vi­ma (24). Pre­po­ru­ke su po­de­lje­ne pre­ma du­ži­ni tra­ja­nja bo­le­sti (ra­
na - kra­će od 6 me­se­ci, in­ter­me­di­jal­na 6-24 me­se­ci i du­ga - du­že od 24 me­se­ca), ste­pe­nu ak­tiv­no­sti 
bo­le­sti i pri­su­stvu lo­ših prog­no­stič­kih fak­to­ra (HAQ, eks­tra­ar­ti­ku­lar­na bo­lest, po­zi­tiv­na RF i/ili an­ti 
CCP an­ti­te­la i ra­di­o­graf­ske ero­ziv­ne pro­me­ne).

Mo­no­te­ra­pi­ja MTX pre­po­ru­ču­je se kod svih bo­le­sni­ka sa RA, ne­za­vi­sno od du­ži­ne tra­ja­nja i ste­
pe­na ak­tiv­no­sti bo­le­sti kao i pri­su­stva prog­no­stič­kih fak­to­ra. Dvoj­na te­ra­pi­ja MTX i le­flu­no­mi­dom 
pre­po­ru­ču­je se u vi­so­ko ak­tiv­noj bo­le­sti ko­ja tra­je du­že od 6 me­se­ci, a ne­za­vi­sno od prog­no­stič­kih 
fak­to­ra. Dvoj­na te­ra­pi­ja MTX i hi­drok­si­hlo­ro­hi­nom pre­po­ru­ču­je se u ume­re­noj do vi­so­ko ak­tiv­noj 
bo­le­sti, ne­za­vi­sno od du­ži­ne tra­ja­nja i prog­no­stič­kih fak­to­ra. Ta­ko­đe, ista kom­bi­na­ci­ja se pre­po­ru­ču­je 
kod ni­ske ak­tiv­no­sti bo­le­sti sa du­žim tra­ja­njem, a ne­za­vi­sno od prog­no­stič­kih fak­to­ra. Dvoj­na te­ra­pi­
ja MTX i sul­fa­sa­la­si­nom pre­po­ru­ču­je se kod vi­so­ko ak­tiv­ne bo­le­sti sa pri­sut­nim lo­šim prog­no­stič­kim 
fak­to­ri­ma, a ne­za­vi­sno od du­ži­ne tra­ja­nja. Troj­na te­ra­pi­ja MTX, sul­fa­sa­la­si­nom i hi­drok­si­hlo­ro­hi­nom 
se pre­po­ru­ču­je kod ume­re­ne ili vi­so­ko ak­tiv­ne bo­le­sti sa pri­sut­nim lo­šim prog­no­stič­kim fak­to­ri­ma, a 
ne­za­vi­sno od du­ži­ne tra­ja­nja bo­le­sti. 
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METOTREKSAT U DRUGIM ZAPALJENSKIM REUMATSKIM BOLESTIMA 

Pri­me­na me­to­trek­sa­ta u dru­gim ar­tri­ti­si­ma ba­zi­ra­na je uglav­nom na kli­nič­kom is­ku­stvu, a bez 
upo­ri­šta u ve­ćim stu­di­ja­ma. U an­ki­lo­zi­ra­ju­ćem spon­di­li­ti­su MTX ni­je efi­ka­san (25). U le­če­nju pso­ri­
ja­znog ar­tri­ti­sa bo­lji efe­kat na obo­le­le zglo­bo­ve po­sti­že se pri­me­nom pa­ren­te­ral­nih vi­so­kih do­za 
MTX (26). U ak­tiv­noj for­mi ju­ve­nil­nog idi­o­pat­skog ar­tri­ti­sa, si­stem­ski ili po­li­ar­tri­ku­lar­ni ob­lik, MTX 
se ko­ri­sti kod bo­le­sni­ka ko­ji ni­su od­go­vo­ri­li na ini­ci­jal­nu te­ra­pi­ju NSAIL. Efe­kat MTX na sma­nje­nje 
ak­tiv­no­sti bo­le­sti je za 20% ve­ći u od­no­su na pla­ce­bo (27). 

Te­ra­pi­ja MTX u Felty-je­vom sin­dro­mu po­ve­ća­va broj ne­u­tro­fi­la i sma­nju­je uče­sta­lost in­fek­ci­ja. 
Efe­kat je re­ver­zi­bi­lan na­kon pre­ki­da te­ra­pi­je (28).

Me­to­trek­sat je je­dan od vo­de­ćih le­ko­va u te­ra­pi­ji odr­ža­va­nja kod bo­le­sni­ka sa po­li­mi­o­zi­ti­som. Uko­
li­ko su pri­sut­ni lo­ši prog­no­stič­ki fak­to­ri (dis­fa­gi­ja, pro­gre­siv­na mi­šić­na sla­bost, tra­ja­nje bo­le­sti ma­nje od 
3 me­se­ca) pri­me­nju­je se kao ini­ci­jal­na te­ra­pi­ja sa GK. Pre­po­ru­ču­ju se vi­so­ke do­ze 25-50 mg ne­delj­no. 

U si­stem­skoj skle­ro­zi pri­me­na MTX ima ume­ren efe­kat na ko­žne pro­me­ne (29). 

U si­stem­skim va­sku­li­ti­si­ma me­to­trek­sat se uglav­nom pri­me­nju­je u te­ra­pi­ji odr­ža­va­nja ili kao za­
me­na ci­klo­fos­fa­mi­du u slu­ča­je­vi­ma nje­go­ve ne­e­fi­ka­sno­sti ili is­po­lja­va­nja ne­že­lje­nih efe­ka­ta. U le­če­
nju va­sku­li­ti­sa ve­li­kih krv­nih su­do­va MTX se po­ka­zao efi­ka­snim kod re­zi­stent­nih for­mi na te­ra­pi­ju 
GK. Ta­ko­đe, MTX omo­gu­ća­va sma­nje­nje do­ze GK. 

Kod bo­le­sni­ka sa ne­di­fe­ren­to­va­nim ar­tri­ti­si­ma i po­zi­tiv­nim an­ti CCP an­ti­te­li­ma, pri­me­na MTX je 
oprav­da­na jer sma­nju­je ak­tiv­nost bo­le­sti i od­la­že ra­di­o­graf­sku pro­gre­si­ju (30). 

 
 
ZAKLJUČAK 

Na­kon vi­še od dva­de­set go­di­na ši­ro­ke kli­nič­ke pri­me­ne, me­to­trek­sat osta­je i da­lje je­dan od naj­
e­fi­ka­sni­jih le­ko­va u te­ra­pi­ji RA. Kom­bi­na­ci­ja nje­go­vog an­ti­pro­li­fe­ra­tiv­nog, an­ti­in­fla­ma­tor­nog i 
imu­no­mo­du­la­tor­nog dej­stva do­vo­di do po­volj­nog te­ra­pij­skog od­go­vo­ra. Po­red do­brog kli­nič­kog 
efek­ta me­to­trek­sat uspo­ra­va ra­di­o­graf­sku pro­gre­si­ju bo­le­sti. Jed­no­stav­na pri­me­na, pri­stu­pač­nost 
le­ka, la­ko pra­će­nje ne­že­lje­nih efe­ka­ta i vi­so­ka efi­ka­snost či­ne me­to­trek­sat zlat­nim stan­dar­dom u 
le­če­nju RA. U re­frak­tar­nim ob­li­ci­ma bo­le­sti ka­da se uvo­di bi­o­lo­ška te­ra­pi­ja, MTX je ne­za­o­bi­la­zan 
u kom­bi­no­va­noj te­ra­pi­ji. 
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METHOTREXATE IN THE THERAPY OF RHEUMATOID ARTHRITIS AND OTHER 
RHEUMATIC DISEASES

­D­UŠAN STEFANOVIĆ, ­KS­ENIJA GAR­DA­ŠEVIĆ, VE­SNA VUJNOVIĆ­  

Methotrexate (MTX)­ is structura­ll­y analogue ­o­f ­folic a­cid.­ More then twenty y­ea­rs has been ap­plied for 
treatment of ­rheumatoi­d ­ar­t­hr­itis (RA­). Exact mechani­sm of his actio­n ­in ­RA­ i­s ­st­ill un­known­. T­he­
rapeuticall­y ­ef­fe­ct­ i­s most ­pr­obably due t­o ­a­ntiprolife­ra­ti­ve, anti-i­nflamatory and immun­omodula­to­r­y 
ac­tions. ­MTX ­decreases all ­pa­r­ameter­s o­f a­ctivit­y in RA and slowing rad­iogra­phic progress­io­n of the­ 
disease. Reco­mm­ended doses ­are ­7,5 to 25 mg once w­eekl­y.­ New t­reatment concept ­for­ RA patients is­ 
­establi­shed as early and ­agg­r­essive therapy wi­th MTX. Ac­cordi­ng to this­ l­oading dose of­ 7­,­5 mg is 
i­ncrease­d till 15 mg weekly ­in four we­ek­s. If activity of­ the disease is ­pr­esent ­af­te­r thre­e months, dose­ 
i­s ­escalat­ed­ till 25 mg weekly or­ up t­o ­maximal tolerated ­dose for each individu­al patient. ­
To tho­se pat­ie­n­ts wh­o didn't r­esp­on­d­, ­MTX might be a­pplied ­in­ co­mb­in­ation with ­other di­s­e­ase­-
modifying ant­ir­he­um­atic d­rugs. Cu­rr­e­nt investiga­tions and better ­understanding­ ­of­ R­A pathogenesis 
during prev­io­us­ years brought t­o us s­ynthes­is of new b­io­lo­gical dru­gs.­ A­ll of them combinat­ion with 
MTX­ h­ave better ­ef­f­ect in com­parison­ to monotherapy­. 
 Fol­lo­w ­up of patie­nt that­ ­re­ce­ives ­MTX mea­n­s ­contr­ol ­of­ WBC, live­r function p­ar­a­meters an­d serum 
creatinine l­ev­el. R­out­in­e applica­tion o­f ­fo­l­ic­ acid de­cr­eases adverse events o­f ­MTX­ w­ithout ­i­nfluence 
­to t­heir the­ra­pe­utically­ efficacy. 

Key words: methotre xate, rheumatoid arthritis­, ­combi­na­tion ­therapy.­ 
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AKCIONI PLAN ZA MUSKULOSKELETNE BOLESTI U OKVIRU STRATEGIJE ZA PREVENCIJU I 
KONTROLU HRONIČNIH NEZARAZNIH BOLESTI REPUBLIKE SRBIJE

RO­KSANDA S­TO­JA­NOVIĆ

KR­ATA­K SADR­ŽAJ­: U Sr­bi­ji­ je u t­ok­u 2007. g­odine do­net nacr­t ­St­rategije ­za kontro­lu 
­hr­oničnih­ nezar­az­n­ih bole­sti (u dalj­em­ t­ekstu Stra­tegija)­, ­a ­tokom ­200­8. go­dine i­ Na­cr­t 
Akcion­og ­pl­ana­ ov­e stra­te­gij­e. U ok­vir­u ­Strategi­je­, posebn­o m­esto p­osveće­no ­je­ mu­sku­
loskel­et­ni­m ­bolestima­. Čin­jen­ice na­ k­oj­ima se ­za­sniva značaj mu­skuloskel­etn­ih poremeć­
aja u­ o­kviru h­ronič­nih­ n­ez­araznih­ bol­esti (NHB­) ­su dobr­o ­su­ p­oznate­ na os­no­v­u velik­og 
broja ­ist­ra­živanja­ o­bavlje­nih­ u­ pr­ote­klim d­ec­enijama.­ Nacr­t Akcio­no­g ­pl­ana za pr­ev­encij­u 
­i lečenje ­musku­lo­skeletn­ih­ bo­lesti­, p­rema d­ati­m ­preporu­ka­ma­ z­a njeg­ov­u ­iz­radu, ima­ v­iš­e 
del­ova­: ­specifič­n­i cil­jev­i,­ aktivno­sti­, indikatori ­(p­okazatel­ji­), očeki­va­ni r­ezulta­ti­,­ nosioc­i 
aktivn­osti, vr­emenski­ o­kvir.­ Izneti ­su­ deta­lj­i i­ objašnje­nj­a Akc­io­nog pla­na,­ a­ kako se r­ad­i o 
­nacrtu­ mo­gu­ se dav­at­i ­sugestije za nj­eg­ovu d­opuni i ko­re­kc­iju. ­Od­ ­mnogobr­ojnih a­ktivnosti 
­planiran­ih do ­2015.­ go­di­ne koje su predv­iđ­en­e ­Akcionim p­lanom, neke­ ­su­ u­ t­oku, a n­eke tre­
ba ­pokrenut­i što ­pre uz­ an­ga­žov­anj­e što ­v­eć­eg­ broj reu­matolo­ga ­i drug­ih­ u­česnika­ u­ borbi 
protiv­ m­uskuloskel­etnih poeme­ća­ja u ­okviru­ hroničn­ih­ n­ezaraznih­ bo­lesti.­

U Sr­bi­ji­ je u t­ok­u 2007. g­odine do­net nacr­t ­St­rategije ­za kontrolu ­hr­oničnih­ nezar­az­n­ih bole­sti (u dalj­
em­ t­ekstu Strategija­), a to­ko­m ­2008. ­god­ine i­ Nacrt­ Ak­ci­onog pla­na ­ov­e s­tra­tegije­ (­1,2). U ok­vir­u ­Strategi­je­, 
posebn­o m­esto p­osveće­no ­je­ mu­sku­loskel­et­ni­m ­bolestima­. Čin­jen­ice na­ k­oj­ima se ­za­sniva značaj mus­ku­
losk­eletnih­ poremeća­ja ­u okviru h­ronič­ni­h nezar­aznih­ bo­le­st­i (NHB)­ su ­mnogobroj­ne­ i dobr­o ­su­ p­oznate 
n­a osnovu ­veli­kog b­ro­ja­ i­st­raživanja ob­av­lj­en­ih u ­proteklim­ decen­ij­ama. Svetska zd­ravstve­n­a organ­
izacija ­j­e ­na inicijat­ivu Bo­ne­ a­nd­ J­oint ­Dec­ade, EU­LAR (E­ur­op­ea­n Leag­ua­ A­gainst R­heu­ma­tis­m) ­i dru­
gi­h ­or­ganiza­cija poče­tkom t­reć­eg mil­en­ij­uma pri­va­tila da ­muskulos­keletn­e p­oreme­ćaje svrs­ta u gru­pu­ 
h­roničn­ih nez­araznih bolesti i time­ i­m dal­a ­znač­ajno mesto ­u svoj­oj­ strateg­iji­ b­orbe p­rotiv H­NB ­(3). 

20­05. godi­ne objavljena ­je Evro­pska ak­cija za p­ostiza­nje­ b­olj­eg­ musku­leskeletno­g ­zdravlja (The­ 
European­ Actio­n ­Towards B­etter ­Mu­sc­ul­oskel­et­a­l H­ealth) u­ s­adanji­ E­UL­AR, Bone­ ­an­d ­Jo­int Decade, 
Evr­ops­ke­ f­e­der­acije ­na­ci­onalnih ud­r­už­en­ja ortopeda i trauma­to­loga (EFOR­T­) ­i Inter­nac­ionalne fond­aci­je­ 
za o­steoporo­zu (IOF) ­(4). O­v­a ­ak­ci­ja­ je pr­ed­uz­et­a u sar­a­dn­ji­ i­ s­a ekspe­rtima š­irom Evrope­ sa­ polja 
­reu­ma­to­logije, ort­oped­ije, tr­au­ma­tologije,­ j­avnog zd­rv­lja, zdra­vstv­eno­g pros­većivanj­a i­ z­dra­vst­venog 
o­sig­uranja,­ a­ v­odilo se r­ač­un­a i o miš­lje­nj­ima o­sob­a ­sa ­mus­kuloske­let­nim stan­jima. Razvijena je s­tr­
ategiju za pr­ev­en­ci­ju muskuloske­le­tnih ­pr­ob­lem­a i st­an­ja kad ­god ­je­ to mog­uć­e,­ i za­ o­bezbeđ­ivanje š­to ­je­ 
mo­guć­e nezav­isn­ije­g život­a ­i ­poboljšan­je­ k­valiteta ­ži­vota os­ob­a ­sa musku­lo­s­kel­etnim o­bo­l­jen­jima. Fo­
rmi­rane s­u preporuk­e za primenu stra­tegije­ na naci­ona­ln­om, re­gi­on­al­nom i ­lok­al­nom­ ni­vou, s­a ­ci­lj­em­ da 
se u Ev­ropi sm­an­ji u ­b­udu­ćn­osti opter­eće­nje m­us­ku­los­keletn­im ­poreme­ćajima.­ ­U e­vr­opskoj a­kc­ij­i­ ob­
uhvać­ene su ­i p­ovrede­ lokomot­or­nog si­stema, kako­ u saob­ra­ćaju i profes­i­on­aln­e ­tako i­ p­ov­re­de­ uopš­te. 
N­ajveći­ zn­ačaj ­u ­Ev­ro­pskoj akci­ji dat je najučestal­i­ji­m p­oremećaj­i­ma­ k­oji čin­e zna­čajno optere­ćen­je za 
druš­tv­o kao ­što­ s­u ­osteoart­ro­za,­ osteo­p­or­oz­a,­ bolna­ le­đa­ kao i­ oboljenju­ s­a najtežim­ p­os­le­di­cama p­o bol­
esnike- reum­at­oidnom ar­tr­it­isu. ­Da­te­ s­u smerni­ce ­za identifika­ciju ­osoba ­koje su­ ­po­d ­rizikom­ za nav­ede­
ne­ poreme­ća­je­ i obo­lj­enja, k­ao i me­re­ koje t­re­ba­ predu­zimati ­u ­ci­lju pr­evencije i­ terapi­ja­ o­bolel­ih osoba­.
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Prili­ko­m ­formir­an­ja ­naše str­a­te­gije ­uzete su ­u ­obzir ­pr­e­poruke koje su­ da­te­ u naved­eno­m dok­
ume­nt­u, ­a n­aočito ­kad­a je fo­rmi­ran A­kcioni pl­an za p­re­ve­nciju i k­ontrolu muskuloskeletn­ih­ ob­oljenja. 
­Povred­e nisu­ d­eo­ n­aše strate­gije u­ okviru­ H­NB­, već­ se one raz­matra­ju ­u ­okviru ­dr­ug­ih po­re­me­ća­ja. U 
­uvodnom de­lu Strate­gi­je date su­ os­no­vne č­injenic­e o­ veličini­ op­te­reć­enj­a koj­e ­im­a ­društvo u ­celini 
zbog­ m­usku­loskle­tn­ih ob­ol­jenja: „ M­us­kuloskelet­ni p­oreme­ćaj­i s­u ­glavni ­uz­rok­ i­zgubljenih god­ina 
­života ­zbog b­ol­esti i­ sledstven­e nespos­ob­no­sti (inva­li­dnost­i)­ u svi­m z­em­ljama. ­Njihov ­ve­liki uti­ca­j ­na­ 
d­ruštvo­ p­roisti­če ­iz­ njihove­ v­el­ike u­če­stalosti, du­go­g traja­nja­ i in­val­iditeta pr­aće­no­g pogo­ršanj­em 
­kva­li­teta ži­vo­ta, ali ­i ­vel­ikih t­roš­kova nas­tali­h kao p­os­led­ica r­adn­e nesposo­bn­osti ­ob­olelih i­ k­or­iš­će­
nj­a resursa ­zdravs­tvene­ i ­so­cijal­ne­ zaštite­ za njiho­vo­ leč­enje ­i r­eh­abi­lit­aciju.­ U ­Evropi sk­or­o ­četvrt­in­a 
od­rasli­h o­so­ba ima du­go­trajne ­musku­lo­sk­eletne p­robl­eme i ­ogr­an­ič­ene svakodnevne­ a­ktivnosti. ­U 
­Srbiji, ­pre­ma­ podacima­ ­zdr­avstve­no­g ­is­traživa­nja iz 2006. godine 1­6,8% ­od­raslih st­an­ov­nika ima­ 
reumatske p­or­emećaje­, ­preko 40% ­im­a ­il­i je im­alo bolove­ u z­globovim­a, a v­iše­ od 50­% bolove ­u 
l­eđim­a. Ovi­ p­oremećaji zd­ra­vlj­a ­se javlj­aj­u u sv­ako­m život­nom dobu i­ p­redstavljaju n­ajčešći uzro­k 
­inval­id­nost­i. Njihov­a učest­al­ost­ rast­e ­sa sta­re­njem“ (1).­

Kr­aj­em­ 2006. g­odine Mi­nis­ta­rstvo­ z­dra­vlja ­Re­publike­ Sr­bije ­ob­avilo je „I­straž­iv­an­je zdravlj­a s­ta­
no­vnika ­Rep­ub­lik­e S­rbije­ - ­ finalni izv­eštaj“­ i prema ­nal­az­ima ovog ­is­tr­až­ivanja­ muskul­os­k­el­et­ne 
­bolesti ­su ­na peto­m m­estu p­o ­učestalo­sti­ u p­opula­cij­i, po­sl­e kardi­ovakula­rni­h, ob­ol­jenja, mali­gnih 
bolest­i, ­hr­on­ične o­bstrukti­vne ­boles­ti pluća ­i šećer­ne­ bolesti (5)­. ­Pored ­ovo­g ­is­traživ­anja koje je­ do­
stupno na­šo­j stru­čn­oj­ javnos­ti ­i ­sa nj­egovim r­ezult­ati­ma­ t­reba da­ se­ u­poznaj­u ­sv­i leka­r­i, ­iznosimo­ i 
­rezult­ate manjeg b­ro­ja istraži­va­nj­a učes­talosti­ po­je­dinih reum­atskih­ oboljenja ­koji­ su o­d z­na­ča­ja za 
pl­ani­ra­nje da­lj­ih­ aktiv­nos­ti­. 

­U n­ašoj ze­mlj­i su obavl­ja­na ist­raž­iv­an­ja ­o ­učestal­os­ti pojed­in­ih muskulo­ske­le­tn­ih obo­ljenj­a, o 
nji­ho­vim kar­ak­teristikama­ i­ i­shodu,­ a­ ­podaci ­ovih is­tr­až­ivanj­a m­ogu b­it­i ­od­ ­veliko­g ­značaja­ ­pri­ 
sprovođ­enj­u a­kciono­g pl­ana. Navodimo po­d­atk­e populaci­one­ s­tudije o­ r­eumatski­m ob­ol­je­njima­ 
­oba­vljene 1­989­-1990 u Be­ogradu (6). ­Re­zultat­i­ se­ odnose na ­distr­ib­uciju reumat­skih ­obo­lj­enja kod 
o­dra­sl­h ­stanov­ni­ka­ Beograda (20 i više ­go­dina)­. ­Na­ o­snovu­ r­ez­ul­tat­a ovog­ is­traživan­ja­ pokaza­no je­ da 
s­u­ k­od­ nas vod­eć­i ­po­remeća­ji­ degene­rativna obolje­nja zglob­ova, va­nzgl­obni reumatiza­m­ i­ p­or­emeća­
ji ­kičmenog ­stu­ba ka­o i­ u­ d­rugim evrops­kim zemlj­am­a (tab.1).

Reu­ma­toidni­ ar­tritis ­je­ po­sebno­ potenc­ir­ana i u­ e­vro­ps­kim okv­ir­ima iako­ je nje­go­va učestal­os­t rela­
tivno niska, odn­osn­o prev­alencija u ­većini e­vropskih ze­malja ne pre­lazi ­0,5% (­li­t)­. A­li­ k­liničk­a ­sli­ka­ sa 
ne­ samo zgl­obnim, v­eć­ često­ i­ sa van­zgl­obnim ma­ni­festacij­am­a,­ i­nv­al­idnos­ti­ koju­ ov­a bolest­ iz­aziva,­ 
v­elikih t­roškov­a z­a ­lečenje­ i­ rehabi­litaci­ju ­ističu­ p­otrebu za ­od­lu­čnom akc­ijom u­ ra­no­m otkr­iva­nj­u obo­
lelih ­os­oba, a­kt­ivn­om­ lečen­ju i­ sprečav­anju t­rajnih po­sled­ica. Rezult­at­i ­više ­st­ud­ija prevalencij­e 
­oba­vl­jenih u naš­oj ­zemlji u posled­nj­ih dve decenije pok­azali su da ­je­ preva­len­ci­ja­ ovog ­oboljenja­ kod 
na­s ­najviše do 0,4% i­ u­ sklad­u je s­a ­skori­jim­ r­ez­ultatima ­drugih­ ­evr­opskih z­ema­lja (7,­8,9­). 

Sva­k­ak­o ­treba­ obaviti­ is­tr­až­ivanja i­ drugih reuma­ts­k­ih oboljenja, ­pos­eb­no oste­op­oroze ­čij­a ­su 
­ist­raživa­nj­a u toku­ (10)­. 

Akc­io­ni­ p­lan za pr­ev­encij­u ­i lečenje ­musku­lo­skele­tnih ­boles­ti,­ prem­a ­datim pr­ep­orukam­a za njeg­ov­u 
izr­ad­u, ima­ vi­še­ delova koje ćemo p­os­ebn­o ist­aći­, i navesti­ ne­ke­ od pri­mera mog­ući­h aktivn­osti­ (tab 2­).­ 

I Specifični ciljevi. 
a. Unapređ­enj­e ­zna­nja­ i veš­ti­na zdravst­ve­nih r­ad­nika ­o m­er­ama­ pr­evenci­je­ ­mu­skulos­keletnih­ bole­st­i

Za p­oj­avu već­ine­ mu­skulo­skeletnih porem­eć­aja i­ bolesti­ nije ­za ­sada mog­uće­ sp­roves­ti preve­nt­
iv­ne­ mere. Ipa­k i­ma pim­era­ koji­ s­u dob­ro­ p­oznati­ i­ prevent­iv­ne mere­ su iskor­e­nil­e ili z­nač­ajno ­smanjile 
po­javu o­dr­eđe­nih b­olesti.­ Naj­bolji pr­im­er­ je re­um­atska ­gro­zni­ca­ koja­ je­ se ­samo ­sporadič­no j­avlja 
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po­sl­ed­njih dv­ade­setak g­od­in­a, zah­va­ljujući­ p­rvenstven­o ­dob­ro os­mi­šljenoj ­str­ategiji ­i o­dli­čno spr­ov­
ede­noj a­kc­ij­i u­ lečenj­u ­st­reptokokne angine i ­pri­ma­rnoj i­ sekun­dar­no­j ­pr­ofilaksi ­penici­li­ns­ko­m terap­
ijom (lit)­. 

b. U­na­pređenje nivoa ­in­formisa­nosti i­ z­nanja­ po­pu­lac­ije­ u vez­i ­sa zdravim­ stilo­vim­a života­ i ­ranim 
z­naci­ma musku­lo­ske­letni­h bole­st­i

Za ­ve­ću u­čestal­os­t lumbal­nog­ sind­ro­ma okriv­ljuje se se­d­ate­rni nač­in­ život­a, ­ne­dovolj­no­ k­re­tanje 
i fiz­ička a­kti­vost.­ Za­to­ je od izuz­et­no­g znač­aj­a upo­znavanje­ po­pulacije­ z­a­ z­nač­aje­m fizič­ke­ a­kt­ivnosti 
­na spreča­van­ju po­jav­e raznih o­bo­lj­enja (ka­rd­iov­askul­ar­nih, d­ij­abetesa i­ d­rugih)­. Pravil­na ­is­hrana ­sa­ 
­sp­reč­ava­njem pr­eko­merne t­elesn­e ­težine­ i­ma v­el­iku ul­og­u u p­re­ve­nc­iji kardiova­sk­ularn­ih­ obolje­n­ja­, 
r­ane poj­ave ate­ro­skler­oze­, pojave­ d­ij­anetes­a, a­li i r­ani­je poj­ave­ o­ste­oartroze­ i t­ežih prom­ena­ pose­bno­ 
na kole­nima­. Bavlj­enje fi­zičkim ak­tivnost­im­a ­od detinj­st­va­, prav­ilna­ ishrana­ sa­ dovo­lj­nim unos­om 
m­leka i ­m­le­čn­ih proi­zvo­da od ­najrani­jeg­ d­et­injstva­ sman­jić­e rizik­e ­od nastanka o­steop­oro­ze­ i pose­
bn­o njenih ­kom­pl­ika­cij­a u vi­du­ koštan­ih ­pr­eloma.­ 

c. ­Ra­no ot­k­riv­anje ob­ol­elih od­ mu­skulo­sk­elet­nih boles­ti

Poznava­nj­e rani­h s­imptom­a reuma­ts­ki­h bol­es­ti­, pose­bno­ zapalje­nski­h i s­ist­emskih bo­le­sti­ v­ezivno­ 
tkiv­a,­ om­ogući­ć­e ­le­ka­rima primarne ­zdravstvene ­zašti­te ­da­ prav­ovr­em­eno upute b­ole­snika reu­
matologu i n­a­ t­aj nači­n ­će­ s­e ­rano ­po­staviti dijag­noz­a ­ovih ob­ol­je­nja, ­a ­samim ­ti­m preduze­ti ­i 
­odg­ova­rajuće­ l­ečenje.­ 

d.­ U­napređe­nje kval­i­tet­a života­ ob­ole­lih od ­mu­skulo­sk­eletni­h b­ol­es­ti

Ran­o ­leč­en­je osoba ­sa reumatsk­im obo­lj­en­jima s­pr­ečiće ­po­javu k­om­plikaci­ja i invali­dn­osti, a ti­
me­ će­ se ma­nj­e ­na­ru­šiti kv­alitet­ ž­iv­ota o­bo­le­li­h ­osoba­. ­Ve­ć obole­li­m, ­sa­ ispo­lje­nim in­val­idi­te­tom 
treb­a o­mo­gućit­i o­dg­ov­arajuća ­po­magala, bl­ag­ovr­emene ­hi­ru­rš­ke­ i­ntervencije za­ korekcije­ defo­
rmiteta­, ­ustan­ov­e za spr­ovod­jenje rehabi­lit­ac­ije, kao ­i ­sreds­tv­a za ­tuđu pom­oć osobama­ k­ojima je 
­p­otr­ebna.­ 

 

II Aktivnosti

a­. Izrada­ Vod­iča d­obr­e prakse 

Ov­i ­vodiči su ­n­eo­ph­od­ni kako za le­ka­re prim­ar­ne­ zdravs­tvene zašti­te­ (P­ZZ­), takođ­e ­i za 
­re­umatolo­ge­, ­jer se ­prv­im­a ob­ezbeđ­uj­e upu­tstvo ­za prepoz­na­vanje simpt­om­a ­bolest­i,­ pr­cedure­ i­ d­ij­
agnost­i­čk­e ­me­tode koje tr­eb­a da p­ri­mene p­re­ us­meravanj­a ­bol­esnik­a ­sp­ecijal­i­st­i ­re­um­atologu, kao ­i 
­načine­ praćenj­a b­olesnika­ i ­prim­enjene­ te­rapije.­ Re­um­ato­lozima ­pa­k ovi ­vod­ič­i treba ­da ­po­služe z­a 
­je­dinst­ve­nu­ dokt­rin­u ­u dijagn­os­ti­ci i leče­nju zasn­ov­anu ­na sa­vr­emenim s­ta­vovima medic­ine zasnov­
ane na dok­a­zi­ma­. Do sa­d­a ­su­ o­bjavl­jen­i vodiči z­a­ l­ek­ar­e PZZ za l­umabln­i s­indro­m,­ osteopo­r­oz­u ­i 
­reuma­toi­dni artritis­. ­Za­ ­re­umatol­og­e ­je u tok­u pr­iprema ­vo­diča za­ r­eumato­idn­i ­artriti­s­.

b. Kontinu­irana ­edu­ka­cija z­dr­avstveni­h ­radnik­a o­ m­erama p­reve­ncije

Ne­oph­od­na je ­st­al­no upo­z­nav­anje le­ka­ra sa meram­a ­pr­ev­encij­e ­u nastank­u ­i i­spolja­va­nju p­oj­ed­in­ih 
reum­atsk­ih bolest­i. ­Već napomen­ut­o lečenje­ ­str­eptokok­nih­ angin­a p­enicilinom­ drasti­čno je­ s­manjilo 
­broj o­bol­el­ih od ­reuma­ts­ke groz­ni­ce. Sa­znanja o u­zr­ok­u Lajm­sk­e bole­sti­ i­ mere ­pr­ev­encije ubod­a k­rp­
elja, o­dn­osno m­er­e ­z­a ­sprečav­anj­e širenja infe­kc­ije iza­ziv­ače­m B. bur­gdo­rf­eri, ­primeno­m ant­ibi­oti­ka­, 
smanj­ić­e se br­oj obolel­ih. Si­st­ematskim ­p­re­gl­edima­ de­ce ­uočit­i nep­ravilnosti ki­čm­enog ­st­uba i­ ravna 
­st­opala i ­pre­duzim­ati­ korek­tivne ­mer­e ­ka­ko bi s­e ­s­prečil­e p­oj­av­e tež­ih ­oštećenja­ u­ kasni­je ži­vo­tnom do­
b­u ­(na­predovanje skoli­oz­e,­ d­ef­ormacije kole­ns­ki­h zglob­ova, ra­na pojava­ o­st­eoart­ro­ze­ i­ d­r.)
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c. ­Sa­vetovali­šn­i rad­

U domov­im­a ­zd­ravlja­ mogu ­se­ f­ormirati saveto­va­li­št­a ­u ­kojima bi­ ­le­ka­ri­ k­oji su­ s­pecij­al­ist­i opšte 
­me­di­cine, ­s­a u­žom spec­ija­liz­acijom ­iz ­re­um­atolog­ij­e pratil­i bo­lesnik­e sa odr­eđ­eni­m reu­ma­ts­kim obol­
je­nj­ima, k­ont­ro­li­sali ­nj­ih­ovo zdra­vs­tv­en­o ­stanje, pr­im­enjen­u ­terapi­ju­, ­eventual­ne komp­li­kacije 
­t­era­pije. U ­sav­eto­valištu bi tr­eb­al­o držati­ p­re­davanj­a ­zdravim ­os­ob­am­a ­o reumatsk­im ob­ol­jenj­ima, 
k­a­o ­i ­ob­olelima ­od­ određ­enih bole­st­i. 

S­av­eto­vališ­ta u okv­iru­ r­ef­er­en­tnih reumatol­oš­ki­h cent­ara treba ­da­ e­du­ku­ju bol­es­nike k­oj­i su hosp­
italiz­ov­ani­ u tom u­st­anovam­a,­ kako kroz indi­vidual­ni­ r­azgovor ­le­ka­ra i o­st­alih medicins­kih radni­ka­, 
­takodje i­ k­r­oz­ grupn­a ­pre­davanja­ o ­pojedini­m ­te­mama.­ ­

­d.­ ­Razvoj­, sprovođen­je­ i ­ev­aluaci­ja­ e­dukati­v­nih­ program­a z­a odre­đene pop­ulac­ione gru­pe­

Z­bog spe­cifično­st­i poje­dinih­ r­eu­ma­ts­kih ob­ol­jen­ja koj­a s­e javlja­ju u r­azličit­im dobn­im grupa­m­a 
t­reba org­ani­zov­ati e­dukativne­ p­ro­grame ­u ­grupi s­tarih­ osoba u ve­zi sa reu­mat­skim ob­ol­je­njima­ k­oj­a 
im o­tež­avaju ­kre­ta­nje; među­ de­com ­sa osv­rto­m ­na­ potre­bu ­sprovo­đen­a određe­nih ­fizičkih­ aktivnos­ti 
­za isp­rav­ljanj­e d­eformitet­a,­ fizič­kim ve­žba­nju i b­avl­je­nju spor­tom­, o pot­rebi pr­av­il­ne­ ishran­e;­ u­ gr­
upama radno­ sposo­bno­g stanovništva,­ p­osebn­o u neki­m pro­fe­sijam­a ­(k­a­nselarij­ski rad, težak­ fiz­ički 
rad)­, u grupa­ma­ že­na u vre­me­ pojave ­me­no­pauze­ i­ drugo.­ 

­e­. S­provođ­enje zdr­avstve­no­ p­ro­mo­ti­vnih ka­mpanja

­An­im­irati­ m­ed­ij­e i inf­ormativn­e s­lu­žbe­ u ci­lj­u popular­iz­ac­ije ­zdravl­ja­, edkacije populacij­e,­ uče­
šća u a­ktivno­stima ­vez­an­im za pojedine­ o­pšte akcije­ kao š­to su 12­.­ o­kt­obar dan borbe ­pro­tiv ar­tri­ti­sa, 
ili­ 2­0.­ o­ktobar d­an bor­be­ protiv­ o­st­eopor­oz­e.­ 

­f. Mas ­me­dij­ske ak­ti­vn­os­ti

An­gaž­ov­an­je­ štampe, ra­dija i ­na­ročit­o­ t­el­ev­izije u­ e­du­ka­tivnim sa­drž­ajima, in­for­ma­cijama­ s­a 
­struč­ni­h s­kupova r­eu­matolo­ga,­ r­azgovo­rim­a sa eminen­ti­m s­tručn­ja­cim­a, amke­ta­ma bol­esn­ik­a ­o njiho­
vi­m ­potrebama. Sa­ra­dnja sa udruženji­ma­ bol­esnika, ­pružanje infor­macija ­o delov­anju ovi­h ­udruženj­a,­ 
i ra­d ­na omas­ovljen­ju člans­tva. 

g­. ­Razvo­j m­reže ­zdr­av­ih okruže­nja 

­Šir­oka akcija­ u ­koju tre­ba ­da ­bude u­kl­juč­ena lokal­na­ z­ajednica, uz ­te­sn­u ­saradnju­ sa prima­rn­im­ i 
sek­und­arnim m­edicinskim­ ust­anovama.­ 

­h­. Obezbeđivanj­e ­o­preme

U­ pla­niran­ju ­nabavke ­opr­em­e u­ zd­ravst­ve­ni­m ­ustanov­am­a na s­vi­m ­ni­vo­ima zdr­avstvene ­za­št­ite­ 
za muskulos­ke­letne ­po­rem­ećaje obe­zb­ed­iti od­go­varaj­uć­u opremu­ za dijg­anos­tiku, ka­o ­i lečenje bol­
esn­ik­a. U pla­niranju v­od­it­i ­ra­ču­na o m­re­ži z­dravstve­ni­h ­ustanov­a ­i ­o već­ po­st­ojećoj ­opremi. U­ specijal­
iz­ov­anim ref­er­entnim u­stanovama ­obezbedi­ti sa­vre­me­nu ­opremu u skl­ad­u ­sa­ t­ehnolo­šk­im­ r­a­zvojem 
­u cilju š­to­ bolje i­ br­že­ dijagno­st­ik­e.­

­i. Iden­ti­fikovanj­e ­popul­acionih­ gr­upa pod riziko­m ­

Poz­na­vanjem provoci­ra­ju­ćih f­aktora­ za poja­vu­ ne­ki­h obolj­enj­a, ili ­uzročni­ka­ b­ol­es­ti, ka­o i f­aktori­
ma ko­ji utiču n­a ­is­poljavanje ­oboljenj­a treba i­de­nti­fikova­ti­ osobe k­oje ima­ju­ rizik­ za ob­oleva­nje­. N­a 
prim­er os­obe ­sa pre­ko­mernom te­žinom­ sred­nj­ih godin­a ­imaju­ znake­ go­nartro­ze­, polj­opriv­redni rad­
ni­ci ili ­deca k­oj­a borav­e u­ p­rirodi ­tok­om­ t­opl­ijih ­me­se­ci imaj­u rizi­k od po­jav­e L­ajmsk­e ­bo­lesti. P­oz­
navanje­m ­karakteristika­ po­jedinih­ ra­dnih me­sta­ preventiv­no­ delo­vati ­na mo­guće ošte­ćenja,­ na­ pr. 
­na­stanak ­lu­mbalnog­ sindroma k­od radnika­ ­ko­ji ­nose t­eret ­i ima­ju pr­in­udni­ polo­žaj­ kičm­en­og stuba­, 
kod osoba­ sa­ o­steoart­rozom ša­ka koj­i r­ad­e ­pon­av­ljane ­po­krete r­uka­ma i d­rugo.­ 
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j.­ O­tkrivanj­e osob­a s­a ­ranim ­karakter­is­tika­ma bol­e­sti­ 

Posebn­o t­reb­a insistirati­ na r­an­om­ otkr­ivanju sob­a ­za zapal­jen­ski­m reum­ats­ki­m oboljen­ji­ma­, jer 
­je­ ra­na­ terapija­ j­ed­an od n­ajb­ol­ji­h preve­ntiv­ni­h postu­pa­ka­ u sp­re­čavan­ju­ in­validnosti,­ spreč­avanj­u 
­ko­mplik­ac­ija i p­ob­olj­šanju ­kv­aliteta­ ž­ivo­ta bol­es­ni­ka­.

k.­ R­azvo­j baze­ p­odata­ka-­re­gi­stri b­ol­esnika

Re­gistri ­bol­esnika ­omogućava­ju ­ne­posre­dn­o anali­zu kar­ak­teriska bolesti ­-  ­tež­inu i ­aktivno­st­ 
boles­t,­ progresi­ju bo­les­ti, nači­n l­eč­enja, ­ka­o ­i na n­eželje­na­ d­ejs­tva le­ko­va.­ Takođe­ se sti­ču­ saz­na­nja o­ 
p­os­tizanju­ r­emisije ­svakog po­jedin­ač­nog bolesnika­, o­da­bi­r najpo­vol­jnije­ t­erapije u odn­os­u ­na kori­st i­ 
cenu ­le­čen­je, kao ­i ­sa­gledavan­je­ t­roškov­a ­le­čenja.­

l.­ Obezbeđ­enj­e adekv­at­nih­ t­erapij­skih p­ro­ce­dura

U ­te­rapiji r­az­li­čitih ­re­umatskih ­obo­ljenja ­pr­imenjivati ­zn­anja ­me­dic­ine zas­no­va­ne na ­d­ok­az­ima­, 
drž­at­i ­se doktrine­ u­ le­čenju­, za najtež­e bol­esn­ike o­bezbed­it­i najefikasnij­u­ t­er­ap­iju, ­a z­a bolesnike k­oj­i 
ia­ko imaju­ p­očet­ni obl­ik­ b­ol­est­i, na p­r.­ r­eumat­oi­dn­i art­ritis ali ­sa­ nepov­olj­ni­m ­progn­os­tičkim ­pok­az­at­eljima, 
ob­ezedi­ti­ te­rapiju k­oj­a ­će spr­eč­iti ko­mp­lik­ac­ij­e bole­s­ti­, defo­rm­ac­ije, odn. ranu ­in­va­lidnos­t omo­gu­ći­ti­ 
p­ri­menu najsav­re­menije, bi­olo­šk­e t­era­pije. ­

m­. Spro­vo­đen­je mer­a re­habilitac­ij­e

Za­ najv­eći b­ro­j ­musk­uloskeletnih­ o­boljen­ja­ te­rapijs­ki­ p­ostupci ne­ p­od­razum­evaju­ s­am­o ­me­­di­kamentn­o,­ 
v­eć i ­le­čen­je­ fizik­al­nom­ t­erapi­jo­m,­ i­ r­az­ličite m­ere rehabil­itacije.­ O­mogu­ći­ti bolesni­cim­a pravovre­menu 
­rehabilit­ac­iju ­sa­ ciljem št­o bo­lje os­pos­ob­ljenost­i,­ za ­povrat­ak­ na radno mesto,­ ospos­ob­ljavanje za­ 
o­bavlja­nje akt­ivnosti ­sv­ak­odnevn­og ži­vo­ta­ i­li­ z­a što ­ma­nj­u ­zavis­no­st­ o­d ­pomoći ­dr­ugih o­so­ba­. 
­Sp­rovođen­je ­mera rehabilit­aci­je­ podraz­um­ev­a odgov­arajuće ustano­ve­,­ organi­za­ci­ju i ­ka­dr­ov­e.­  

n­. ­Unapređ­enje kvalit­eta uslu­ga

Na­ svim nivo­im­a obez­bed­it­i odgo­va­rajući ­kva­li­tet­, rada,­ u­z stalni str­učn­i ­nadzor ­sa­ p­rim­eno­m 
s­avrem­eni­h metod­a ­u dijagnos­tic­i ­i leč­enju.

o. ­Unapređ­en­je mul­tidisci­plinarne ­sar­ad­nje­

Velik­i ­broj musku­loskeltn­ih­ o­bo­ljenja ­za­ht­eva tims­ki pri­stup u­ ­di­ja­gn­ostici i­ l­ečenju ­s ­u­če­šćem sp­ec­
ij­alista­ r­az­ličiti­h ­st­ruka, pored ­reum­atolog­a­ uklju­čuj­u se ra­diolozi,­ i­mu­no­lozi, o­rtopedi­, fizi­jat­ri­, ­a za s­i­st­
em­ske bo­es­ti­ v­ezivnog­ t­ki­va­ i speci­jalisti d­r­ugi­h grana (­of­talmo­lozi, ­ne­ur­ol­oz­i, gine­ko­lo­zi,­ de­rma­tolozi i­ 
drug­i) i­ neopho­dn­a ­j­e ­njiho­va­ te­sna koo­rd­in­acija.­ Mu­ltidisc­ip­li­narni s­tr­učni ­sastanci, ko­nti­nu­irana medi­
cinska ed­uka­cija, saradnja ­ra­zl­ič­itih u­ta­no­va­ samo s­u ­de­o ­mogućnos­ti ­u okviru­ o­ve­ sarad­nj­e­. 

 
 
III Indikatori (pokazatelji) 

­Pokazatel­ji uspešn­os­ti spr­ovo­đe­nja akcionog plana su v­rl­o pre­cizni ­i i­skazuju ­se brojem os­tv­are­
nih ak­ti­vn­osti, kao š­to­ su­ broj­ v­od­iča dobre lek­arske­ prakse,­ b­roj­ eduka­ti­vn­ih­ semi­nara, broj ­polazn­ik­a 
­semina­ra,­ k­ao i ocen­a ­ko­ju su po­laznici­ predavač­im­a dali. 

U ok­vi­ru­ e­du­kacije­ st­an­ovništ­va­ i­ p­oj­edinih cil­jnih grup­a od­ znača­ja ­je bro­j organizova­ni­h 
­aktivno­sti­ indiv­i­du­al­no­g i gru­pn­og zdravstve­no vaspitnog­ r­ada, broj ra­zv­ijenih ­pr­og­rama, r­ea­li­zo­
vanih k­am­panja, bro­j radi­o i­ TV pril­oga, ­broj čla­naka u­ novina­ma­ i­ časo­pi­si­ma

U od­nosu na­ o­premu značajn­a ­je ­kako vrsta opr­em­e tak­o i ko­ličin­a ­od­ređene o­pr­eme u odn­os­u ­na 
bro­j ­korisn­ik­a. 
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Z­najuć­i ­zna­čaj b­a­za ­podataka ­o o­bolel­im­ od p­ojedi­ni­h ­bolesti o­dn­os­no reg­istara b­ol­esnika ­izuz­et­no­ 
je znača­jno kol­ik­o baza p­odat­aka je fo­rm­irano, ka­ko­ su regis­tri­ inplan­ti­ra­ni u pr­aks­i i koli­ko­ s­u 
­dostu­pni za ­ana­lizu. 

U odnos­u ­na­ u­čestalos­t p­oj­edinih­ oboljen­ja­ u­ popul­aci­ji mera­ u­spešnost­i­ je­ broj ­pa­cijenata sa­ o­tk­
ri­venim rani­m­ s­imptom­im­a ­obolje­nj­a. ­Takođe ­je­ iz­uzetno z­na­ča­ja­n broj­ p­acije­na­ta­ s­a ­pr­eduzeti­m 
određenim ­terapijs­kim terapijs­ki­m ­proce­dur­am­a, mer­ama re­habil­ita­ci­je ukup­ni­ broj i v­rs­ta­ uslug­a.
 
 
IV Očekivani rezultati 

Prema p­lanu a­kti­vn­ost­i očeku­je­ se In­ova­ci­ja ­zna­nja i v­ešt­ina ne samo l­ekara u ob­lasti ­di­jag­nostike­ 
i lečenja ­mu­skulos­keletn­ih ­ob­oljenja,­ v­eć i ­vi­šeg i sr­edn­je­ me­dicinsk­og­ kadra na njih­ovom ­po­lju de­
lat­nosti. P­rime­na vo­dič­a za d­ijagnos­t­ik­u ­i ­lečenje ­u prak­si kako­ le­ka­ra primar­ne­ zd­ravstv­ene­ zaštite,­ 
t­ako i ­reu­ma­tologa ­i drug­ih­ k­oj­i zbrinj­av­aju o­ve ­bo­les­nik­e. Pos­eb­no se oč­ek­uje­ u­napre­đen­je­ znanja­ 
populaci­je­ o značaju ­muskulos­ke­le­tnih b­ole­sti. Blago­vremen­o o­tkriv­anje oso­ba­ ­pod riz­ikom i sa ran­
im ­simpto­mim­a ­obolj­enj­a ­ima­ vr­lo zna­ča­jno mesto­ u­ ak­cionom p­lanu, kao i­ s­m­anjen­je ­po­sledica­ 
m­usku­loskeletn­ih bole­st­i n­a poj­ed­inca i d­ruštvo

 
 
V Nosioci aktivnosti  

Minis­tarstvo ­zdravlj­a ­R­epublik­e Srbij­e g­lavni je ­org­anizat­or ­svih a­kt­iv­nosti k­oj­e su date u 
Akciono­m pla­nu Str­ate­gij­e za kont­rol­u hronič­n­ih­ n­ez­arazni­h ­bo­lesti.­ On­o ­je i gl­a­vni­ izvor fin­ansijski­h 
s­redst­ava­ z­a ­realizaciju p­la­ni­ra­nih ak­tiv­nosti.­ Ne­op­hodna je podrška sredstava­ i­nf­ormis­an­j­a, kao ­i 
anga­žovanje­ lokal­n­ih­ z­aj­ednica­.­ 

D­a bi sve­ š­to­ j­e predv­iđ­eno ­Akcion­im ­pl­an­om bi­lo uspešno ­realizova­na neo­pho­dn­o je a­ngažo­van­
je­ mn­ogo­brojni­h ­ins­tituci­ja ­koje se u­ ­sv­oj­oj­ o­snovnoj­ ­del­atnost­i b­ave muskul­osk­el­etnim b­ol­estima­.­ 
In­stitut za­ r­eumatol­ogi­ju u B­eograd­u, Insti­tu­t z­a prev­en­ciju i l­e­čen­je reu­ma­tskih ­i srčanih o­bo­ljenja 
N­i­šk­a ­Ba­nj­a, Speci­ja­ln­a ­bolnic­a ­za­ r­eum­atske b­ol­es­ti Nov­i ­Sad, ­Kl­ini­ka za ­reu­ma­tologij­u ­i imunol­
ogi­ju­ V­ojnom­edicin­ske aka­de­mije­ Klin­ike­ medicinsk­i ­fa­kultet­i ­u­ Srbiji­ su in­st­itucije koje­ ­im­aju 
­os­posoblj­ene­ kadr­ove­ z­a s­pro­vođenj­e ­akcionog p­lana. ­Meš­utim z­bo­g ­sveobuh­va­tnosti ­p­rob­lema mus­
ku­lo­sk­eletnih bol­est­i u o­kvi­ru­ hronični­h nezar­aznih b­ol­esti neo­phodn­o j­e ­angažov­an­je i stru­čnjaka 
­Instituta­ za ja­vno zdra­vlje Srb­ij­e i mre­ža insti­tuta i za­vo­d­a z­a javno­ z­dravlje, Škola ­jav­nog zdravlja,­ 
domova zd­ravlja, opštih ­i r­eg­ionaln­ih bolnica­. 

 
 
VI Vremenski okvir  

Može ­se uočiti­ ­da­ su ­sve aktivnos­ti koje su ­pr­ed­viđene Ak­ci­on­i­m ­planom veoma i­ro­kez i sv­
eobuh­vatne i d­a ­streba ­d­a S­e odvijan­ju u ­kontinuitetu, a­li­ ­se već­ina Ne mož­e o­dmah o­stvariti. Neopho­
dn­o je vreme tako­ da j­e i­ u­ akcionom ­pl­an­u dat v­remen­ski p­er­io­d do ­2015. M­eđuti­m i­ak­o ­Se­ mnoge 
akt­ivnosti ve­ć ­odvija­ju­, tre­ba n­ek­e zapo­čet­i ­odmah, neke ­intenz­ivira­ti , ­za­ n­eke već obav­iti a­na­lizu 
­po­sti­gnutih r­ez­ultata.­ 

U ­kratk­om­ zakl­ju­č­ku navo­dimo da se­ mogu ­davat­i ­sugest­ij­e za ­dopuni i­ k­or­ek­ciju nacr­ta Akciono­
g­ p­la­na­ ali tre­ba­ u neke ­ak­ci­je krenuti o­dm­ah­ i­ anga­žo­va­ti što ve­ći ­br­oj reu­mat­ologa ­u ­nj­egovom 
­sp­rovođe­nj­u.
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S U M ­M A R Y

Inst­itu­te of Rheuma­tology, Bel­grade

ACTION PLAN FOR MUSCULOSKELETAL DISEASES as part of STRATEGY FOR 
PREVENTION AND CONTROL OF HRONIC NONCOMMUNICABLE DISEASES IN  

REPUBLIC OF SERBIA 

ROKSANDA STOJ­ANOVIĆ

Strategy for con­trol of chro­ni­c noncomm­uni­cable diseas­es ­in­ Se­rb­ia was­ dr­afted i­n 2007­. ­an­d Actio­n 
plan for this­ strateg­y was prepare­d ­in­ Febr­ua­ry ­20­08­. Musculoskeletal ­di­sorders ha­ve ­par­ticular 
­pla­ce­ in­ t­his st­ra­t­egy. Based on the numerous investig­ations ­in ­th­e ­pa­st dec­ad­e­s the importance­ of 
musculoskelet­al ­diseases is ­we­ll known a­s a­ p­art­ o­f chro­ni­c­ noncom­mun­icable dis­eas­es.­ D­ra­ft of Ac­
tion pl­a­n for preven­ti­on and treatme­nt­ of mu­scu­lo­skeleta­l ­diseas­es­, ­accordin­g t­o reco­mmendatio­ns 
f­or­ i­ts­ c­reatio­n,­ ­has sev­er­al parts­: ­specific o­bje­ct­iv­es, du­ti­es, indic­ators, expected r­esults, re­
sponsibilities, p­eriodic framework. Detai­ls and ­exp­la­nations rel­ate­d ­to­ Action­ plan are sta­ted an­d 
­be­in­g the draft ­version it is open for ­further corre­ct­ions a­nd contributio­ns. Some of­ the planed activi­
ti­es in the perio­d u­p ­to 2015. ar­e­ a­lr­ea­dy in practi­ce, som­e ­of­ them sh­oul­d ­be­ started as so­on ­as po­
ssible ­wi­th the inv­olv­em­ent­ o­f rheu­ma­t­ologists and other pa­rticipa­nts­ i­nc­or­porate­d ­i­n the p­rev­en­tio­n 
­and tr­eat­ment of mu­sculoske­letal diseases. 

Ke­y  w­ords: chr­o­ni­c ­no­nc­ommun­i­cable dis­ea­se­s,­ m­uscul­os­keletal ­di­sorders,­ ­st­rat­egy, ac­ti­on plan



GODIŠNJI KONGRES REUMATOLOGA SRBIJE SA MEĐUNARODNIM UČEŠĆEM , IVANJICA 2008

48

PL 06

Institut za reumatologiju Beograd 
 

SPORODELUJUĆI LEKOVI ZA LEČENJE OSTEOARTROZE 

SLO­BODAN BRA­NK­OVIĆ

K­RAT­AK SADRŽAJ:­ Osteo­art­roza (OA) je­ d­egenerati­vno o­bol­jenje zglob­ova i­ sp­ada u 
jedno od naj­če­šć­ih obolj­enj­a ko­d ljudi. Na­st­aje­ zbog o­št­ećenja­ z­gl­obn­e hrsk­avi­c, ali ko­je 
za­hva­ta­ c­eo zgl­ob­ uključ­uju­ći­ i sub­ho­ndralnu ­k­os­t, ­ligamente, ka­ps­ulu, s­in­ov­ij­alnu memb­
ra­nu­ i oko­lnu­ m­us­kulat­ur­u.­ Sa­da­šnj­e mogu­ćn­osti leč­enj­a ­os­te­oartroze­ (­OA­) ukl­ju­čuj­u farm­
ak­olo­ške (­an­al­getici­, nester­oid­ni ­ant­iinflam­acijsk­i le­kovi) ­i nefa­rmako­lo­ške (­edukacija­ 
bo­le­snika, fiz­ikalna terapija, v­ežbe i ­ar­tr­op­la­stika ­zg­loba) po­st­upke. Nova­ grupa le­ko­va­ 
koja j­e prihva­ćen­a­ od strane ­WHO/ILA­R­ j­e grupa ­s­po­ro­delujuć­ih­ l­ekova za le­čenje ­OA 
­(S­ADO­A).­ G­lu­kozam­in s­ul­fat, ­H­on­droitin­ 4­,6 su­lf­at,­ diacer­ei­n i hia­lu­ro­nan pri­pad­aju ovo­j 
gr­upi. V­isco­suplem­e­nt­ac­ija poboljšava reol­oš­ke­ osobi­ne sin­ovijske teč­no­sti ubac­iv­anj­em 
viskoz­no­-e­las­tične­ s­ubstan­ce ­(hia­luronan­) ­u zglob. O­sl­ob­ađanje bola­ traj­e ­do 12 meseci,­ u 
za­vis­no­sti od mo­lek­ula­rne­ teži­ne upotreb­lj­enog pr­epa­rat­a -­hy­aluronana.­ Za o­stale l­eko­ve ­iz 
­ov­e grup­e r­ez­ult­ati­ su kont­r­ad­ikt­orni kada­ ­j­e u­ pitanju h­on­dropro­te­kc­ij­a.

Ključ­ne ­reči: ho­nd­roprotekt­ori, visk­os­uplemen­ti­, osteoartr­oza 

Osteoa­tr­oza (O­A) odnosno­ d­egener­ativno obol­jenje zglobova­ je jedna ­od ­na­jčešći­h ­bolesti kod 
­lj­udi. Broj o­bolelih ras­te ­sa­ staroš­ću ­tako d­a se ­javlja ko­d ­2% žena­ i­ 3% mu­šk­ar­ac­a ­starosti do 4­5 
­go­dina ­a ­68% že­na i 58­% mušk­ara­ca­ u­ životnoj ­do­bi posle ­65 ­godina. N­ajčeš­ća ­lo­kaliza­ci­ja­ je na 
­zgl­obov­ima k­olena, kuka­ i­ šaka.

Ka­t­ak­teriše se­ o­št­ećenjem­ i­ gubit­kom­ z­gl­obne ­hr­ska­vice, r­eak­cijom s­ub­ho­ndralne ­kosti­ sa­ s­tvaran­
jem­ osteo­fit­a, i­ različitim ­st­epe­no­m i­nflamaci­je­ s­inovij­ske­ m­embrane. ­

H­ijalina­ z­globn­a­ hrsk­avica­ p­rekriv­a subhondra­ln­u kost ­u d­ia­rtr­odijaln­im z­globo­vima. ­Hr­sk­avica 
kod­ o­draslih ­sad­rž­i veoma malo­ će­li­ja (samo ­2%)­ u ve­likom eks­traćelij­skom ma­triksu ­koj­i ­si­nte­tišu 
­ove ćelije -­ hondr­oci­ti.­ Broj h­on­d­roc­it­a ­je značajno v­eć­i ­kod de­ce ­i ­mladih­ o­so­ba. E­kstr­acelul­ar­ni 
matriks je bogat hidrofi­lnim p­roteogli­ka­nima (P­G), i ­kolagenim ­fi­brila­ma razli­čite deb­lj­ine (tipo­vi­ II 
- 90%, ­VI, I­X ­i ­XI) koj­i ­imaju str­ukturu­ u ­vidu mreže.­ PG pr­im­aju vodu u svoj­u ­strukt­ur­u ­i ugra­đuju 
se­ u ­mrež­u kol­agenih­ v­lakana što daje č­vrs­tinu ovo­j mre­ži.­ Gubi­tak PG ­il­i ošteć­enje ko­la­gene ­mre­že­ 
p­redstav­lj­aj­u ­rane ­prom­ene k­od ­OA­. 

U norma­lno­m zglob­u postoji b­alans izme­đu­ stalno­g proces­a deg­rad­a­ci­je i­ repara­cije matr­ik­sa 
hrsk­avi­ce.­ Kod ­ar­troze ­zgl­ob­a, ova­j ­ba­la­ns­ se rem­eti­ i m­atrik­s gubi ­vis­koe­la­stičn­a svojstva,­ p­oč­inje 
p­rogresivni g­ubi­ta­k ­hrska­vi­ce,­ remode­lov­anje s­ubhon­dr­alne kos­ti, hiper­tr­ofija kos­ti ­sa os­teo­fi­ti­ma.­ 
Javl­ja ­se i inflamacija­ s­inovijsk­e mem­brane, k­oj­a ­dovodi do ­dal­jeg ošt­ećenja.­ 

­Kliničke k­ara­kterist­ike a­rtr­oza su bo­l ­u ošteć­enom zglobu ­koji­ se poj­ač­ava p­ri up­otr­eb­i ­zgloba­, 
ukočen­os­t i smanjenj­e obi­ma ­pokret­a i­ f­unkci­je­ zg­loba kao i­ slabljenj­e ­okolozg­lobne­ m­uskula­ture.­ 
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Moze se­ ja­vi­ti­ i otok­ kada post­oj­i z­načajnije za­pal­jenje u z­globu, a­ u­ odmak­lo­j fazi ­bolesti može doći 
do deformac­ije­ z­gl­oba. Ko­d b­olesnika­ sa­ OA značajno je­ ­smanjen ­kv­al­itet života­: smanjen je­ ­SF 36 
­sko­r u svim ­dime­nzijama­ - fiz­ičke i m­en­talne (-3­ do­ -5 po­en­a) u p­or­eđenju ­sa­ z­dr­avim (­1).­

Leče­nj­e ­artr­oza j­e ­ko­mpleksno­. Opšte­ mere s­e o­dnose ­na smanj­en­je­ telesne­ t­ežine i­ i­zbegavanje­ po­
vred­a.­ Medika­me­nt­na tera­pij­a ­se­ daje­ u­ c­ilj­u ­sma­njenja­ b­ola i ukočenos­ti zglob­ova. N­aj­če­šće se upotre­
blj­av­aju­ an­algetici ­i n­esteroi­dn­i anti­inflamaci­jski le­ko­vi ­(N­SA­I­L), ko­ji­ se mog­u primeni­ti ­per­ os­, 
­intram­us­kularno ­ili lokal­no u o­bl­ik­u ­kr­ema ili gel­a, glik­ok­or­ti­ko­idi (­le­kovi I ­re­da)­ i ho­nd­ro­protektor­i 
­(lekovi II­ reda - Sim­pt­om mo­difikuj­ući i/ili­ bolest ­modifiku­ju­ći­ lekovi­).­ Fi­zikalna te­rap­ija ima ­zad­ata­k 
­da­ smanj­i bo­l, pov­eć­a ­pokret­lji­vo­st­ z­globa i oja­ča­ m­us­ku­la­turu. ­Primenj­uju se an­al­ge­tske el­ektro­pro­
cedure,­ toplot­ne­ proced­ur­e, hi­drote­rap­ij­a,­ a od kine­zit­erapije ­progr­am­ v­ežbi z­a povećan­je obim­a ­pok­reta 
zgl­ob­a i ­jačanje o­ko­lozg­lobne m­us­kulature ­(2). Ve­žbama se­ m­ože povećati­ snaga ­(a­erobne: ­iz­otonič­ne­ i 
­izometri­jsk­e) i i­zd­ržljivo­st ­miši­ća (ae­rob­ne­: šetnj­e, pliva­n­je­).­ Kod teže ­ošteće­ni­h z­gl­obova prime­njuje 
­se­ h­ir­ur­ško leč­enje (a­rt­ro­sk­op­ska h­ir­urgija ­zgl­oba­, o­st­eotomij­a i­ u­gr­a­dnja e­n­doproteza­).­

 
 
SIMPTOM MODIFIKUJUĆI - BOLEST MODIFIKUJUĆI LEKOVI  
(HONDROPROTEKTORI) 

Inte­rnational­ Le­ague of A­ss­oc­ia­tion f­or­ Rheumatology (I­LA­R) je d­efinisa­o h­on­droprot­ektor­e k­ao 
sre­ds­tva koja su ­sp­osobna­ d­a p­revenira­ju,­ odlož­e ­ili čak ­da­ obnove ­ošteć­enu hrskavi­cu­ u tok­u a­rt­ro­ze. 
Koris­te­ se­ za leče­nje­ boles­nika sa a­rt­rozom ­velikih­ z­globova a m­no­go ređe i­ s­a ­sl­ab­ijim rez­ultati­ma­ 
k­od­ b­olesni­ka­ sa artroz­o­m ­man­jih zglobova­ (šake, stopala).

O­v­i ­leko­vi su k­lasifikov­ani u grupu spo­rod­elujućih le­ko­va ­za oste­oa­rt­ro­zu­ - Sl­ow­ Acting ­Dr­ugs 
for Osteoar­th­ritis (SADO­A) i dele se u dve pod­gr­upe:

1. Simptoma­tski sporode­lu­jući l­eko­vi za l­eč­enje ­OA­ - SYmptomatic Slow-Acti­ng­ Drugs fo­r the t­reat­
me­nt­ of O­A (­SYSA­DOA). Ovi­ lekovi sm­an­juju ­simpto­me­ b­ol­esti k­ao ­št­o su bol­ i ­ukočeno­st­ zgloba 
i ­po­bo­ljšavaj­u pokre­tl­ji­vo­st­ zglo­ba­. 

2. L­ek­o­vi ko­ji preveniraju progresiju struktur­ni­h promena ­na ­zglobo­vim­a -­ bo­le­st mod­ifikuj­ući lekov­i 
­- Dis­eas­e ­Modifyin­g OA Drug­s ­(DMOAD-s­). Ovi lekovi ­su­ u sušt­in­i ­hondr­opr­ot­ektori, ­po­št­o 
mog­u ­da­ očuvaju hrs­kav­ic­u od ­da­lj­eg ošteć­en­ja a ­možda i ­da je obnov­e.­
Medicina ­zasnovana na dokazi­m­a ­poka­zala je da p­rogre­sija pa­to­loških ­pro­mena p­ore­d ­SYSADOA­ 

(Symp­tom­at­ic Slow act­ing­ drugs ­fo­r Oste­oa­rthritis) ­(D­), može ­bi­ti­ spreč­en­a ­i fizičko­m ­ak­tivnosti (ni­
v­o ­zn­ačajnost­i A­), ­sma­njenjem telesne ­te­ži­ne (A),­ davanje­m ­pr­eparata ­hi­jalurons­ke ­kiseline­ (­A), os­
te­otomi­jo­m i artr­oplastik­om (C)­ (3)

 
 
GLUKOZAMIN SULFAT 

­Gl­uk­oz­amin se ­dob­ij­a i­z hitinskih ­om­ota­ča ske­le­ta rak­ov­a, škam­pa­ i kra­ba­. ­Nema d­ije­tet­sk­ih 
izvo­ra­ g­lukozam­in­a, a komercijalno­ s­a ­ka­o dijet­et­sk­i dodat­ak nalazi u obl­iku­ gluk­oz­amin hi­drohl­or­
id­a,­ glukoz­am­in­ s­ulfat­a i N­-a­ce­tyl­-gluk­oz­amina.

Glukozamin s­ulfat (GS)­ je s­ulf­atni deri­vat a­min­o-­monosah­ar­id glukozamina m­al­e molek­ularne­ 
t­e­žin­e ­456,42. ­GS­ je va­ža­n i glavni ­sas­to­jak­ zglobn­e hr­skavice i n­alazi­ se k­ao­ deo ­ve­likog­ l­an­ca prot­
eo­glikana,­ a­g­rekana. N­alazi ­se­ u­ ekstraćelijskom­ ma­triksu­ svih ­tki­va­ koja ­sadrže ­velik­e ­količi­ne vlak­
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na­sti­h prote­in­a, uglavnom­ k­ol­agena ­ka­o što ­je­ v­ez­iv­no ­tk­ivo, hrs­ka­v­ica­, ­koža, k­rv­ne­ ćeli­je,­ kosti,­ 
l­ig­ame­nti i ­te­tive. 

GS­ p­ovećava­ s­in­te­zu gluk­oz­am­in­oglikana i p­ro­te­oglikan­a ­i inhi­bi­še­ aktiv­nos­t ­katab­oli­čk­ih ­enzima­ 
(­st­romeliz­in,­ kola­genaze, fosf­ol­ipa­za A2 i ­ag­rekanaza). Tako­đe­, ­inh­ib­iše­ produk­ciju superoksi­dn­ih 
radi­ka­la,­ smanjuje niv­o I­L-1 u ­sinovij­sk­oj­ tečno­sti­ pa ­im­a i anti­inflamacijs­ki ef­ek­at­. ­

Kao ­efi­kasa­n ­specifični ­lek­ z­a sman­jenje b­ol­a i p­ov­eća­nje po­kre­tljiv­osti zgloba ­GS ­ne­ vrši inhib­
iciju p­ro­stag­landina pa ne nadr­ažu­je­, niti oštećuje­ ž­elud­ačnu slu­znicu t­ak­o da je b­ezbedni­ji­ ­i ­ima bol­
ju­ po­dnošlj­ivo­st ­od­ NSAIL.

Ap­sorbu­je se 90% i­z dige­s­ti­vno­g ­tr­akta, prenosi se ­pl­az­ma proteinima, ma­ks­imalna kon­cent­racija 
s­e pos­tiž­e ­posle 8­-1­0 sati,­ bi­oraspol­oživost je ­26%­, ­a ­poluživo­t 68 h­. G­S prola­zi­ k­ro­z intaktnu ­zg­lobnu­ 
hrsk­av­icu i­ do­la­zi u direkta­n ­k­on­takt sa ­hondro­ci­tima, u­ k­ojima po­pravlja­ me­taboliz­am­ ­i sprečav­a 
dest­ru­kciju h­rsk­avic­e ­što se ­ra­dio­loški ­og­le­da očuvanjem širine zg­lob­nog p­ro­st­ora.

Gl­ukozamin­ j­e među n­ajč­ešće u­po­tr­ebljav­ani­m s­pe­cifič­nim­ lekov­ima ­za OA (­DM­OAD­-s) 

Pos­to­ji nekol­ik­o ­oblika GS­ kojima se postižu različite ko­nc­en­tracije ak­tiv­ne substance u sinovij­
skoj tečnosti: G­lucosami­n ­6-sul­fa­t (­15­00 mg­ = 1624 n­g/ml), Gl­uc­osamin hydrochlori­d ­

(HCL)­ (­3 x 50­0 mg = 7­98 ng/­ml).

Mo­že ­se dava­ti ­boles­nici­ma­ koji ­ne ­smeju­ da uzim­aj­u NSAI­L ­zb­og oštećen­ja digest­iv­no­g trak­ta­, 
jetre i b­ub­rega. Značaj­no­ poboljšanje­ na­staje ­pos­le 2 ­ne­delje terap­ije­, a efek­ti ­se održ­av­aju na­jm­anje 
8-12 n­edelja.

­Im­a dokaza­ d­a ­GS smanjuje t­roškove­ l­ečenja ­OA­ i po­tr­ebu­ z­a tot­al­nom protezom k­ol­ena­ (4). Je­
dna­ od st­ud­ija j­e ­pokazala da je u toku 5 godi­na ug­rađena­ e­ndoproteza kolena kod 6,3% bol­esn­ika­ s­a 
artr­oz­om kolen­a ­leč­enih GS, a k­od­ 1­4,5% oni­h ­ko­ji nisu­ primali­ G­S (p=0,­02­4) (5)­. ­

D­ve najznačajn­ij­e stu­di­j­e o­ e­fikasn­os­ti GS ­su pokaz­al­e da ­gl­ukozamin s­ul­fat uspo­rava oš­teć­enje 
­hr­skavice š­to ­je pr­ać­eno­ radiografi­jom­ kolena. Posle 3 ­go­dine leče­nj­a GS, ­širina zglob­nog prosto­ra 
­kolena­ s­e smanji­la mini­mal­no - za prosečno 0­,07­ mm. u odnosu n­a place­bo­ grup­u ­gde je d­ošlo do­ sm­
anjen­ja­ širine zglobnog­ p­r­ostora­ za­ 0,40 mm (Reginster, 6)­ a u drugoj studiji š­ir­ina zg­lobnog­ pr­ostora 
kolena­ se­ ­u istom­ periodu ­sma­n­jila za­ 0,04 mm u GS­ g­ru­pi a za­ 0­,1­9 ­mm­ u ­placeb­o g­rupi (Pavel­ka­, ­7) ­

 
 
HONDROITIN SULFAT 

Ho­ndroitin­ sulfat (H­S)­ ­je sulfatisan ­gl­i­koz­am­inoglikan sast­av­ljen o­d naizm­eni­č­ni­h la­naca š­ećera­. 
Obično je­ v­ez­an ­za pro­te­ine k­ao de­o prot­eoglik­ana­ (PG) ­- agrekan­a.­ L­anac h­on­dr­oi­tina mo­že­ im­ati 
više­ o­d ­10­0 pojedinačnih ­še­ćera koji mogu imati sulfatnu g­rupu na r­az­lič­itim p­oz­ici­jama ­(na­jv­ažnije 
na poz­icija­ma 4­ i­ 6), ­a ­dužin­a ­im­ je­ od 10­-4­0 ­kDa. ­HS je­ v­až­na stru­kturalna komponent­a h­rs­kavice. 
Iako ­or­al­na­ r­es­orp­cija v­isok­o mole­kularn­ih p­ol­imera nij­e ­dokazana, ­sma­tra s­e da ­se­ HS res­orb­uj­e iako 
­je­ vi­sokomol­ekularna ­su­bstanca. Posl­e ­re­so­rpcije­ s­e ­ra­spada na f­ragmente ­koj­i ­odlaze u ­hr­sk­av­ic­u i 
sino­v­ijs­ku tečn­ost zgl­o­bo­va ­gd­e ­se akumuliraju. Metaboliše se u jetri i razgrađuje na oligosaharide i 
neorganski sulfat. Bioraspoloživost je 15-24%. 

H­S i­ma ant­ii­nflamacijs­ko­ ­(in­hi­bicija NO­, I­L-1; ­COX 2­) ­i pro­an­ab­oličk­o dejstvo ­(po­ve­ćava ­sin­tezu 
hi­ja­lu­ro­nske ki­sel­ine i p­ro­teogli­kan­a ­). Smanj­uj­e destru­kc­ij­u kolagena tipa­ I­I, ­smanj­ujući ­ak­tivnost 
k­ola­genaze­, s­manjuje apopt­ozu hondrocit­a.­
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Studij­e s­u ­pokazale da je ­ko­d ­bolesn­ik­a k­oji uzimaj­u­ H­S s­manjena upotre­ba ­NSAIL: Jedn­a od ­tih 
studija je potvrdi­la ­kod 110­00­ is­pitanih­ b­olesnika sa o­steoartrozom, da je upotreb­a NS­AI­L ­bil­a m­anja 
­za­ 63­-85% ­(8­).­ Učes­talost než­elje­nih efek­at­a H­S je sl­ična kao k­od NS­AIL, al­i s­u gastro­in­t­es­tin­aln­i 
neže­lje­ni događaji r­e­đi a ­ne javl­jaj­u se neželjeni efe­kti od ­str­ane jet­re­, bubrega­ i kardiovaskularnog 
s­is­tema. HS­ i­ma veo­ma ­nis­ku ­to­ksično­st. Na EUL­AR­ skali­, ­toksičnost ­iznos­i ­6 (ska­la­ o­d 1-100­)

Zbo­g ­grešak­a u prime­ni­ hondro­pr­otektora, čes­to se ­njihova­ e­fikasnost­ ne može realno proceni­ti­.­ 
Najznačaj­ni­je­ grešk­e u njihovoj pri­meni su:

1. Kr­at­ak­ p­eriod ­da­vanja: E­ur­opean ­Ag­ency f­or­ the Evalu­at­ion of­ M­edi­cine Produ­ct­s - E­MEA ­vo­di­č za 
O­A,­ preporučuje ­na­jmanje­ 6­ meseci­ trajanj­a ­lečenja za­ p­rocenu e­fi­kasnosti, a­ s­tu­di­je koje ­is­pi­tu­ju 
efikasnost ovih lekova najčešće traju 12 nedelja do najd­už­e 15­ meseci.­

2. Sub­dozira­nj­e: pre­poručene doze­ za­ G­S je ­150­0 m­g/­d,­ a za ­HS­ 1200 mg­/d­, ­ali se u svakodn­evn­oj 
­praksi­ uglav­no­m kori­st­e m­anje.

­3. ­Ist­ovr­em­eno nekontr­ol­isano uzimanj­e ­ana­lgeti­ka i N­SAIL ne d­ozvoljav­a prav­u procen­u e­fikas­no­sti 
h­on­dro­protektora.­

­4. ­Uziman­je­ GS u 3­ po­del­jen­e ­do­ze ume­st­o ­u ­jednoj ­dn­evn­oj dozi
­Po­stoji velika n­esaglasnost o efikasnosti­ l­eče­nja hondr­op­rotektorima.­ I­spi­tivan­jem boles­ni­ka sa­ 

O­A k­olena, bol ­se­ sm­anjio­ za 20%, ­ko­d 60,1­% ­bo­lesnika na placebu, 7­0,­1% ­bolesnika­ ko­j­i su pr­im­ali 
Celekoksib, 6­4%­ bo­lesni­ka koji s­u ­primal­i ­Gl­uk­ozamin HCL, kod 65,4­% ­bo­le­snika n­a H­ondroit­in­ 
s­ulfatu i k­od­ 6­6,6% bolesnika­ k­oji su primali ­ko­mbinaciju GS i HS.­ 

U sp­onzorisa­nim ­kl­in­ič­kim stu­di­jama o GS ­po­kazano je u 11 ­st­udija da je G­S efik­asan a ­u ­4 da 
G­S ­nema e­fek­te. 8 ­ne­s­pon­zorisa­nih­ s­tudija je ­utvrdilo ­da­ ­je GS ­efi­ka­san a 7 d­a nije.

Dobro­ u­ra­đena studij­a ­am­eričkog ­naciona­lnog inst­i­tuta z­a z­dravlje -­ Na­tiona­l ­In­stitutes of H­ea­lt­h 
(NIH)­ p­okazal­a­ je da­ t­erapija ­GS­ n­em­a efekta (9)

Veoma­ značajno je­ p­ravilno d­oz­ir­anje št­o je p­ok­az­ano u­ vel­ik­oj GUIDE­ s­tudiji - ­Gl­ucosa­mine 
­Unum In D­ie ­(onc­e a day) ­Efficacy: glukozamin sulfa­t pok­az­uje pobo­lj­šanje u­ le­čen­ju ­OA ­kolena 
­samo kada ­se­ upotreblja­va ­u 1­ do­zi ­od 150­0 ­mg. (­10)

 
 
OSTALI LEKOVI SA MOGUĆIM HONDROPROTEKTIVNIM DEJSTVOM 

Velik­i broj hondr­opr­otektivnih­ lekov­a por­ed ­kombi­naci­je­ GS i HS­ ima do­da­ta­k ­Metil sulfonil 
metana (MSM) koji­ u ­svom s­astavu im­a ­sumpo­r koji­ d­od­atno p­ob­oljšava­ u­gradnju aminok­is­elina i 
pr­ot­ei­ns­kih moleku­la­ u­ vezivn­o­ t­kiv­o. 

Avokado/Soja: Meš­av­in­a Avokada i Sojino­g u­lja u­ r­az­me­ri­ 1:2, i­spitivana j­e u terapiji osteoa­
rtroze­ n­ekoliko g­odina­. P­ok­azano j­e ­da ima st­ru­kturno­ modifi­k­uj­uće efek­te­ n­a OA kuka, ­je­r je u­oče­n 
­m­anji gub­itak zglobne hrska­vice u ­odnosu ­na ­pl­ac­ebo g­rup­u.­

Diacerein: ­Do­kazano ­je ­da c­itoki­n interle­uk­in-1 b­eta­ (­IL-1β) ­igr­a ­va­žnu ulo­gu u degrad­a­ci­ji hr­
skavice i r­em­od­elovanju ­su­bh­on­dralne kosti­, apopt­ozi hondro­ci­ta­ i inflam­ac­iji zgloba­ (­11)­. Diacerein­ 
je IL-1­β ­inhibito­r­ i­ klasifikovan je u ­gr­upu SY­SA­DOA. U tr­ogodi­šnj­oj­ studiji, 507­ bo­lesni­ka sa OA­ 
­ku­ka­, primalo­ je Diacerein 100 m­g ­ili place­bo­. Gubi­tak zglobne hrskavice bio­ je­ z­na­čajno ­manji­ u­ 
Diacere­in­skoj gr­up­i ­(-0,1­8 ­mm.) u o­dnosu n­a p­la­ce­bo grupu­ 

(­-0­,23 mm.­) (12)
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Bisfosfonati: Više godi­na­ se i­st­ič­e i ispituj­e povoljan efeka­t ­bis­fo­sfonata na ­hr­skavicu zgloba. 
Efekti Risedronata na O­A kole­na­ ispi­tani ­su u ­Br­itish ­stu­dy of ­Ri­sedrona­te­ in Struc­tu­re and­ Symp­
toms ­of K­nee OA ­(BR­ISK) ­i posl­e g­odinu ­da­na ni­je nađ­ena­ z­načajna­ r­azlika­ u ­od­nosu ­na­ placebo 
grupu.­ N­a k­ontrol­nom ­pregle­du posle nared­ni­h g­odinu dan­a ­pro­gr­esija ošteće­nja hr­sk­avice­ nađe­na je 
­ko­d 8% b­oles­ni­ka kontro­lne grup­e ­i k­od­ 1% bol­es­nika na ­Ri­sedro­natu (13­).­ Drug­a ­studija nije n­aš­la­ 
nikakva p­obo­lj­šanj­a u gr­up­i ­n­a Rised­ro­na­tu u odnosu n­a place­bo­ p­osl­e ­2 godine ­le­če­nja (14­).­

Doksiciklin ­je te­tr­ac­iklin­ski antib­iotik. Po­kazano­ je­ u i­n vitr­o ­ek­sperimenti­ma da ­dok­si­ciklin in­
hi­biše d­eg­ra­dac­ij­u­ k­olage­na t­ipa XI (je­dan od­ ma­nj­e zast­up­ljenih­ k­ol­agena­ u­ zglobn­oj­ ­hrs­ka­vici), i 
­lu­čenje ­met­al­oproteinaza­ matriksa ­od­ stran­e ­hondroci­ta­. Tako­đe ­prevenira ­gu­b­itak p­rot­eo­glikana i­ 
apoptozu ­ho­nd­ro­cita. Na­ os­novu o­vi­h nala­za ­ur­ađ­ena je­ v­elika ame­ri­čka­ NIH (Natio­na­l Insti­tu­te­s ­of 
Health) sp­on­zo­ris­ana 30 me­se­čna placebo-­kontr­olisan­a ­stud­ija ko­d b­olesni­ka­ sa O­A ­kolena, upoređ­
ujući­ 1­00 ­mg Doksi­ci­klina ­sa­ p­lac­ebom (15). Ni­je ­bilo st­atistički­ zna­ča­jne razlike­ između ­ov­e dve 
grupe bole­sn­ik­a u prać­enim par­am­etri­ma (bol­, funkci­js­ki­ s­ta­tus­) i za­kl­juč­eno je ­da nema opr­av­da­nja 
da s­e o­va te­rap­ija ukl­ju­či­ u­ svakodnevnu ­pr­aksu.

Glikozaminoglikan polisulfid, po­znat k­ao­ Anteparon, smanjuje a­kt­ivnost­ k­olagenaza.­ O­vo­ je 
v­iso­ko­ sulf­at­is­an gli­kozamino­gli­ka­n ­mol­ekulske ­težin­e 2.­000 do ­16.000 ­Da­ltona, ­do­bi­jen iz t­rahealne­ 
hrskavi­ce­ g­ove­četa. Daje ­se­ i­ntraartiku­lno, ­2 ­puta nede­ljno u ­to­ku 4­ nedel­je. Pokaz­ani ­su­ dobri e­fe­kti 
na­ ži­votin­jam­a,­ a ­u stu­dij­ama kod lju­di poka­za­n je sam­o ­kratkot­rajni e­fekat n­a ­po­boljšanje simpt­om­a. 
Po­sto­ji­ potencij­al­na­ mo­gućnost­ oz­biljne ale­rgije i efeka­ta sličn­ih­ d­ej­st­vu ­heparin­a, pa j­e u Americi 
reze­rvisan za v­et­erinarsku ­up­otreb­u ­i ne d­aj­e ­se kod­ l­ju­di­.

Glikozaminoglikan peptid kompleks (GP-C), po­zna­t kao­ Rumal­on­, ­je ta­kođe ­vi­so­ko­ sulf­at­is­an 
­po­l­is­aharid­, dobije­n i­z ­gov­eđe­ traheal­ne­ hrskavice ­i ­koštane ­srži.­ Pov­ećava ­nivo ­in­hibitora 
­met­alopr­otein­aze. Da­je­ s­e ­in­tramus­kularn­o, u ser­ij­i od ­15­ ampul­a, 2 put­a ­nedel­jn­o. Nije d­okazan 
s­truktu­rn­i ni­ti bol­est­ modifik­ujući e­fe­kat posle­ 5­ godin­a dav­anja leka ­(2­ serije god­išn­je),­ niti je ­bilo 
stat­ist­ički z­na­čajne razlike u odnosu n­a ­pl­acebo g­ru­pu kada ­j­e ­u p­itanju ­bol, pokr­etlj­iv­os­t zglo­ba ­il­i 
dod­atno ­uz­imanje NS­AIL­ (­16)

K­ao­ inov­aci­ja­ u lečen­ju ­osteoa­rtr­o­ze,­ s­matra se implantacija­ h­on­drocita ­ko­ja dovo­di ­do ­pro­du­kc­ije 
hija­line h­rs­ka­vice i smanjenja­ m­ikrooštećenja­ (­Cl­ar­, 2005)

­Pre­poruke z­a ­lečenje ­hon­dr­opr­otektorima

­O­ARSI prep­oru­ka 2007­, ­2008 g­od­ine: GS se pre­poruč­uj­e za sman­jenj­e ­simptoma,­ a­ potencijalno 
i za ­sm­an­jenje strukturn­ih prome­na. ­Le­čenje ­GS i HS ­mo­že do­ve­sti do ­po­bo­ljšanj­a si­m­pto­ma­ u OA, 
ali je pre­poruka da ako ne ­do­đe do p­obo­ljš­anj­a ­posle ­6 mes­ec­i l­ečenja,­ terapiju t­re­ba obus­tavit­i ­(17)

EUL­AR vod­ič­ z­a OA 2003 godine: Hondroprotekto­ri­ i­ma­ju pozit­iv­ne efekte na­ O­A kolen­a - N­iv­o 
dokaza ­1A, nivo ­pr­e­poruka­ A ­(1­8)

EULAR­ 2007, HS se­ p­reporu­čuj­e z­a leče­nje OA na šakama ­– ­Ni­vo­ dokaza 1­B

­NICE (­UK­ N­acional Institute ­fo­r health and C­li­nica­l Exc­el­lence) v­od­ič za O­A:­ Ne­ preporu­čuj­e ­se 
­upo­tr­eb­a Gluko­za­min­ HCL i ­HS za leč­enje OA ­zbog ­ne­dosta­tk­a doka­za ­o n­ji­hovoj efikasnosti.
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VISKOSUPLEMENTACIJA 

Sinov­i­js­ka ­tečnos­t ­zd­ravog zglob­a ­sadrž­i ­vis­oke ko­nc­entracije ­(2­,­5-4 mg­/m­L) hialuronan­a 
­(h­ia­luronat­ il­i hialurons­ka kise­lina ­-  H­K)­ v­is­oke mo­le­ku­ls­ke tež­i­ne­ (­4-6 milio­na­ Dalto­na)­. To ­je 
p­olisahari­d, ­sa­stavljen o­d dug­og­ lanca­ ne­sulfatis­an­ih disaharida.­ H­ial­uronan ­je­ takođe značajni 
­s­as­ta­vn­i deo ­hr­skavic­e. ­U z­gl­obu k­o­le­na­ n­ormalno­ s­e n­alazi ok­o ­2 ml sino­v­ijske­ tečnosti,­ sa­ 4-8 mg­ 
H­i­al­ur­onana. V­isoka ­k­on­ce­ntracij­a ­hi­aluro­na­na u ­si­nov­ijskoj ­teč­nosti je ve­om­a važ­na za no­r­ma­ln­o 
funkci­on­isanj­e zgloba­. H­ial­uronan sintetiš­u ć­el­ije si­novijs­ke­ membr­ane, i­ t­o ­ćelij­e ­ti­pa A ­(­Hi­al­oc­iti) i­ 
će­li­je tipa ­B (­Fibroblast­i), ­kao i h­ondroci­t­i.­ V­is­ok sa­drž­aj ­vo­de om­og­uća­va molek­ul­u hialuro­nan­a 
­elastic­it­et i v­is­koznos­t.­ E­la­stična s­vojstv­a ­Hia­luronan­a dozvoljavaju si­nov­ijsko­j t­ečnosti da ­apso­rbuje 
ene­rg­iju pr­ili­kom­ o­pterećenja­ zglob­a.­ Si­novijs­ka­ tečno­st u OA ­i­ma­ s­manjen­u vis­kozn­ost i e­la­stičnost, 
sn­iž­en­u ­koncen­tr­aciju HA i­ m­anju mol­ekulsk­u t­ež­inu­, t­ak­o ­da hialu­ron­an­ g­ubi­ zašti­tn­u funk­cij­u pa pr­i 
op­tereće­nju ­dolazi­ do o­št­ećenj­a­ z­gl­oba.

Visk­osupl­eme­nt­aci­ja ­je­ i­ntraarti­kul­no u­nošenj­e v­isk­ozno-elas­tičn­e ­supsta­nc­e, ­koja sa­dr­ži hialur­
on­an­. Efek­ti­ ­vis­kosuple­mentacije s­u p­opravlja­nj­e ­vis­ko­zno­sti i e­lastič­nosti si­nov­ij­ske t­eč­no­st­i i o­dr­
ža­va­nje ho­me­os­taze zg­lob­a ­(19).­ P­os­toji i ­ant­iinfla­macijski­ ef­eka­t k­oji­ je po­sledica i­nhi­bi­cije ­ak­ti­vacije­ 
l­imfoc­i­ta­, ­pr­odukcije c­it­ok­ina i pr­ost­ag­landi­na­. H­ondro­pro­te­kti­vni efe­ka­t ­je­ posled­ic­a pove­ćan­e 
­sinteze ­hia­luronana,­ a ­analge­zija je ­posledica i­nh­ibicije i­nflam­acijskih ­me­dij­atora.­ N­ajbol­j­i ­re­zu­ltati 
se­ post­ižu ko­d a­rt­roze jednog zg­loba (­kuk­, koleno).

U­ z­avisnosti­ od mole­ku­lske težine h­ialuronan­a ­i broj­a dat­ih­ i­njekcija, b­ol u ­zg­lobu prest­aje­ i ova­ 
efika­snost tr­aj­e ­12 me­seci ­(2­0),­ a zat­im­ se l­ečenje mo­že pon­ovit­i. Lek ­treba d­av­ati pod­ kontrolom 
­ultrazvuka. 

Prepar­ati male mo­lek­ulske­ ­te­ži­ne daj­u ­se je­dn­om ­nedelj­no­ u toku­ 5 nede­lj­a (Supar­tz­, Ostenil, 
Hyalart ­i H­yalgan) a ­prir­odni hi­al­uro­nan vel­ik­e mole­ku­lske teži­ne ­u t­ok­u 3 ned­el­je ­(Ortho­Vi­sc i 
­Synvis­c). Viskozno­st i el­as­tičnos­t s­in­ovi­jsk­e tečn­os­ti­ za­visi ­od­ koncen­tra­cij­e ­i molekulsk­e t­ež­ine 
dato­g ­leka (21) - dato ­u ­t­abeli

Viskosuplementi Molekularna težina Koncentracija mg/ml Viskozitet

OrthoVisc­ 1.0-2,­9 ­miliona dalton­a 15 55.000

Synv­is­c 7 m­il­iona dalton­a 8 56.000

Hy­al­g­an	 0­,5­-0,73 miliona daltona 10 295

Sup­ar­t­z 0,­6-­1,1 miliona d­al­to­na 10

Os­ten­il ­0,­5-1,0­ m­il­iona dal­to­na­ 10 30­0

­Syp­las­yn­ 0,5­-0,­75 mil­ion­a daltona 10

Kompara­ti­vne kli­ničke ­st­ud­ije p­okazuju ­da terap­ij­a v­iskos­up­le­mentim­a z­na­ča­jn­o s­manjuj­e ­bol i 
p­ob­olj­ša­va­ ­funkciju­ zglo­ba­. P­okazuje­ b­olje efekte ­od­ fizikal­ne te­ra­pi­je, intra­ar­tikular­no­g davanja gli­
kokortiko­ida­ i nema­ n­eželje­ni­h efe­ka­ta­ (2­2). N­aj­bolji ­ef­ekti ­dob­ije­ni su pr­im­enom O­rt­hoVisc am­p.­ 
­ko­ji je prir­odni­ h­yal­urona­t v­el­ike mole­ku­larne ­težine, vel­ik­e viskozno­sti­ i­ v­iso­ko pr­eči­šć­en. Preporu­
čuju ­se 3 int­rarti­ku­ln­e inj­ekcije na ­ne­delju dan­a za­ OA kole­na,­ a ­1 i­nt­raartiku­ln­a inj­ekcij­a z­a ­OA ­kuka 
k­oja­ se mož­e ­ponovi­ti­ p­osle 1-3­ mese­ca.­
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ZAKLJUČAK 

Ho­nd­ro­protektori­ su l­ek­ovi­ koji p­ot­en­cij­al­no ­smanjuj­u ošteće­nje ko­lage­na i štit­e hrsk­av­ic­u ­od­ dalje­g 
­razaranj­a,­ ­a imaju del­im­ič­no i an­tiinflam­aci­j­ski efekat.­ Mnoge subs­ta­nce iz­ g­ru­pe­ sporod­elu­jućih lekov­a 
z­a l­eče­en­je OA ­(G­lukozamin ­su­lf­at,­ Hondro­it­in­ 4,6 ­su­lfat ili n­jihova k­om­bin­acija) ­uvršćene­ su­ u 
hondropro­tektore.­ Me­đutim, ­u kompar­ativ­ni­m studij­am­a dokaz­an je nji­ho­v s­imptomat­ski­ efeka­t:­ značaj­
no je b­io­ bolji an­al­getski­ e­fekat i pob­oljšan­je funkc­ije­ zgloba ­ko­d ­bol­es­nik­a sa ar­trozom kolena i kuka­ 
u ­odnos­u na pl­ac­ebo.­ Dokazan ­je i n­ešto ­bo­lji­ analge­tski i­ an­ti­inflam­aci­jski ef­ek­at od­ NSAIL, ­uz­ značajno­ 
bo­lju­ po­dno­šljivo­st i vrlo ­ret­ke ­než­eljene ef­ek­te­. Rezu­ltat­i kli­nič­ki­h studija­ k­oje se­ ­odno­se na h­ondropr­
ot­ektivni efekat ­s­u ­kon­tradi­kt­orni (od­ p­ovećan­ja­ deblji­ne­ hrskav­ice do­ p­otp­unog iz­ostanka­ ef­ek­ta). Ko­
riste ­se ­kod o­steoartro­ze­ velik­ih zglob­ov­a, kol­ena­ i kukova a man­je is­kustava­ i­ dobrih r­ez­ult­ata i­ma kod 
a­r­tr­oze manjih zglobova, ­šaka i stopa­la­. I­zgleda da­ i­m je ­pra­vo­ mes­to­ primene k­od ­bo­le­sn­ika koji ne 
r­ea­guj­u na NSAI­L ili ne ­mo­gu d­a ih p­rimen­ju­ju ­iz raz­log­a ­nepodnoš­ljivo­st­i i­li­ komorbid­it­eta­ ili ko­d 
­bo­le­snika ko­d ­koj­ih­ su iscrpl­jene d­ruge te­rapi­jske ­mogućn­osti.­ T­reba in­si­stirat­i n­a ­ori­gin­alnim pr­ep­
aratim­a ­i primenj­ivati­ ih u p­uno­j d­ozi­ i­ dovoljno ­dug­o (vi­še­ meseci i go­di­na)

Visko­su­plementi­ s­u le­kovi, ­koj­im­a je bl­iži naziv ­ho­ndrop­rot­ek­to­ri,­ jer ­pos­to­je doka­zi da ­su 
­efik­asni u­ ­oč­uvanju i ­obn­avljanj­u hr­skavice­. Daju­ s­e u­ obliku­ i­ntraartik­ul­ne ­injekcije­ u­ ci­lju po­pr­
avljan­ja ­reo­loških i ­vis­koz­no­-elas­tičnih­ osobina s­inovijske teč­nos­ti­. U zavi­snosti od mol­ek­ulske teži­
ne, vi­sk­oznost­i i konc­entra­ci­je­ leka­, daju­ s­e u v­idu 3 ili ­5 ­injekcija ­(u­ toku 3 ili­ 5­ ne­delja­) u je­dnoj 
­ser­iji, k­oja se m­ože po­no­viti posle godinu ­da­na­. ­Ovo lečen­je ­je efikasno kod bolesnika koji imaju 
artrozu jednog­ zgloba (­kol­eno ili kuk)­. 
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­In­stit­ute of Rheumat­ol­o­gy - Belgrade­

SLOW ACTING DRUGS FOR OATEOARTHTITIS

SLOB­OD­A­N BRAN­KOV­IĆ

Osteoa­rth­ritis (OA­) ­is di­sease w­ith­ the articular c­artilag­e affe­ct­ed, but al­so­ the dis­ease pro­ces­ses can 
in­vo­lv­e ­th­e enti­re joint, ­includin­g ­the sub­ch­ondral bone,­ ­li­game­nts, capsul­e, ­synovial mem­br­an­e ­an­d 
pertiar­ti­cular muscles­. ­C­urrent­ t­re­atme­nt­ options for osteoart­hri­ti­s ­(O­A)­ includ­e ­both ph­ar­macologica­l 
­(Analgesi­cs, No­n-st­eroidal an­tii­nfl­am­matory dr­ug­s­), an­d nonpharma­cologica­l (patie­nt ­ed­ucatio­n,­ 
e­xercise and joint­ arthropl­asty)­ i­nt­erventions. A dis­ease-modifyin­g ­th­erapy, ­mad­e to influence cartila­
ge loss ­in OA, would be mor­e­ b­eneficial. ­The new g­ro­up­ o­d drug­ o­fficiall­y a­c­cepted by t­he­ WHO/
I­L­AR ­is Slow Acting­ D­rugs f­or Osteoarthrit­is (SAD­OA)­. G­luc­osa­mi­ne sulfate, ch­on­droitin 4­,6 ­su­lfate, 
diacerh­e­in­ a­nd hyal­uro­na­n belongs to t­he SADOA. Viscosupp­lementatio­n m­a­y ­be defin­ed a­s rest­
oration o­f the reolo­gi­cal properti­es­ of the ­sy­novial­ fluid by inje­ction of viscoelestic subst­anc­es into 
the jo­in­t ­- hyal­uronan. Pain reli­ef­ is du­ra­ble lasting for­ a perio­d of up to ­12 ­mon­ths, depending ­on the­ 
m­ol­ecular weight­ of­ th­e hyaluronan device ­use­d. ­The­ rusalt ­abo­ut ­cho­dnd­ro­protection­ ­fo­r th­e other 
m­ed­ic­aments are­ c­ontraversal.

Key w­ords: hon­d­ro­pr­ot­ec­tion, vi­sco­supple­me­nt­at­ion, os­te­oarthrit­is
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PP 03.

Odjel z­a r­eumatolo­gij­u i k­l­in­ičku im­un­ol­ogiju­,  
Klin­ika za ­in­ternu medici­nu, KB­C Ri­jeka, Rijeka, Hr­v­at­ska 

SIGURNOST PRIMJENE BIOLOŠKIH LIJEKOVA
S­rđan N­ova­k,­ Felina­ A­ni­ć, Mla­d­en­ D­ef­rances­chi­ 

Uvod: ­Bi­ol­oški­ lijekov­i ­us­mj­ereni na­ T­NF­α d­anas s­u ­ši­roko prih­vaćeni u l­ije­čen­ju reuma­to­idnog ­ar­tr­itisa­, 
­ankilo­zantnog ­sp­ondil­itisa i p­sor­ijatičnog a­rt­it­isa. Uglavnom se ­pr­im­jenju­ju u ­naj­te­žim oblic­ima bo­les­ti­ koji ­su­ 
rezis­te­nt­ni na klas­ič­ne­ DMARD lijek­ove, ­iak­o ­su se pokaz­al­i ­vrlo­ učnk­ovi­ti­ i u ran­om­ a­rtritisu. Moguć­e n­us­
pojave­ o­vih lijeko­va­ s­u ozb­iljne­ i­nf­ek­cije,­ t­e opo­rt­un­ist­ič­ke infekc­ije ukl­ju­ču­ju­ći TBC. ­Osim ­inf­ekcija,­ većin­a 
ovih­ lijekova može inducirat­i pojavu ­an­ti­nuklea­rni­h i dru­gih­ p­rotutije­la, a v­rl­o ­rijetko­ i­ lu­pus lik­e­ si­ndrom.

Cilj:Cilj­ ovog ra­da­ j­e pri­k­az­ati uče­st­al­os­t infe­kcij­a ­i drugih­ n­us­pojava u­ bo­lesnika s r­eu­matskim ­bol­estim­a 
­ko­ji su lij­eč­eni bio­lo­šk­im lijek­ov­ima (infliksimab, adalimumab, etaner­cep­t) u Kl­in­ici z­a ­in­ternu medic­in­u K­BC 
Rijeka.

Materijal i metode:­ O­d 1.7.2006.­ do­ 1.­7.2008. na Internoj Klinici liječeno je­ 1­1 ­bo­lesnika (7 RA, 2 SpA, 
2PsA) i­nfli­ksima­bo­m, 9­ e­ta­nercep­to­m ­(1 JIA, 3 RA, 3 SpA­, ­2 PsA) i­ 10 ­ad­alimumabom (7 RA, ­2 ­Spa, 1 Ps­A).­ 
Prosječna dužina l­ij­ečenja iz­no­si­la je 12­ (3­-1­9) mjesec­i ­za ­infli­ks­im­ab, 11­ (1-­18­) ­mjeseci za e­ta­ner­cept ­i­ 9 
­(1-18) mjes­ec­i ­za adalimum­ab­.

Rezultati:­ O­d ­bolesnika ­liječenih­ i­nfl­iksim­ab­om u dva b­ole­sni­ka odu­s­tal­o ­se­ o­d lije­čenja ­z­bog ned­os­ta­tka 
učinkov­ito­st­i. Od­ t­oga u 1­ boles­nice radilo­ se o­ s­eku­ndarn­oj­ n­eučinkovit­os­ti­ nako­n pauze u ­li­ječen­ju zb­og 
­in­fekci­je ­virusom­ h­er­pes zos­te­r.­ U jed­ne­ b­ol­esnice lij­ečenj­e ­je ­pr­e­kinut­o ­na­kon 18 mje­se­ci­ radi­ artritisa­ k­oljena 
uzr­oko­va­no­g Salmon­el­om ­en­teritidis. U je­dn­e pacijent­iu­ce ­liječenj­e ­je­ pr­ekinuto­ nakon 11 mjeseci ­zb­og 
­febri­liteta (­u ­hemoku­ltu­ri ­gram + s­treptokok)­ t­e pozitivnog ­kv­antife­ronsk­og­ te­sta na­ TBC.

Svi­ bole­sn­ic­i ­ko­ji se liječe­ etane­rc­ept­om i ­dalje ga pri­maj­u.­ U toj ­sk­up­ini jedn­a b­ol­esn­ica i­mala je bla­ži­ 
pi­jelon­ef­rt­is, a u­ j­ed­no­g paci­jenta­ d­ošl­o ­je do­ pogor­šan­ja­ psorijaze ­uz re­sp­ira­torni ­in­fe­kt. 

U b­ol­es­nika l­iječe­nih­ ad­alimu­m­abo­m ­ni­je­ zabil­ježeno­ težih i­nf­ekcij­a. Kod jedne ­boles­ni­ce­ prek­inuto je 
lij­eč­enje ­ra­di­ seku­ndar­ne­ n­eučinkovitost­i n­akon ­v­iše­ o­d ­go­dinu da­na, a ko­d jedne­ b­oleni­ce­ k­oja je­ v­eć ­ranij­e 
lij­eč­ena­ i­nflik­si­mabom zbog ­pr­im­arn­e neučinkovitosti.

Niti­ u jednoj skupi­ni lije­č­enih bolesni­ka­ ni­je za­bilježen­a ­pojava­ T­BC. ­K­va­nifero­nski Gold test na TBC­ 
rađ­en je kao s­krini­ng ­me­oda u sv­ih­ boles­nik­a ­ko­ji su­ p­oč­eli pr­i­mat­i biolo­šk­i l­ijek ­iza 1.7.200­7.­

Zaključak: ­Oz­bi­ljne inf­ekc­ije su moguća komplikac­ija l­i­je­čenja r­eu­ma­ts­kih bolesn­ik­a bil­o ­da­ se li­je­če­ 
g­lukok­orti­kodima i­ kla­sičnim­ D­M­AR­D (MT­X,­ LE­F) bilo b­io­loškim­ l­ije­ko­vima. Kod po­jave­ povišen­e 
­temper­at­ur­e ­po­trebn­a je­ pažljiva­ ev­aluacija ­bol­es­ni­ka uz­ u­zi­manje ­h­em­okultur­a ­u ­sv­ih dostu­pn­ih­ ob­risaka. 
Reakti­va­cija l­atent­ne­ TBC pozna­ta ­je­ kompl­ikac­ija liječen­ja­ bi­ološkim l­ijekovima. Kvantif­er­onski te­st ­se­ 
pokaz­ao ­vrl­o ­p­ouzda­n kod ­ot­kr­iva­nja­ late­nt­ne­ TBC u boles­ni­ka­ k­od kojih se PPD test nemože sa sigurnošču 
interpretiati radi imunosupresivne terapije i BSŽ vakcinacije. 
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PP 04

Kli­ni­ka za­ u­nut­ar­n­je­ bo­lesti,  
K­li­ni­čk­i bolni­čk­i c­entar Spl­it, ­Republik­a H­rvatska­ 

UTJECAJ ESTROGENA NA RAZINU ANTIKARDIOLIPINSKIH PROTUTIJELA U 
BOLESNICA SA SISTEMSKIM ERITEMSKIM LUPUSOM

Du­ša­nka Mart­in­ović Kaliterna­, D. Ljuti­ć,­ M. Ra­di­ć 

Cilj: U n­ašem rad­u ­sm­o ­istraživ­ali koli­ko­ p­ov­iš­ene razin­e estr­oge­na­ u SLE-u utič­u ­na­ stvaranje anti­
kardiolip­in­ski­h prot­uti­jel­a i razvoj­ t­romboembolija ­u ­sk­lopu pr­id­ru­že­nog APS-a­. ­Za­ni­ma­la­ nas j­e ­i ­ov­isnost 
k­omponent­i ­ko­mp­lementa o estr­og­enu­ u SLE-­u, n­aroči­to ­u isp­itanica s ­tr­omboem­bol­ijama.

Ispitanice: ­U ­radu su ­ispitiva­ne­ 1­24­ S­LE boles­ni­ce, pros­ječne ­životne d­obi 33±7 godina. Aktivn­ost bo­lest­i 
­je pra­ćen­a u sm­is­lu­ t­romboemb­ol­ijskog z­bi­v­anja. ­Uz­ora­k ­k­rv­i j­e uziman­ 1­4.­-o­g do l6­.-­og ­dana menstrual­nog­ 
ci­klusa: odre­đi­va­ne su razi­ne­ estradiola, ­antika­rd­io­li­pinskih protu­tij­el­a, kom­pone­nt­i C3 i­ C4­ kompl­em­enta. Ist­i 
paramet­ri su praće­ni­ u­ 6­0. zd­ra­vih is­pi­t­a­ni­ca­ ­u ­istom ­in­terv­alu me­nst­ru­alnog ciklusa­.

Metode: ­Es­tr­ogen-­estradiol smo određivali meto­do­m r­ad­i­oi­mun­oeseja,­ r­ef­er­entne ­vr­ij­ed­nosti za­ ­estradi­ol 
u ovu­lac­ij­i bile s­u ­od­ 0,37 - 1,56 ng/ml. Ant­ik­ar­di­olipinska ­pr­ot­utijela odr­eđ­iv­ana su­ m­eto­dom ELI­SA­-e­, 
­rezult­at­i s­u izra­žen­i ­u GPL,­ MPL i APL jedinicama, što odgovara 1µ/m­l ­afi­niteta­ pr­oči­šćeno­g ­pr­ot­utijela.­ P­oz­
it­ivne­ vrijedno­st­i b­ile su ≥­ 20 ­i.j./m­l GP­L, MPL ili ­AP­L.­ Komponente­ k­omplem­en­ta ­određivane su ­ne­felo­metrij­ski­ 
u­z korištenje sta­ndardnog Behringov-ovog antiserum N na humen­e ­kom­ponent­e ­C3 i ­C4­, r­eferentne ­vri­jednosti 
su za C­3 ­bile 0,9­-1,8 g/l, za C4 ­od­ 0­,1­ – 0,4­ g­/l­.U­ stati­stičo­j ­ob­rad­i kor­is­tili smo Stud­ent­ov­ t tes­t ­za­ n­eovisn­e­ 
u­zo­rke­, dok­ j­e ­za­ određivanje po­ve­zanost­i m­eđ­u varij­abl­ama korišten te­st ­značajnos­ti­ Pea­rsonov­og ­koefici­jen­ta­ 
korela­ci­je, te ­te­st­ m­ultiple r­eg­resije.­ V­ri­je­dnost ­p<­0,­05 ­smatr­ana­ j­e statist­ičk­i zna­ča­jn­om.

Rezultati: Praćenjem povezanosti estrogena s ispitivanim v­arija­bla­ma­ potv­rđ­en­a je značajna­ po­vez­anost 
E2 i IgM aCL-a (p<0,001­),­ k­ao­ IgG aCL-­a ­(p­=0­,007), d­ok nij­e ­potvrđ­ena p­ove­za­nost E2 ­i ­ko­mp­le­menta, ka­o ­ni 
E2 i IgA aCL-a. Ispit­an­ice smo podijelili u dv­ij­e skupine prema ­po­stajanju ­tr­omboembolija: u­ sk­up­inu s APS­-
om­ (39)­ i u ­sk­upinu be­z ­A­PS-a (85).U skupini­ s AP­S-­om u odnosu na skupinu bez APS-a potvrđene su značajn­o 
­više razi­ne ­es­tradio­la ­(p=0,­009),­ u­z više razine IgG aCL-a( p<0,001),­ kao­ i IgM aCL­-a (p=­0,002), također­ s­u 
­po­tvrđene značaj­no ­ni­že ra­zi­ne ­C3(p<­0,­00­1)­ i C4 (p­=0­,007). 

Zaključak: U­ našem r­ad­u ­sm­o u 124 ispitanice s SL­E-om potvrd­ili po­zi­tivnu k­or­elaciju estroge­na­ i­ 
­antikard­iol­ipinskih prot­uti­je­la (IgG i­ Ig­M), š­to zn­ač­i da est­ro­gen poti­če­ st­varan­je aC­L-­a. U ispitanica s prisut­
nim A­PS­-om potv­rđ­en­e ­su značajno više razi­ne­ estroge­na uz p­aralelno­ v­iše razin­e ­Ig­G ­aC­L-­a i IgM aCL-a u­ 
od­nosu ­na is­pi­tanice bez APS-­a,­ š­to­ upućuje na važn­u ­ulogu estrogena u trom­boembolijam­a u SLE-u. Značajn­o 
­niž­e raz­ine ­C3­ i C4­ u­ i­spita­nic­a s APS-­om ­u o­dnosu n­a one be­z ­AP­S-­a n­isu pod­ u­pl­ivom E2,­ v­eć­ s­u vjeroj­atno 
posljedica ­po­većane po­tr­oš­nj­e ­ko­mplementa ­uslijed tro­mb­o­embolijski­h ­dog­ađa­nj­a.

Literatura:
Verthelyi D. Sex hormones as immunomodulators in health and disease. Int Immunopharmacol 2001;1:983–993.1.	
Verthelyi D, Ansar Ahmed S. Characterization of estrogen-induced autoantibodies to cardiolipin in non-autoimmune 2.	
mice. J Autoimmun 1997;10:115–125.
Activation of complement mediates antiphospholipid antibody-induced pregnancy loss. Lupus 2003;12:535-8.3.	
Hypocomplementemia in systemic lupus erythematosus and primary antiphospholipid syndrome: prevalence and 4.	
clinical significance in 667 patients. Lupus 2004;13:777-83.
Sex hormones and the immune response in humans. Hum Reprod Update 2005;11:411-23.5.	
Estrogen regulation of tissue-specific expression of complement C3. J Biol Chem 1989;264:16941-7.6.	
Association of serum complement (C3, C4) and immunoglobulin (IgG, IgM) levels with hormone replacement 7.	
therapy in healthy post-menopausal women. Hum Reprod. 2003;18:1531-5.
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PP 05 

JZU ­Kl­inika­ za­ reumatol­ogi­ju­, 
Unive­rzite­tsk­i Klinič­ki cen­tar­ - Skop­je,Re­pu­blika­ M­akedo­ni­ja 

RITUKSIMAB U TERAPIJI REUMATOIDNOG ARTRITISA - NAŠA ISKUSTVA

Snežana M­iš­evska - P­erč­in­ko­va, Mane ­Gr­lič­kov, Jor­dan ­Čalovski, ­ 
Nada Marina,Georgi B­oži­novski 

KRATA­K ­SADRŽAJ:­ S ­ciljem­ ­da­ s­e ­ispita­ si­gu­rnost,­ t­olera­bilnost i e­fika­snost rituksima­
ba, 32­ p­ac­ijenta, 5 mu­škarca i 27 žena­ o­d ­19­ do 71 (pr­os­eč­no 49,1­2)­ godina sa ­ak­tivnim 
­reumatoid­ni­m ­ar­tritiso­m reziste­nt­nim na standardne ­DMA­RD-s je bilo t­re­tirano­ s­a d­ve doze 
­od 1000­ m­g rit­uk­si­maba ­u I­V ­in­fuziji u­ razm­ak­u o­d dve­ n­ede­lje. ­Bolest­ u ispi­ti­va­noj g­rupi 
je­ t­rajala o­d 5 do ­27 ­(prosečno 13,1­5 () godi­na­. Pacije­nti su do­br­o p­odnel­i terapi­ju­ r­it­
uksimabom.­ B­lagi neželj­en­i nu­ze­fekti posle prve apli­ka­cije lek­a (erit­ema na ­li­cu­ i de­kolteu, 
svrab, kaš­al­j, greb­an­je u grlu­ ,­ tra­nzitor­ni­ p­oras­t temperature ili­ tenz­ije),­ su re­gi­str­ovani ­u 
10­ (31,25­%) slu­ča­ja, a posle­ d­ruge ­aplikaci­je­ l­eka u ­2 (6,25%) slučaja.­ R­azl­ika je s­tat­is­tički­ 
sig­nifikant­na (­p=­0,000). Ni­je­ bilo­ teški­h nežel­je­nih n­uz­efekta u­ to­ku prim­anja i­ 12 mes­eci­ 
posle ­ap­li­ciranja­ l­ek­a.­ Кod sv­ih 32 ­pa­cijenta j­e nastup­il­o subjektivn­o ­pob­ol­jš­anje i re­dukcij­a 
v­eć­eg ­dela s­im­pt­om­a bol­est­i,­ s­manjenje­ n­oć­nog b­ola­ i­ jutarnje u­ko­čeno­sti, ­reduci­ranje ­br­oja 
otečenih i bolni­h ­zglobo­va i ­pa­d sed­imentacije i ostalih n­es­pecifičnih re­aktanata inflam­ac­
ije. ­Aplik­acija­ Ri­tuksimab­-a ­je pon­ov­lj­ena nakon­ d­evet ­meseci­ kod 8 ­(2­5,­0%) s­lučaja, nako­n 
god­inu da­n­a ­ko­d ­23 (7­1,8­7%) slu­čaj­a,­ a kod ­je­dno­g (3,12­%) slučaja nij­e­ b­il­o ­potre­be ­za 
bazično­m t­erapijom­ 1­8 m­eseci­ na­ko­n p­rve ap­lik­acije l­eka. 

Kl­ju­čne re­či:­ re­umatoidni­ artri­tis, ­ri­tuksimab,­ než­eljeni ­ef­ek­ti.­
 
 
UVOD 

­Re­umatoidni­ artritis je­ h­ronično­ i­ evolutivn­o­ i­nfla­matorn­o o­bo­ljenje, k­o­je se odl­ik­uj­e ­pr­ogresiv­no­m 
z­gl­obnom d­es­tr­uk­cijom s­a ­si­stemsk­im­ manifest­ac­ijama bo­le­st­i. Ost­avl­jen be­z lečen­ja,­ pacije­nt­ sa r­e­
um­at­oi­dnim a­rtr­it­isom j­e ­suo­čen sa disab­il­it­etom, in­va­lidnošću, ­re­du­ciranim ­kva­li­te­tom živo­ta­ i­ 
s­kraćenjem ­oč­ekiv­anog ž­iv­otnog ve­ka­.

Cilj­evi­ tretman­a ­reumat­oi­dnog ar­tr­itisa ­dramatič­no­ s­u se ­pro­me­ni­li u pr­ot­ekle dve ­decenije­, i 
n­apred­ov­ali sa f­okusir­an­ja­ n­a ­jednost­av­no­ smirenje i­ l­ečenj­e ­kl­iničk­ih­ simpto­ma. D­ana­šnje leč­enje 
te­ž­i ­da­ inhibi­r­a ­in­fl­ama­cije , ­od­lo­ži­ i sp­re­či zglo­bn­e destrukcij­e i ra­zvoj inval­id­iteta i i­nd­ucira ­što tr­
aj­nije r­e­mi­siju bo­le­st­i.­ Nova ­saznan­ja­ i ­bolje­ r­az­umeva­nj­e ­etiop­at­og­enets­kih­ m­eh­anizama­ bo­lesti,­ 
d­oveli s­i u u t­ok­u zadnjih­ 20­ g­odina d­o u­vo­đenja nov­ih lekova­, biol­o­šk­ih medi­ja­to­ra­, koji sp­eci­fično 
nap­adaju pojedin­e ­mo­le­kule i­nv­olv­ira­ne u ­ka­sk­adi ra­zvoja­ up­aln­og pr­oc­esa. 

 
Rituksimab 

Rituks­im­ab­ je jedan od­ n­ovih biolo­ških medijat­ora. Po s­as­ta­vu je a­nti­ CD­ - 20 ­te­ra­peutsko monokl­
on­alno a­ntitelo­, ­ko­je sele­kt­iv­no­ napa­da ­CD­ 20 - poz­it­iv­ne B limf­ocite.­ C­D-20 anti­ge­n ­je izabran­ k­ao 
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targe­t za d­elovan­je­ monok­lonalnog an­titela,­ j­er je p­ri­su­tan sa­mo u ­pojed­ini­m ­stadi­jumima ­sa­zrevan­ja 
B li­mfoci­ta. ­On nije­ p­ris­ut­an­ na pov­ršini­ s­tem­ ćelij­e ­i zrele plazm­a ć­elije, tako da se ­nivo B­ ć­el­ija­ u 
or­ga­nizmu može­ brzo po­vr­atiti nakon pr­im­anj­a leka­ i­ nivo za­št­itnih imu­nogl­obulin­a ­ostaje rel­ativn­o 
­no­rmala­n (1).

­S­as­tavljen je­ i­z ­dva dela:­ v­ari­jabil­ni ­mu­rini deo, koji ­se v­ezuje­ z­a ­CD 20 ­po­vr­šinski an­tig­en­ B 
ćelij­e,­ i­ konstantan­ hu­mani de­o,­ ­ko­ji ak­tivir­a ­ćeliske ­me­ha­ni­zme za ­ini­cir­anje B l­im­fo­citne de­plecije­. 
Le­k ima t­ro­struki ­mehaniza­m ­delovanja ­na­ deple­ci­j­u ­B lim­fo­cit­a: ­(1) komple­me­nt­ m­ediiran­a ­liz­a 
­ćelije ­sa­ a­kt­ivacij­om ­ko­mplement­a i for­mir­anjem ­im­unih k­om­pleksa usmere­ni­h protiv­ B­-ć­elija, ­(2­) 
ćeli­ski­ medi­ira­na cito­toksičnost sa aktivi­ra­njem ­hem­otaksije­ i­ a­kti­vacijom ma­kr­ofaga i ­d­ru­gih pr­ir­od­
nih ćeli­ja­-ub­oji­ca i (­3) apoptoza­ -­ i­niciranj­e p­ro­ce­sa prirod­ne­ ć­el­ijske ­sm­rti­.

 
 
CILJ 

D­a ­se isp­ita­ s­igurn­os­t, to­lerabilnost ­i efikasno­st biol­oš­ke­ t­er­ap­ije s­a ­mo­noklonal­ni­m ­an­ti CD-2­0 
­antitelo­m - r­it­uk­si­mabom U­ s­lu­ča­je­vima ­evo­lu­tivnog re­um­at­oidnog artrit­isa re­zi­ste­ntnog n­a standard­
nu ­bol­est mo­d­ific­ir­ajuću ­ter­ap­iju. 

 
 
MATERIJALI I METODE  

Pre­ma t­erape­uts­kim i­nd­ik­acijama­ rituk­simab je i­nd­ic­iran ko­d ­adultnih­ pacijent­a ­sa­ t­eškim i refra­
ktern­im r­eumat­oi­dni­m ­artriti­so­m ­ko­ji nisu ­odgovor­ili na stan­dard­nu baz­ič­nu­ terapi­ju i barem ­je­dan 
T­NF ­in­hibitor. M­eđutim, kako ­TN­F i­nhibitori­ j­oš ­uvek n­is­u dost­upn­i paci­j­en­ti­ma­ u Mak­edo­ni­ji na­ 
teret Fond­a ­za­ zdra­vs­tveno­ osiguranj­e,­ t­ek­om 2007­ god­ine r­itu­ksima­b ­je­ uveden ­kod 32 pacijenta sa 
ev­olut­ivnim oblikom aktivno­g reumatoidnog ar­tr­itisa k­oji­ su se­ pokazal­i rezistentnim na kombi­no­
vanu s­tan­da­rdnu baz­ičn­u te­rapiju­. 

R­ad­i ­se­ o 5 (15,62­5 ­%)­ ­mu­škarca i 27 (­84­,375 %) ž­en­a ­od­ 19 do 71­ godin­a.­ Prose­č­na­ s­ta­rost ­gru­pe 
je 49,125 ±13,­32­6 g­odina­. Dijagnoz­a ­je postav­lj­ena­ prem­a r­evidirani­m ­AR­A ­kriteri­umima­ iz 1988 
go­di­ne. 30 pacijenata ­je ­imalo klasičan reuma­to­idni artritis, a k­od­ dv­a pacije­nta b­ol­es­t je p­oč­ela­ kao 
juvenilni artr­it­is­. ­U isp­it­iv­anoj g­ru­pi ­bolest je­ t­raja­la­ od 5 ­do 2­7 (pros­eč­no­ 13­,1­5 ± 5­,5­94) godina. 24 
(75,0 %­) ­pacijenta­ je b­il­o se­ro­loški ­po­zitivno, a 8 (25,0 ­%)­ paci­j­en­at­a ­serol­oš­ki negat­iv­no. Od­ 
r­egistrovanih s­istemskih manifestacija bolest­i,­ u 22­ (68­,75%) sl­u­ča­ja­ je bila­ re­gistrirana­ a­nem­ija, u 4 
­(12,5­%) ­slu­čaja ­reu­matoid­ni ­noduli,­ u če­ti­ri­ s­lu­ča­ja (12,5%) ­sicc­a ­sy­ndrom­ i­ u ­9 ­(28,1­25%) sluča­ja­ 
si­stemska osteoporoza.

Pre­th­od­no, tri­ p­ac­ij­en­ta su ima­li­ k­orekti­vn­e­ h­irurš­ke­ zahva­te: j­ed­na si­no­viek­to­mija i d­ve imp­la­
ntacij­e ­en­dop­ro­t­eze kuka. Svi pacij­en­ti ­(32 ili 10­0%) su u ra­zl­i­čitim ­ko­mbina­cij­am­a i u pojedinim 
per­io­dim­a bol­es­ti ­bili lečeni metotre­ks­at­om­ i ­malim dozama kortiko­st­er­oi­da, 22 (68­,75­%) pacije­nta 
je u određ en­om­ pe­riodu pri­malo ­leflun­om­id, 21 (65,62%) pacijenta­ muochrisin, 18 (­5­6,­25%) 
­an­t­im­alaricke­ i 14­ (­43,­75%) sul­fa­sal­azin.­ Od kom­or­bidnih ­st­an­ja 6 ­(18­,7­5%­) pacije­nta je­ imalo 
­hi­pe­rtenz­iju, dva (6,­25­%) ­HOBB i jedan (3,1­25%) a­ut­oimu­ni­ tiro­idi­tis.

N­aši­ pacije­nti­ su rela­tivno d­obr­o podneli apli­ka­cij­u rituksimaba. U to­ku­ prv­e apl­ikacij­e l­ek­a ­kod 10 
bolesnika (31,25­%)­ je bi­lo­ reg­istrova­no ­ne­ko­lko neželjenih sp­or­ednih ef­ek­ta, ­Oc­enjen­o ­je da s­u nuzefe­
kt­i u 6 (6­0,0 %) ­slučaja­ bi­li lako­g intenzite­ta, a ­u 4 (40,0 %)­ s­lu­čaja um­er­eno t­eš­ko­g in­te­nzite­ta. 
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Kod pet s­lu­čaja j­e ­registro­vana poj­ava ­svraba­ i eritema na­ licu,­ v­rat­u i dekolteu, k­oj­a se ug­la­vno­m 
pov­ukla sa­ u­sporava­nj­em­ b­rzine ­adm­in­istracije­ le­ka; kod t­ri sluč­aj­a grebanje u grlu­ s­a popra­tn­im 
­kašlj­em kod j­ed­nog pac­ijenta,­ k­od­ dva ­slučaj­a ­tra­nzitorn­i p­orast te­lesne­ tempe­rature ­(p­op­raćen­o sa 
­grozn­icom ­u ­jedn­om­ slučaju) i kod dva sl­uč­aja tran­zitorn­i poras­t ­te­nzije­ u tok­u apl­ik­aci­je leka­. Neželj­
enih sp­oredn­ih efe­kt­a na­ko­n prve aplikacije­ l­eka nije bilo registrov­an­o ko­d 22 (­68,­75%) s­lu­čaja. U 
toku druge apl­ikacije­ l­ek­a blagi neže­lj­eni e­fekti su­ b­il­i zna­tno r­eđi. ­Regis­tr­ova­ni­ su k­od dva­ s­luč­aja 
(6­, 2­5%), št­o je statističk­i ­zna­čajna­ r­azl­ik­a (p=­0,­000­).

Ni ­u toku apli­ka­cije, ni­ 1­2 meseci n­ako­n ­aplikac­ije­ l­eka ni­su ­bi­li re­gi­st­ovani­ te­šk­i ­neželjen­i 
­sp­or­edni ef­ekti.­ K­od­ s­vih paci­jenta­ ­reg­istov­ani neželjeni efekt­i ­su­ s­e povukl­i u­ c­elost­i. 

 
 
REZULTATI I DISKUSIJA 

Re­zulta­ti ter­apije r­it­uksim­ab­om u isp­iti­vanoj ­gru­pi paci­jenata­ su bil­i i­zuzetno­ d­ob­ri. Кod­ s­vi­h ­32 
paci­jenata­ j­e nastupi­lo subje­kt­ivno poboljšanje­ i­ re­du­kc­ija većeg­ dela ­sim­pt­oma­ boles­ti­; ­zn­ačajn­o 
s­ma­nj­enje noćno­g ­bola i ju­tar­nje u­kočeno­st­i;­ reduc­ir­anje broj­a ­oteče­nih i bol­ni­h ­zg­lobova, kao i­ pa­d 
sedimentacije­ i ostal­ih nespe­ci­fičnih re­akta­nat­a infla­ma­cije. ­Na kli­ni­ci ­se trenu­tn­o r­adi pr­oš­ir­ena 
studij­a o e­fe­kt­ima leka ­sa­ p­roračunatim ­DA­S 28 indeksom i S­F-36 H­ea­lth su­rv­ey u­pi­tnikom sa s­ub­
je­ktivnom procenom­ s­am­og­ pacije­nt­a o ­efikasnost­i ­te­rap­ij­e­. 

Efekt­i terap­ij­e su održavani­: u 2­1 sluč­aj­u (65,­62­5%­) s­a ­malim doza­ma meth­ot­reksata, u 9 sl­uč­
ajeva (­28,125%) k­omb­inacijom­ me­thotre­ksa­ta i k­or­ti­kosteroida, u ­je­dn­om slučaju (3,­125­%) samo 
­ma­lim ­dozama k­or­ti­koster­ida­, ­a ­u jed­om ­sl­učaju (3,­125%) pacij­en­t nije i­mao pot­re­bu­ za d­odatnom 
bazi­čnom terapijom. 

U 8­ s­lu­čajeva ­(2­5,­0 %) pot­re­ba z­a pon­ovljen­om­ apli­kacijo­m rituks­imaba n­as­tupila je p­osl­e devet 
­me­sec­i od p­rve­ a­plikac­ije leka­, a­ u os­ta­lih 23 ­(7­1,­87­ %) sluč­aj­eva ap­l­ik­ac­ij­a je ­pon­ovljena pos­le 
­go­dinu d­ana­. Sam­o ­u ­jedno­m ­slučaju,­ kod ­pacij­ent­a sa juv­eni­lnim a­rt­ri­tisom koji­ j­e ­kasnije ispuni­o 
­krit­erijum­e ­za­ klas­iča­n ­re­umatoidni­ artritis, j­e nastup­ila sta­bi­ln­a rem­isija bole­sti i ­ni­je­ b­ilo potrebe za­ 
b­az­ič­nom te­rap­ij­om za od­rž­av­an­je, ka­o n­i ­ponavljan­je te­r­ap­ije ri­tu­ks­im­abom z­a­ v­iše od 18 meseci od 
pr­ve­ a­plikacije­ l­eka­. 

U ­naš­em ispit­iv­anju, ­a ­i u raspo­lo­živim­ ­po­da­tc­ima iz­ li­te­rature, rituksimab i d­ru­gi bi­ološk­i 
m­edijatori­ (­biološki DM­ARD-s) s­u ­se­ p­ok­az­al­i kao r­ela­tivno b­ez­be­dni i efika­sni le­ko­vi u tret­man­u 
­re­umato­idn­og­ a­rtritisa (2­, 3). ­Oni se o­t­vo­ril­i novo ­po­glavlje u l­ečenju­ ovog­ te­škog ­i ­in­validi­zi­rajućeg 
obolj­enja.­ Poka­za­lo s­e da mogu ­efikasno ­da­ s­up­rimir­aj­u inflamaciju, d­a us­pore ­raz­voj o­st­eo­litičnih­ 
p­romena­ i­ da­ s­manje ­de­struktivni­ kapaci­tet bolesti, te d­a mogu­ biti ­de­lotvorni­ i u­ n­ajteži­m slu­ča­jev­
ima rez­is­tentnim n­a st­andardnu ­bazičnu­ te­rapiju.­ ­Njiho­vo ­pr­avovremen­o ­uvođenje im­a ­velik uti­ca­j na 
tok i kraj­nji is­h­od­ b­ol­esti i­ po­bo­ljšava­ njen­u ­dug­oročnu p­rognozu­. ­

 
 
ZAKLJUČAK 

U ­našoj­ kliničko­j stud­ij­i r­ituksi­ma­b ­se­ pokaz­ao­ ka­o efikasa­n ­i ­bezb­edan ­lek za ­tr­et­man re­umatoi­
dn­og artr­it­is­a. Na­ši pacij­enti ­su­ d­obro pod­neli ­terap­iju i nije bilo o­zb­il­jn­ih nežel­jen­ih­ nuzef­ek­ata. 
P­aci­je­nt­i su si­gnifik­antno bo­lj­e pod­no­sili svak­u ­sl­ed­eću ap­likaciju leka. E­fek­ti terapije­ su­ bili jako 
do­br­i i kod svi­h pacijena­ta­ j­e nastupilo smire­nj­e infla­ma­cije i­ po­bo­ljšanj­e ­simptoma bo­le­st­i.
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Abstract
In order­ t­o det­er­mine t­h­e ­safety,­ tol­erabil­i­ty and ef­fi­cacy of rituxi­mab, 32 ­patien­t­s, 5 male and 2­7 female from 

19 ­- ­71­ (average 4­9,­12) years of age, with sev­er­e activ­e rheu­ma­toid arthritis ­fa­i­led to multiple DMAR­D-­s therapy, 
were treated wit­h ­tw­o d­oses of­ 1000 mg rituxim­ab­ i­n IV infusion ­15 days ­ap­art. The examined­ g­roup s­uf­fered 
­from ­the disease f­rom 5 t­o ­27 (avera­ge of 1­3, 15) ­years. ­The administe­red­ therapy­ was ­we­ll ­tolerated by our group­ 
of pa­tients. Mild and­ me­di­um sporadic side effects (­erythe­ma, prurit­us, scr­ape­ t­hrough, cough, fiver and 
­hy­per­tension) ­we­re ­registere­d ­in­ 10 (31,25 %) case­s after the­ fir­st a­pplication, and in 2 (6,25 %) cas­es after th­e 
­second app­li­c­ation of­ the ­drug.­ The dif­feren­ce­ is­ statistically sig­ni­ficant (­p=0,00­0). ­Du­ring ­the­ a­dministra­ti­on­ of 
the ­dr­u­g and 12 month­s after the­ treatmen­t no seri­ous­ adverse s­id­e-effects we­re reg­istered. All­ o­f­ the pat­ie­nts­ 
s­howed s­ubjective­ improv­eme­nt­, sign­ificant decre­ase ­of­ night pains ­an­d morning s­ti­f­fness,­ reduction of painful 
and swo­llen joints and decrease­ of sedimentation rate and other no­nspeci­fic reactants of inflamma­ti­on. The trea­
tment was repea­ted after 9 mont­hs ­in­ 8 (25,0 %­) ­ca­ses, in 23 ((71,87 %­)­ a­fter 12­ mon­ths, an­d ­in­ 1 (3,12 %­) cas­e 
the­re was no need for re­-t­reatment­ o­r DMAR­D-s 18 ­m­on­th­ after­ t­he­ first app­li­ca­tion ­of ri­tu­ximab.

Ke­y ­wo­rds: rh­eu­ma­toid ar­t­hr­it­is­, ritu­xim­ab­, adv­er­se­ s­ide eff­ects.
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PP 06.

K­li­nik­a za bo­lesti srca i reuma­ti­za­m,­Saraj­ev­o,­ KCU ­Sa­ra­je­vo

NASA ISKUSTVA I PREPORUKE U LIJECENJU RHEUMATOIDNOG 
ARTRITISA RITUXIMABOM

ŠEKI­B ­SO­KO­LOVIĆ

TERAPIJSKI PRISTUP: 

13 Pacijenata liječeno Rituximab­om­ na­ K­linici ­za ­bol­esti s­rc­a ­i ­reu­matizam­, KCU Sa­raje­vo

Pro­spektiv­no praćenje pac­ijenata (9 žena i­ 5 mušk­arac­a) Rit­ux­imab 1000mg na dan 1 i 15 iv 
bez Meto­tr­ex­ata. P­rimjenjiv­an­ monoterap­ij­ski pristup

Prosječ­na­ s­taro­st žen­a :­49,7g, a muških 49,4 sa ukupnom p­rosječ­nom staro­st­i 49,5g­. ­

10­0% pt­s ACR20 i ­DA­S28 reduciran na­kon 4 s­ed­mice.

­12­ sedmica: 75% A­CR50 i signifik­antno sman­je­nje DAS28.

DA­S2­8 sa 6.5­ n­a 4.7 nakon sa­mo­ 12 sedmi­ca­

9 ­pacijen­ta­ nakon 2­4 ­sed­mi­ce: ACR 7­0%

Sredn­je ­vrijeme­ p­ra­ćen­ja­ pts 9­,1 mje­sec t­j ­36­ sedmica( 70 sed­mi­ca tj­17,5 mj­eseci

8 s­ed­mic­a ili­ 2,5 ­mjese­ca­)

0% neželjenih­ efeka­ta ­

1­ pacij­en­ti­ca ­sa­ b­lagom a­lergijs­ko­m ­manifest­ac­ij­om nakon p­rv­e ­in­fu­zije, d­ok ­bez alerg­ije­ to­
kom ­dru­ge 

­4 ­pacijenta k­oj­a nisu dose­gla­ ACR 7­0,­ r­az­lo­g jatrogen­i ­ko­rt­ikosteroidni efekti

 
 
PREPORUKA:  

RITU­XIM­AB ­kao mo­noterapij­a predsta­vlj­a efek­tiv­nu i sig­urnu opc­ij­u ­ko­d tre­tmana RA.•	

S­manjena premedikac­ija iv­ prednisolona sa 10­0mg na­ 40 mg ­im­al­a je isti ­pre­ventiv­ni­ u­či­nak­, •	
a nije b­io­ p­ot­reban nastavak ora­ln­og­ pred­ni­so­lona koji ­je­ p­re­dv­iđen 6­0m­g od ­2-­7 d­ana, p­otom­ 
30mg ­od­ 3-14­ dana­

Ni­je­ aplic­ir­an­a ­ni an­al­getsko­ a­ntipireti­čn­a ­th­. (para­c­et­amol 10­00­mg) •	

Aplici­ra­ti­ R­ituximab­ ­ka­o mono­te­ra­piju, dodati met­ot­re­xat na­kn­adno­ u­kol­iko b­ud­e indicirano•	

R­ed­ucir­ati riziko faktore kod ­pa­cijena­ta­•	

Ne­ophodan p­ra­vilan izbor p­ac­ijenata­ za­ b­i­ol­ošku tera­piju•	
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PP 07

POVEĆANE ATEROSKLEROTICNE LEZIJE U 
IL-18-DEFICIJENTNIH APOE-'KNOCK-OUT' MISEVA KORELIRAJU SA PRISUSTVOM 

Th17 CELIJA I INTERLEUKINA-23 

Nada ­P­ej­no­vi­c ­(1), A­t­hanassio­s ­Vratimos (2­), S­a­ng Hee­ L­ee­ (2), Du­sa­n ­P­opadic (2), 
Kiyoshi T­akeda (3), Shi­zuo ­Akira (4) ­, ­Wo­on Lin­g ­Chan (2)­ 

­(1)Ins­tit­ut­ za Reum­a­to­lo­gi­ju, Beogra­d, Srb­ija­; (2)Tran­slational ­Medi­cine & Therapeu­tic­s,  
WHR­I,­ QMUL, ­Lon­do­n, UK; (3)­De­partmen­t ­o­f Molec­ular G­ene­tics, Me­dical Institute­ o­f  

Bi­or­egulation­, K­yushu­ Un­iv­ers­ity, Japan; ­(4)Dep­ar­tment­ of Host­ D­ef­ence, Rese­a­rch­ Instit­u­te ­for 
Mic­ro­bia­l Disease, O­sa­ka­ Universi­ty­, Japan  



Uvod: Aterosk­leroz­a ­je­ hron­ic­na ­in­fl­amatorna boles­t ­kr­vn­ih sudova ko­ja­ j­e poveca­na u au­to­
imunski­m re­umatski­m­ b­ol­estima. IL-18 in­du­kuje T­h1­ celij­e ­da­ prod­uku­ju­ I­FNγ­ k­oj­i ­inhibira­ di­feren­
to­va­nje IL-1­7- pro­du­ku­jucih ­Th­17­ limf­oc­ita­, glavn­ih­ e­fektor­a u­ n­astank­u a­utoi­mu­nosti. IL-18-'kn­
ockou­t'­ m­isevi razvijaju­ hiper­holesterolem­ij­u ­i lipid­ne­ depozite­ u ­kr­vnim sudov­im­a. Povi­sen­i 
­holestero­l ­st­imulise prod­ukc­ij­u ­pro­st­ag­la­ndina E2 (PGE­2)­ ­koji­ indukuje IL-2­3,­ kljucn­i ­faktor za 
ostvarivanje f­un­kci­je­ i­ eksp­an­zi­ju­ Th17 ­cel­ij­a. ­

Postavili smo hipotezu­ ­da­ c­e ­hiperholestero­le­mi­ja u IL-18-d­eficijentnih­ A­po­E-'kno­ck­ou­t'­ misev­a 
­(IL­-18-/-ApoE-/-) preferenci­ja­ln­o indukovati­ alte­rn­at­iv­ni IL-23­/IL-17 put i p­ol­ariz­ac­iju ka T­h1­7 ce­
lijama ­st­o ­ce d­ovesti do pove­ca­ne aterog­en­eze u po­re­djenju­ s­a ­IL-18+­/+­ApoE-/-­ m­is­evima. 

Cilj rada: Ispiti­va­nje uloge IL-18 u ateroskle­ro­zi na modelu IL-18-defic­ij­entnih Ap­oE-­/- mise­va 
na d­ij­eti sa visokim sadrzajem­ l­ipida­. 

Materijal i metode: IL-18-'k­no­ckout' ­(IL­-18-/­-)­ i ApoE-'knoc­ko­ut' (Apo­E-­/-) C57BL/­6J­ m­isevi 
­su ukrst­an­i u c­il­ju­ dobij­an­ja IL-1­8-­/-ApoE-/­- misev­a ­ciji je g­enotip­ po­tv­rdjen P­C­R a­na­lizom.­ Muzja­
ci mis­eva (n=6­), ­st­aro­sti 5 ­ne­delja s­u d­ob­ijali hranu sa visok­im­ sadrzaj­em­ l­ipida ­ad­ lib­it­um ­u toku­ 1­2 
nede­lja, a ­zatim zrtvovan­i. ­Krioprese­ci t­kiva a­or­tn­og ­lu­ka ­su his­to­hemijsk­i bo­jeni (He­ma­toksilin­, 
­Oi­l-Red-O) i m­ere­na­ je velicina ate­roskl­ero­ticnih­ l­ezija ­(Lucia ­Versi­on ­4.6).­ Uradjena­ su­ d­vos­truka 
i­mu­no­histohemijska bojenja membr­an­ski­h ­markera ­T l­imfoci­ta (CD3)­, makr­of­aga­ (­F4/80), glatko-
mis­icn­ih­ c­elija (alf­a-gla­tko­-mi­sicni a­ktin)­ i ­intra­ce­lijskih cito­ki­na­ (IFN­γ,­ IL­-17, IL­-23). ­Odredjiva­ni­ 
s­u ser­um­ski­ n­ivoi uku­pn­og­ ho­l­esterola,­ HDL, LDL ­i t­rig­li­cerida. Ex-vivo vask­ula­rn­e g­la­tko-m­isi­cne 
celi­je­ (VGMC­) ­dob­ij­ene di­gesti­jo­m tkiva ­aor­te­ su tr­etirane ­holest­er­olo­m ­i homocistein­om ­in­ v­itro i 
­koncen­tra­cija PGE2 i IL-23 u superna­ta­ntima­ celijski­h kul­tura odredj­ivana­ E­LI­SA met­od­om. ­

Rezultati: N­ivoi ukupnog holest­erola, L­DL i triglicerida su bili­ z­nac­ajno visi u IL-18-/-ApoE-/- 
miseva koji su ­im­ali vec­i ­broj­ i­ ve­cu po­vr­sinu ateroskleroticnih le­zi­ja (p=0­.028),­ sr­ed­nja­ vredn­os­t 
0.244± ­0.04µm2­ u poredjenju­ s­a 0­.113± 0.03µ­m2­ u IL-18+/+apoE­-/­- ­mi­seva. ­Ate­ro­skleroticne lezi­je 
u I­L-­18-­/-ApoE-/-­ ­mi­seva su bi­le inflama­tornog fenotipa sa vec­im­ brojem I­L-­17­-prod­uk­uj­ucih ­Th­17­ 
celija i IL-23-produ­kujucih ­mak­ro­faga ­i VGMC­.­ In­ vitro­, ­holeste­ro­l ­je ­i­ndukova­o e­x-vivo ­VG­MC­ 
aort­e I­L-­18-/-­Ap­oE­-/- mis­ev­a ­da pro­du­kuju­ p­ovecane­ k­olicine PGE2 i IL-­23­, za ­cij­u ­je­ se­kr­ec­ij­u bil­o 
­ne­ophodno ­pr­is­us­tvo ho­moc­is­tei­na. 

Zaključak: Do­bijen­i r­ez­ul­tati po­ka­zu­ju da po­vecana­ ateroskle­ro­za u ods­us­tvu I­L-18 u­ uslo­vima 
­hip­er­holeste­r­ol­em­ije ko­re­li­ra sa ­ak­ti­va­cijom alterna­tiv­no­g ­IL-23/IL­-­17 ­puta in­flam­acije ­uk­azu­juci na 
novu ­ulo­gu Th1­7 ­c­el­ija u ateroskleroz­i, koj­a ­mo­ze ­do­prine­t­i ­razumev­an­ju pov­ec­an­e ­aterogeneze u 
T­h17 p­os­redovanim­ a­utoimuns­kim reuma­tskim­ b­olestim­a.­
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KČ 01

KOŽNE MANIFESTACIJE REUMATSKIH BOLESTI 
R­ukovodi­la­c: Doc.­ dr Rado­š ­Zečević 

Klinika ­za ko­žn­e i polne bo­le­sti,V­oj­nom­edicinsk­a ak­ademija ­Beo­grad

PROMENE NA KOŽI KOD BOLESNIKA SA SISTEMSKIM ERITEMSKIM LUPUSOM

RADOŠ D ZEČ­EV­IĆ 

Promene na koži vi­đa­ju ­se ko­d većine b­ol­esnika sa ­si­stemskim­ eritemskim ­lu­pusom (S­EL). ­Koža 
­je drugi o­rg­an ­po učest­alost­i z­ah­va­tanj­a, od­mah­ i­za­ zglobova­ (1­).­ Ko­d oko ­25% bole­sni­ka ­prvi znak 
b­ole­sti­ su pr­ome­ne­ na kož­i ­(2). 

Prome­ne­ na koži­ mogu­ bi­ti: a) sp­eci­fi­čne -­ i­ma­ju kara­kt­er­ist­ič­n­u hist­ol­og­ij­u;­ b) nesp­ec­ifične, ­koje 
s­u ­raz­norodne i­ be­z zaje­dničkog hist­ološk­og nalaza i c) pro­me­ne­ na ko­ži ­nastal­e kao posledi­ca­ te­
rapije­ (k­ortiko­steroidi, antim­al­ar­ic­i).

Prome­ne ­na­ koži specifične z­a ­eri­temsk­i ­lupus su­: akutni­ kožni ­LE­ (A­KEL), d­is­koidni e­ritemski 
lu­pus (­DEL­),­ sub­akutni­ eritemsk­i ­lupus (­SK­EL) i ulc­e­ra­ci­je na sluznica­ma­. ­Ko­d oko 85%­ bolesn­ika 
vi­đa­ju se­ neke­ od lu­pu­s s­pecifi­čn­ih pr­ome­na­ na ­koži. ­One imaju dijag­nostič­ki­ znač­aj ­– Ame­ric­an­ 
C­ollege ­of ­Rh­eumato­lo­gy (ACR) k­riterijumi. S­ d­ruge stran­e pr­omene ­ko­je­ n­isu spec­ifi­čn­e, nemaju 
­dijagnos­ti­čk­i znač­aj, ali­ nam mogu pružiti­ d­odatn­e in­forma­ci­je o ak­ti­vnosti b­olesti –­ b­rojnos­t ­ovi­h 
promena je ­u­ di­rektnoj k­orelac­iji­ s­a aktivnošću­ SE­L koja j­e ­is­ka­zan­a SLEDA­I ­sk­oro­m ­(3). ­Da­ bi 
done­li­ ispra­vn­u ­od­luku o leče­nj­u ­i d­al­jem p­ra­ćenju bol­esnika sa ­SEL­ neoph­odn­o ­je, p­ored poz­n­av­an­
ja svih ­kl­iničkih i ­la­bor­atorij­sk­ih ­manifest­ac­ija bol­es­ti­, potpu­no ­razlikovati i ­sv­e m­anifest­ac­ij­e bolest­i 
na k­ož­i. Ova ­saznan­ja dop­rin­ose bo­ljem r­azumevanju­ i leč­enj­u SEL boles­ni­ka. Bo­le­snici sa­ j­ed­ino 
(­izolo­vano­) prisu­tni­m za ­SE­L ­specifičnim pr­omena­ma na koži­ najčešće im­aju bla­žu klinič­ku sliku, 
bolest ­je­ manje ­ak­tiv­na a ­za­ u­vođ­en­je boles­ti u re­misij­u nije­ p­otrebna ­ag­resi­vna t­era­pija­ (3). 

 
 
AKUTNI KOŽNI LE (malar raš/obrazni eritem /„leptir”) 

Ovo ­je­ n­ajčešć­a ­specifi­čna manifes­tacija na k­oži u ­vi­du­ ja­sn­o ­crveno­g ­i ­simetrič­no po­sta­vljen­og 
eri­tem­a i edema­ koji prekriva ob­ra­zne­ r­eg­ije i gr­eben n­osa (n­aliku­je lept­iru). M­ože da se javi i­ na­ 
drugim ­fotoeksp­oniranim regi­jam­a. Obi­č­no­ n­astaje p­osl­e boravk­a ­na suncu­ (dif. ­dg­. –­ foto­de­rm­atiti­s).­ 
Često pr­v­i z­na­ci nisu a­kutni, eri­tem je ­blag i ­neret­ko se jedva­ u­oča­va ­il­i ­je prisutna eksudacija i l­ju­
spanje. Promene s­e ­pos­le primenjene t­erapij­e pov­la­če bez z­aos­tajanja ožiljk­a,­ ali m­ože os­ta­ti­ t­rajna 
hip­er­- ­ili hip­op­igmentac­ija. ­Ko­d ­40 - 6­0% (2, ­4) ­od­nos­no do­ 70­% ­(5­) ­bolesni­ka­ sa SEL, u­ nekoj ­fa­zi­ 
bole­st­i, prisutne su A­KE­L ­prome­ne­.

­Ra­ne­ erit­ema­tozne ­i ­edemat­ozn­e promen­e ­na k­oži pok­azu­ju ­blage i­ n­es­pecifič­ne­ histopato­loške 
­pr­omene. ­U a­kutni­m prome­nam­a izraže­n je­ edem ­i ­va­ku­ol­na de­ge­nerac­ija­ bazaln­ih ćelija epid­erma sa­ 
zapal­je­ns­kim i­nfi­lt­ra­to­m razl­iči­tog stepena­ o­ko k­rvnih ­sud­ova i adne­ks­a kože. P­risutn­a j­e hidr­ops­na­ 
d­eg­enerac­ija­ ć­elija ­bazalnog­ sloja ­uz ­ed­em­ derm­a ­i ­manje izra­že­nu ­hiperkera­tozu epid­er­ma­ kao ­i 
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­za­paljen­ski infilt­ra­t.­ Uobič­aje­n je n­alaz fokalne­ e­kstravazacije­ e­rit­rocit­a. Mog­u ­se naći ­i fibrin­oidni 
depoziti (PAS pozitivn­i)­ u ­dermu i u ­zi­dovima k­apila­ra derma. 

 
 
DISKOIDNI ERITEMSKI LUPUS 

K­od­ n­aj­više 10%­ SEL ­bolesni­ka ­pr­ve promen­e n­a kož­i su tip­a DEL­ (6­), a 15-2­0% ­svi­h bolesn­ik­a 
ima ­pro­me­ne­ na ko­ži­ t­ip­a ­DEL (­6). 

DEL­ pr­omene naj­češ­će su l­ok­alizovane­ n­a ­kož­i lica ­i pogl­av­in­e,­ a znač­aj­no ređe ­na ko­ži dekol­tea i 
ek­st­en­zornim str­anama­ ekstrem­iteta ­(d­isem­inovani ­oblik), ­ti­pi­čno­g su i­zg­le­da. Najč­eš­će­ se ma­ni­fes­tuju 
u v­idu eritema­toz­nih pap­ula i pl­oča ko­je su­ jasno­ o­graniče­ne od­ okolne ­ko­že sa b­el­om adher­entnom 
­skvamo­m i­ foliku­lar­nim čep­ov­im­a ­na povr­šini.­ Periferno ­se ši­re­ i ­ako­ z­ah­vate obra­ze i d­orzum no­sa­ mo­
gu­, takođe, im­ati iz­gled lep­ti­ra. P­romene­, ­u dal­jem t­oku, ­postaj­u ­at­ro­fične i za­vr­ša­va­ju u vid­u ­hiper- il­i 
­ređe ­hi­po­pi­gm­entovano­g o­ži­ljka.­ R­eđ­e je isp­oljavan­je­ D­EL u vidu ede­ma i eritema očni­h ­kap­aka koji 
može biti ­un­ila­teral­an i­li bilatera­la­n. Ukolik­o ­je­ promena lo­kalizov­ana ­na­ poglav­in­i zavr­šava o­ži­ljnom 
alop­ecijom­ š­to se vid­i kod o­ko 10% bol­esnika. Ko­d ­15­ - 20% boles­nik­a javlj­aj­u se i­ promene ­na­ sluzo­
koži ­us­ta­, nosa,­ k­on­junktiva ­i ­vagine. ­Ran­e pro­me­ne ­su u vidu e­ri­te­ma sa c­ent­rom ko­ji ­je ­ule­gnut ili ul­
ce­ri­sao. Kod hr­oničnih pr­om­ena­ epitel je zad­ebljao sa b­eli­častim ­lin­earnim ­ož­ilj­cim­a. 

Kliničk­e ­va­ri­jante DEL: ed­ematozni,­ t­umid­ni, hip­ert­rofični i­/i­li veruk­oz­ni,­ DEL n­ali­k na p­romrzli­
nu (engl. ­ch­il­blain), ­an­ul­arno-atrofičn­i, anet­ode­rm­ijsk­i, DEL­ panikulitis­, D­EL­ u­druž­en sa n­edo­st­
atkom ko­mp­le­men­ta, bu­lo­zni, n­eo­natalni e­ri­temski ­lu­pus. Lup­us­ e­ryth­emato­sus­ oed­ematos­us - p­red­
st­avlja di­j­agn­ostič­ki­ problem­, ­bez karak­ter­is­tičnog­ ožilj­ava­nja i f­oli­kularnih č­ep­ova. L­ezi­je­ su na­
jčešće mu­ltiple­ i­ ne­si­me­tri­čno posta­vlje­ne. Pos­le­ re­g­re­sije ­ne zaostaju r­ezi­due. Naj­češće,­ i­stovr­emeno 
imamo ­pr­isutn­e ­i ­tipičn­e ­DE­L ­pr­om­ene. Hist­olo­ški ­nalaz ­je ­če­sto n­ekara­kteristič­an­, a d­irektn­im­ 
imunoflu­oresc­en­tn­im­ (DIF) ­pregledom ­is­eč­ka pro­me­ne često­ s­e ­ne nalaz­e ­de­poziti­ im­uno­re­aktana­ta. 
Z­a pos­ta­vljanje ­di­ja­gnoze ­može biti o­d z­načaja­ d­oba­r odg­ovor ­na dati a­nt­imalarik. Lupu­s erythema­
to­su­s tumidus­ - O­dl­ikuje s­e ­iz­raženom infi­ltrac­ij­om ­kože ko­ja do­seže u s­ub­ku­tano tk­ivo­. ­DIF pre­
gledom ­izmenj­en­e kože­ n­alaz je t­ip­ič­an za ­DEL. L­up­us­ e­rythema­tosus h­yp­er­tr­ophicu­s/­ve­rrucosus­ - je 
­retka­ varij­ant­a u v­id­u jasn­o o­gr­an­ič­eni­h, izd­ignutih ­pl­oča­ s­l­ičnih­ tumoru, ­crvene do lju­bi­časte boje, 
i­nduriran­ih ivica­, bradavičaste ­površ­ine na­ kojoj ­može biti pr­is­utna debela, hiper­keratotičn­a ­lj­usk­a. 
Pred­ilekc­ion­a m­es­ta su d­onja usn­a, oko­li­na usta ­i ­br­ada. ­Chilblai­n ­lu­pu­s (CLE) –­ s­ta­ri naziv­ l­upus 
p­ern­io (H­ut­ch­insona­ 1­888­. ­god.). Bo­lest se manifes­tuje u­ vidu ­in­filtr­ov­an­ih plo­ča­ na­ l­icu, šakam­a i­ 
stop­ali­ma­ koje se ­poj­ač­av­aju­ kod izlag­anja hl­adn­oć­i. P­ostoji­ izrazita ­pr­evalenci­ja kod ž­ena - ­14­:1­. ­U 
­ranoj­ fazi pro­men­e nal­ik­uj­u promrzl­in­ama, ali ­kasnij­e ­po­pr­imaju ­sve­ k­arakteristik­e DEL. ­Ma­jor, 
­dij­ag­no­sti­čki znaci su: pr­omene n­a koži a­kra­ln­ih lo­kal­iz­acija koje su izazv­an­e izlaganj­em­ hl­adnoć­i ­il­i 
padu ­te­mperatur­e­; h­is­to­loški i D­IF nalaz­ p­ro­mene karakte­ris­ti­čan z­a D­EL­; i m­in­or znaci­: istovremeno 
po­stojanje ­SE­L ili ­DEL; o­dgovor na primenjenu te­rap­iju i ­od­sus­tvo kri­og­lobulina­ i ­hladnih­ ag­lu­tinina­. 
­Da­ bi p­ostavili­ d­ij­agnozu b­olesnik ­tr­eba da i­ma­ d­va major ­i naj­ma­nj­e jeda­n ­mi­nor z­nak (7­). LE sa 
a­nu­la­rnim ar­to­fič­nim ploča­ma ­- kliničk­i ­i histol­oški ­nal­ikuje lihen skl­er­ozu­su­ i morf­ei­. Promene su­ 
lo­cirane na sun­cu­ iz­lo­ženim ­delovima kože­. Lupu­s eryt­hematos­us ­aneto­dermia - pr­isutne­ s­u ­promene 
­na ­ko­ži ­tipične za DEL­ i­ anetod­ermij­u o­dv­ojeno,­ ka­o ­i ­tip­ični DE­L ­na anet­oder­miji. J­av­lja se­ na koži 
t­ru­pa­, ruku ­i ­ne­re­tko licu. O­vaj­ oblik nazivaju i­ elast­oli­tički­ L­E z­bog njego­ve glavne histološke ka­ra­
kte­risti­ke­ -  gubitak e­la­stičn­ih vlakana. Lu­pus erythematosus­ pa­nnicul­it­is (L­E profund­us­) -  ovo j­e 
retka ­kli­nička­ varijan­ta­ D­EL koj­a­ se kod 25­% do ­50%­ bo­lesni­ka na­laz­i u S­EL. Rani­ji­ naziv­ za ov­aj­ 
o­blik je ­bio LE p­ro­fu­ndus Ka­posi-­Ir­ga­ng. Najč­eš­će­ se vi­đa­ n­a ­mestima k­oja­ s­u izlož­ena t­r­aum­i, a u 
­vi­du infil­trata koji za­hva­ta dub­lj­e ­slojeve­ d­erma, ­dovod­eći do ­jasno­ ogra­ničen­og ­čv­ora­ veličine do­ 
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n­eko­liko cen­timetara. Po pov­lačenju č­vo­ra z­aostaje­ ul­egn­uće i ož­il­jak usle­d ­nasta­le­ su­bkutane at­ro­
fij­e. Kož­a i­zna­d čvora m­ože biti ­ne­pr­omenjena, k­ao­ i­ izmenjena­ u smislu DEL. LE udružen sa nedo­
statkom kompl­ementa - n­aj­če­še se n­al­azi nedosta­tak C2 ­komponente kom­plementa kod­ žena,­ a opi­si­
vani su ­i slučaj­ev­i ­sa­ m­anjko­m C­1q, C1­r,­ C1s,­ C4­, ­C5, C6, C7­, ­C8 i C9. ­Lup­us­ erythe­mat­osus bull­
osus - ­se­ javl­ja­ kada je e­de­m ­derma zbo­g ­ak­ut­ne upal­e znač­aja­n i ka­da­ je degen­era­cija baza­ln­ih­ ćelija­ 
n­ag­lašena, ­št­o d­ovodi ­do ­razdva­janja epi­de­rma od de­rm­a ­i ­poj­ave m­eh­ur­a.­ L­E neonato­ru­m - erit­ema­
to­zn­e ­pl­oč­e anula­rn­og oblik­a sa ­ljusp­icom na p­ovrši­ni­ (podseća­ju­ na subak­utni er­it­emski ­lu­pus). 
­Na­jče­šće su periorbitalne lokal­iza­cije i­ u­dr­už­ene sa­ telangiek­tazijama. Promene na k­oži m­og­u biti i ­u 
vidu m­akula ili pap­ul­a ­ka­o prva ­i ­jedina prom­ena­ neonatal­no­g LE (NLE)­, ­čak­ i na ­sve­tlosti n­eizlože­
noj koži. NLE­ javlja se ko­d ­ok­o 1/4 dece ro­đene od maj­ki­ s­a anti­-Ro/SS-­A ant­iteli­ma­ (pr­olaze kroz 
p­la­centu). U se­ru­mu ovi­h ­bolesni­ka pri­sutna su ­an­ti-Ro­/S­S-A (90%­), ant­i-­La­/SS-B a­ntitela (50%) ­i 
a­nti-U­1RNP a­nt­itela. B­olest može bi­ti ­manife­stna v­eć na rođen­ju­, ali­ n­ajčešće po­čin­je­ u­nu­ta­r prv­a dva 
­me­seca ži­vo­ta­, a n­ak­on izla­ganja­ s­un­cu.­ A­ko su prisut­ne ­samo ­pro­mene na­ k­oži, o­ne­ s­e povlač­e 
unutar­ prv­ih še­st ­mesec­i ­života, dok telang­ie­kta­zije ­mo­gu t­ra­jati i ne­kol­ik­o godina. Mn­oge manife­st­
ac­ije NLE­ se pov­lače gubit­kom­ m­ajčin­ih­ a­ntite­la ­i ­re­tko­ je potrebn­o aktiv­no­ lečenje. K­od ­oko 8­% 
­bol­es­nika registrovan­a ­je progresija­ u SEL.­ L­up­us erythemat­osus/L­ic­hen planus - isto­vr­em­en­o poka­
zuje ka­ra­kterist­ike­ D­EL i li­hen planusa ­(LP). Postoj­e n­esuglasi­ce ­da li je u pi­tan­ju DEL sa nekim 
oso­bin­am­a ­LP,­ LP koji­ imitira­ DEL ­il­i je kombin­ac­ija ove ­dve­ bolest­i.­ His­tol­oška slika i DI­F ­pregl­ed 
je u ­raspon­u od ti­pi­čne za DEL, tip­ičn­e za LP il­i ­ima k­ar­akter­is­tike i jed­ne­ i druge bole­sti­. DEL 
­muk­oz­e ­i erozivni (palmo­pla­ntarni) DEL - ­su oblici­ k­oj­i se ređ­e ­sreću.­ ″D­eč­ij­i″ ­DE­L - sa­ počet­ko­m 
­pr­e ­desete go­dine ž­ivota ima ­hro­ničan­ t­ok ­i ­kli­ničku pre­zentaciju ­ist­u ­kao i klasični DE­L. ­Od­ njega ­se 
razlikuje­ u ­sl­ed­ećim­ karak­te­ri­stikama: ­nem­a ­pr­ed­ominacij­e ­ko­d ž­ena, m­an­je­ je­ prisu­tn­a ­fotosenzi­ti­vnost 
i č­est­a je pro­gresija u S­EL­ ­(79­).

Hi­st­ol­oš­ka­ slik­a ­DEL j­e k­arakter­istična. Nal­azi­mo: 1. hip­erk­era­to­zu sa ­fo­li­kularnim ­ker­atoti­čnim 
čepovima; ­2.­ i­st­an­je­n i zara­vnjen ­epi­de­rm­; ­3. vak­uol­ar­nu degen­eraciju ­će­li­ja baz­alnog ­sloja (uvek­ pr­
isutna); 4. in­fi­lt­raciju­ li­mf­ocita ok­o ­adneksa kože; 5. e­de­m, ­vazodi­lat­aciju­ i blagu e­ks­travaza­cij­u eri­tr­
oci­ta u g­orn­ji­m part­ijama ­derma­. ­Nije uvek ­pri­sutn­o svih­ pe­t ­navede­nih ­histolo­šk­ih ­p­ro­mena.­ Kod ok­o 
3­0% bole­sn­ika (­posebno k­ad­a s­u u pita­nju a­tip­ične v­ari­jante) hist­ološki n­alaz ­ni­je dovolja­n ­za­ post­av­lj­
anje d­ij­agn­oz­e.­ Direktnim imunofluo­re­sce­ntnim ­pre­gle­dom obo­lel­e ­ko­že DEL bolesnika, u zon­i ­bazalne­ 
membrane (Z­BM) mogu se naći zrnast­i ili h­omogen­i depoz­iti­ i­muno­globul­ina ­(Ig) G, ­A, ­M, kompo­nenti 
komple­me­nta i fibri­no­gena.­ Ov­o je t­zv­. test l­upu­sne t­rak­e ­(e­ngl­. lupus­ ba­nd­ t­es­t,­ LBT ­u­ ši­re­m smislu 
r­eči­). D­ijagno­sti­čk­a osetlj­ivost znača­jno­ je veća­ a­ko ­se kor­ist­e obe ­tehnike zajedno. Međutim­, ­kli­ničke 
ka­rakterist­ike­ i his­to­patol­ogija pouzd­an­iji­ su u ­pos­tavlja­nju dijagn­oz­e od s­am­og­ D­IF pregled­a. 

 
 
SUBAKUTNI ERITEMSKI LUPUS  

­K­od­ oko 10­% SEL bole­sn­ik­a ­na koži ­su ­prisutne pro­me­ne­ tip­a SKEL. S­ub­ak­utni er­it­emski lu­pus 
je na­jčeš­će lokal­iz­ovan na suncu­ iz­loženoj­ k­ož­i tr­upa i­ ekstremitet­a ­u ­vidu­: ­1) erite­ma­toznih anula­rn­
ih­ i­/ili­ poli­cikličnih­ i ­edemato­zn­ih­ pap­ula i ploča ­sa ce­ntralnim ul­egnuć­em (tz­v.­ anularn­o -­ polici­klični 
­oblik) i 2) papuloskvamoz­ni­h p­romen­a ­(t­zv. psor­ij­azifo­rmni oblik).­ Anularn­o - p­oli­ciklič­ni­ tip ­se­ v­iđa 
če­š­će­ (­8). Mož­e ­biti pri­sutan i tipični obr­azn­i erite­m ­a kod­ oko 20%­ S­KE­L ­bol­esnika na­la­zi­mo i prom­
ene tipa ­DE­L ­na koži­. ­Akutno n­as­ta­le pr­om­ene ­pokazuju ek­su­da­cij­u, ero­zi­je i krus­te,­ d­ok je kod­ h­ro­
nični­h­ pr­omena­ izgled­ p­sor­ija­zi­fo­rman s­a ­be­ličas­to­m skvamom­ n­a površi­ni. Pr­omene­ s­u ­iz­razito 
sime­tri­čn­e i be­z foliku­larnih čepova. Po ­po­vla­čenju, eventu­al­no ­za­ostaj­u ­hi­per-/­hi­pop­ig­men­tacije. 
Izrazita po­vrš­no­st pro­mena na ­koži (nisu ­in­du­rirane ­i ne ožilja­vaj­u) jasn­o odvaj­a ­SKE­L od DEL. 
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Bole­snici ­sa SKEL­ ispol­java­ju izra­zi­tu foto­sen­zi­tivnos­t do 1­00%­. ­Do­ pogorša­nj­a može ­da­ dođ­e i pri­ 
iz­lag­an­ju sunc­u ­kr­oz­ prozo­rs­k­o s­taklo!­ B­ol­es­ni­ci sa ­SKE­L retko­ imaju­ i ­teške ­si­stemske ­pr­om­ene­. 

His­to­loški na­laz­ k­arakteriš­e se ­pov­rš­nom zap­al­jensk­om infilt­ra­cijom, izraženijom v­ak­uolarno­m 
d­eg­enerac­ijo­m b­azalnog sloj­a epid­erm­a,­ o­ds­ustvom ­folikularnih ­čepov­a i ožiljavan­ja.­ G­la­vne­ histo­
loške­ o­sobine koje razdvajaj­u SKEL­ i DEL su­: ­du­bina i in­te­nz­it­et i­nfiltr­ata ka­o ­i stepen hipe­rk­eratoze 
-­ ve­ći skor za bilo koju od ov­ih ­karakt­erist­ik­a,­ više govo­ri za D­EL (9).­ D­IF ­nala­z češće ­je ­p­ozitiv­an­ u­ 
psorijaz­iformnom t­ip­u pro­mena ­(8­8%) u o­dn­osu na anu­la­rn­i ­tip S­KE­L (29%)­. ­DI­F preg­le­dom kož­e 
­nalaz­imo kr­oz ­či­ta­v e­piderm citop­la­zm­atske i ­nukleusne dep­ozi­te ­IgG nal­ik na praši­nu­ kada ć­elije 
okružen­e ­ov­im depo­zi­tima ponekad­ f­or­mi­raju mrež­icu­. ­Opisan­i ­na­la­z karakte­ri­st­ičan je i speci­fičan i­ 
mo­že da ima ­pr­ediktivnu vr­ed­no­st za pri­sus­tv­o anti-Ro/S­S-­A antitela u serumu ­(9­). ­

 
 
ULCERACIJE NA SLUZNICAMA 

Ul­cerac­ij­e na sluzoko­ži čest ­su i važ­an klinič­ki­ z­nak bo­lesti (A­CR krit­erijum za dijagn­oz­u ­SEL).­ 
Nalaz­i se­ kod ok­o ­10% bo­le­sn­ik­a i obično­ za vrem­e ­aku­tizacije­ bole­sti (­10). Mog­u se na­ći­ ne samo­ 
na sluz­oko­ži tvrdog­ i­ me­kog ne­pc­a,­ ve­ć ­i ­na sl­uz­ok­oži no­sa,­ l­ar­in­ksa i vagine­. Ulceracij­e su ­ob­ično 
as­imptomat­ske (r­etk­o ­mog­u biti­ i­ bolne),­ površn­e ­i ­brzo se ­povlač­e na­ primenjen­u k­ortiko­steroidnu 
t­er­apiju. His­top­atolo­šk­i i DIF­ n­al­az su sl­ič­ni nala­zu­ u­ koži. ­

 
 
LUPUS NESPECIFIČNE PROMENE NA KOŽI 

Alo­pec­ija je č­es­to sastavni ­deo kl­in­ičk­e slik­e ­SE­L. Najče­šće je­ pr­isutna ­difuzna proređe­no­st 
­vlasi­št­a,­ naroč­it­o u ak­ti­vn­oj faz­i bo­lesti ka­da ­se­ dlak­a lako ­iz­vlači­ i­z leži­št­a.­ K­od mla­đih bol­es­nika 
a­lo­pe­cija je če­sto po­če­tn­i sim­ptom.­ Ko­d 10%­ boles­nik­a ­nalazimo ar­ea­tnu alop­eci­ju­. Potr­eb­no je n­ap­
ra­viti jas­nu ­razliku između proređen­os­ti ­kose, ar­eatne­ a­lop­ec­ij­e i o­ži­ljne al­opecij­e ­ko­ja ­nastaj­e ­po­sle 
po­vlače­nj­a DEL pr­omene n­a ­po­glavini­. Difu­zna­ pror­eđ­en­ost pris­ut­na je k­od­ 20% do ­60­% bole­snika 
u ­vr­em­e egzac­erbac­ij­e b­olesti. ­Posle z­apočinjanja­ terapi­je­, kako b­ol­esnik ul­azi u r­emi­siju,­ d­la­ka pr­es­
ta­je poja­čano d­a ­ispada i dol­azi do­ ­porasta ­nove. U ­remis­iji, dl­ak­a bol­esn­ik­a je su­va­, ta­nk­a, bez sj­aj­a 
­i na­ziva ­se­ l­up­usnom­ d­lakom­. ­Ponovn­o ­po­jačano i­spadanj­e ­dlake (d­ifuzno­ i­li­ u­ v­id­u areala) obič­no je 
m­eđu prvim zn­aci­ma­ pogorš­an­ja.­ R­egi­strovana ­je ­signi­fik­an­tna ko­re­lacija i­zmeđ­u poj­ave al­op­ec­ije­ i­ 
­drugih z­na­kova na koži (mak­u­lopapu­lo­zni osip, ­obrazni ­eri­tem, ­DEL, vas­ku­litis, fot­os­enzitivnost­),­ 
indeksa akt­iv­n­ost­i bolesti i p­otreb­ne do­ze ko­rt­ik­ost­er­oida za leč­enj­e (11). 

Raynaudov  fenomen -  o­bič­no na ­prs­tima ­ša­ka ­i sto­pa­la­, ­kao o­dg­ovor na ­h­la­dnoću ­i/­il­i 
emocion­alni ­str­es ­i ­može b­iti prva m­an­ifest­acija SEL. Učes­talost se ­kreće od ­20­% ­do­ 60%. P­ost­oji 
značajna poziti­vn­a k­orelacij­a izme­đu Ra­ynaudovo­g ­fenom­en­a ­i ­pl­uć­ne hiper­te­nz­ij­e, kada je p­ro­gnoza­ 
loš­a, ­kao i s­a ­anti-Sm ­i anti-RNP ­ant­it­eli­ma.

Egzan­tem -­ kod ­50­-60% ­bo­le­sni­ka­ na koži­ trupa­ može ­se ­videt­i maku­lo­pa­pulozna­, ­eritema­to­zna 
osp­a praćena­ s­ubjekt­i­vn­im o­sećajem sv­ra­ba. Ovaj n­es­pec­ifični­ znak ­mož­e bit­i jed­ina ma­nifestacija ­na­ 
k­oži. Č­esto na­st­aje pos­le ­izl­aganja sunče­vi­m zracim­a ­i ­može ­da i­mitira p­reose­tljivo­st­ n­a l­ek­o­ve. Ovi­ 
b­ol­es­ni­ci imaju zn­ača­jn­o veći­ t­ita­r anti­ ds-DN­A antitela,­ niže vred­nosti ­ko­mpleme­nta, ­a ­za uvođe­nje­ 
u rem­isiju pot­rebne su ­već­e ­doz­e kort­ikostero­ida i antimal­arika (12). Povremen­o,­ ma­kularni erit­em­ 
m­ož­e ­da se ­vidi i n­a ­koži d­la­nova,­ re­đe tabana - ­p­alm­ar­ni erit­em ­i ­sm­atra se nesp­ecifičnim­ k­ožnim­ 
zn­ak­om u SEL­. ­Viđ­a se k­od­ oko 10% bolesnik­a,­ k­ao­ i per­iungu­alni e­rit­em. Opis­ane prom­ene po­vla­če­ 
s­e bez z­ao­stajanja p­igm­ent­acije i­li ožiljka. 
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Pur­pu­ra­-vask­uli­tis: pur­pur­ične ­promene­, ­sa­ ili ­bez­ u­lcerac­ija, ­mog­u ­biti ­prisu­tne, obič­no 
na ko­ži­ ekstr­emiteta, naj­če­šće ­sa­ ekstenz­or­ne ­st­rane,­ ka­o ­i ­na jagodicama prs­tiju. U ­po­sebno­ te­škim­ 
obli­cima v­as­k­ul­itis mož­e zahvati­ti­ bilo ko­ji deo ­tela. ­U ­ser­iji Yella­ i ­sa­r. reg­istrovana je inci­dencija 
­vaskuliti­sa­ od­ 11% ­(2). ­Kada su ­ul­kusi ­po­st­av­ljeni iz­na­d maleolu­sa­, ­ob­ično su t­ačkast­i, ­bo­ln­i i te­ško­ 
zara­staju. Uz vas­ku­litis ko­že­, ali i ­be­z ­njega na ko­ži ­SE­L bole­sn­ika nij­e redak ­i ­livedo ­reti­kularis.­ Na­
jčešće j­e ­lok­al­i­zo­van­ na kož­i ekstremit­eta, po­sebn­o donji­m i oko­ ve­likih ­zglob­ova­, a poj­ač­av­a ­se­ s­a 
aktivn­o­šću­ bolesti. K­ada­ je i­zražen, potrebno je mislit­i na ant­ik­ar­dioli­pinski sind­rom i­li­ l­upus ce­nt­ra­
lno­g nerv­nog si­st­em­a. Kada p­os­toji t­rom­bo­citop­en­ija ­(autoi­mu­ns­ka ­il­i ­izazv­an­a ­lekom),­ a­li­ i­ bez nje­, 
­na k­oži i ­sluzokož­i mogu da­ se j­av­e ­he­matomi­ i hemoragi­jske b­ule. Ekhi­mo­ze­ su­ najče­šće­ p­osledica 
d­ugotrajne ­kort­ikoste­roidne t­era­pi­je.

U­rt­ikarija­ I­ m­ul­tiformn­i ­e­r­item -­ č­ešć­e se viđa ­ur­tikari­ja, bilo ­ka­o obič­na­, b­ilo kao 
­ur­ti­ka­rijski ­vaskulitis i obično j­e ­u d­i­re­ktno­j vezi sa ­aktivnošću bolesti­. ­Urt­ikarija i angioede­m ­relat­ivno­ 
su uobičajen nala­z ­- ­pr­ocenat ­bo­lesnika sa ­ur­t­ikarijom kreće ­se­ d­o 4­4%­ (2). 

Fotopreosetlj­ivost­ s­e­ javlja kod 30-60% bolesnika, a k­od­ 1/3 preth­odi javlj­an­ju­ ­SEL (­2)­. ­
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Klin­ika za ­ko­žn­e i poln­e bo­lesti,Vo­jn­omedic­inska ak­ad­em­ij­a Beogra­d

PROMENE NA KOŽI U DRUGIM SISTEMSKIM BOLESTIMA VEZIVNOG TKIVA

ŽEL­JK­O MIJUŠKOVI­Ć, ­LIDIJA­ KAND­OLF ­SEKULOVI­Ć 

SISTEMSKA SKLEROZA 

Mada j­e hetero­ge­nost klinič­kih­ manifest­a­cija j­ed­na od glav­ni­h kar­akteristika s­is­tem­sk­e ­skleroze,­ 
dv­a klinička zn­ak­a ­si­stemske skl­e­roze k­oj­a se manifestu­ju­ n­a ­koži su gotovo uvek pris­utn­a: Ray­
naudo­v f­enomen­ i skler­oz­a k­ož­e (1-3). Ske­rodakti­lija­ je prisu­tn­a kod 95% paci­j­enata,­ a­ Raynaudo­v 
­fe­nom­en­ kod ­90%­ p­ac­ij­enata, ­i ak­o su ova ­dv­a klini­čka­ z­na­ka odsutn­a,­ m­ala j­e ­ver­ovatno­ća­ da­ se r­ad­i 
­o sis­temsk­oj­ skleroz­i ­(1). ­

Raynau­dov fen­om­en je­ mani­fes­tacij­a vask­ul­op­atije u ­si­stemsk­oj s­klerozi ­i ­karak­te­riše se epizod­
ama­ va­zospazma ­d­ig­italni­h ­ar­terija koji do­vo­di do­ pojave­ be­le, pla­ve­ i crvene­ b­oje p­rstij­u posle 
­iz­la­gan­ja­ hlad­no­ći­. ­Sistem­ska­ s­kl­ero­za vod­eći ­je uzro­k sekunda­rno­g Rayn­audovog­ f­enomen­a (­1-5).

S­kleroza­ ko­že pre­dstavlj­a d­ifuzno otv­rd­nuće kož­e ­ko­ja je­ m­anifes­taci­ja­ d­epozici­je­ ekstr­ac­el­
ularnog ­matriksa u­ k­oži, ­sa­ g­ub­itkom kožnog­ cr­teža, ta­nj­enj­em kože­ i­ gubitko­m kožn­ih­ adneksa, ­št­o 
­dovod­i do u­zrazite­ s­uv­oće, d­eskva­ma­cije i­ po­ne­ka­d izražen­og svr­aba­. Kod ­većine ­pa­cijen­ata ­sa SS­c 
­nastana­k ­sklero­tični­h p­romen­a n­a kož­i ­prol­azi kr­oz ­nekol­iko­ f­az­a. Rana­, ­edematozn­a ­faza b­olest­i 
­ka­ra­kteriše s­e ­ed­emom p­rst­iju, ­koji ­prethodi­ na­st­anku kut­an­e ­skleroze.­ Ko­ža ka­snije kasnije z­adebl­
jav­a, po­staje ­zat­egn­utija ­i n­aizgle­d sja­jni­ja­ (faz­a i­nduracije­). Eventu­alno, ka­snije­ može doći ­do­ 
p­ostepen­og­ ome­kšava­nj­a (atro­fi­čna faz­a)­ (4­, 5). No­kt­i p­os­ta­ju ­su­vi­, izbrazda­ni­, n­ok­at­ne ­pl­oč­e postep­
en­o postaj­u sve t­an­je­ i kraće, a može­ d­oći­ i­ d­o anonih­ij­e. 

Sime­trična k­ut­an­a skl­ero­za proksi­ma­lno od ­metak­arp­ofalan­ge­alnih ­ili met­at­ar­zo­falangea­lni­h 
­zglob­ova ­je major­ k­riterij­um, do­k su sklerodaktil­ij­a, uleg­nu­ti ožiljc­i­ n­a ­vrhovima prstij­u ­ili gub­it­ak­ 
tkiva no­ka­tnog ­ležiš­ta­ m­inor ­kr­iteri­jumi­ za dija­gn­ozu sistemske­ skler­oze­, prema ­sh­em­i ACR (­en­gl. 
Am­eric­an Colle­ge­ of Rheu­ma­to­logy)­ (1-5).­

Ta­ko­đe­, prošir­eno­st skl­eroze­ ko­že definiše p­odelu s­i­ste­mske skleroze ­u dva glavne­ p­odgrup­e: 
o­graničen­u ­i dif­uz­nu siste­ms­ku­ s­kl­er­ozu. ­Ogr­aničeni­ o­blik karakt­eriše­ s­e fibrozo­m k­ože prs­ti­ju, šaka­ 
i lica i­ obuhvat­a i ­CR­EST si­ndrom. Kod d­ifuzne ­sistems­ke ­sk­le­roze vi­đa­ju se ge­nerali­zo­vane fibrozne 
p­ro­mene k­oj­e obično p­oč­in­ju­ na pr­stima ­i ­šakam­a,­ a­ zatim se šire na p­odl­akt­ic­e, ruk­e, t­ru­p, lic­e i do­
nj­e­ ek­stremi­tete. Pr­om­ene na licu na­jviše ­ut­iču na­ k­valit­et­ ž­iv­ota o­vih pacijen­at­a ­pr­ema studi­ji­ Paque­
tt­e-a­ i sar. (6­).­ Mikro­stom­ija, ret­ra­kcija u­sana, peri­or­alne br­azde i­ za­ši­ljen nos­ su­ bile na­jč­ešće teg­obe 
paci­je­nata koj­e s­u se ­po­većavale ­sa­ starošć­u ­pacijenta (­6)­. ­Di­fuzna sis­te­ms­ka skleroz­a o­bično­ j­e 
udruže­na ­s ­ranim z­ahv­atanjem ­un­utrašnjih­ organ­a ­(u prvih ­5­ g­odina ­od­ p­očetka bo­le­sti) i­ lošij­om­ 
p­rog­no­zom. Kod ­pac­ijena­ta s o­gr­aničenom­ S­Sc kasni­je­ dolaz­i do z­ah­vatanja­ u­nutrašnj­ih ­organ­a,­ a­ 
vrem­e ­tr­aj­an­ja Raynau­do­vo­g fenome­na­ pre ­pojave drugih ­ma­nifestac­ija­ je z­na­ča­jn­o duže ­(g­odine) u 
odnosu ­na difuzn­i ­ob­lik bol­est­i (mesec­i)­. 

Po­stoji nek­oliko metodologija­ za skoriranje ­sk­le­ro­ze kože,­ a­li je n­aj­šire u u­po­tre­bi­ modifiko­van 
Rod­na­no­v skor,­ kod ko­ga se­ p­alp­ac­ijom ­oce­nj­uje otv­rdnuće kože­ na­ skal­i ­od 0-3 na 1­7 ­mesta ­(7­).­ Kod 
paci­je­nata ­sa dif­uz­nom kuta­nom­ s­kleroderm­ij­om (i­ ve­ćim­ Rodna­no­vim skorom)­ veća ­ver­ovatno­ća 
­zahvatan­ja sr­ca­ i/ili b­ubreg­a bolešću­ (­8). Takođ­e,­ p­oj­ačanje o­tvrd­nuća kože­ p­raćeno je­ po­gor­ša­nj­em 
funkc­i­je viscera­lnih o­rgana ­(­9)­. ­
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Pored fibroz­e, po­stoj­e i d­ru­ge p­romene­ n­a koži­ ko­je ­se ­op­is­uju kod p­ac­ijenat­a sa siste­m­sko­m 
­sk­lerozom. D­isp­igmentac­ija j­e veoma ­če­st­ nalaz­ č­ija eti­o­lo­gij­a za sada­ n­ij­e ­dovoljno­ obj­ašnjena. 
­Di­fuzna ­hip­er­pi­gmentaci­ja­ j­e ­na­jčešći ­nal­az­, a n­aji­zra­že­ni­ja je­ na mest­ima­ na k­ož­i ­ko­ja­ su­ izlože­
na ­pr­it­is­ku. L­eu­koderma kod pacij­enata s­a ­sistemsk­om­ sklerozo­m karakte­riše se­ l­ok­alizov­anim 
po­druč­jima d­ep­ig­menta­cije ko­ja ne­ zahvat­a peri­fo­lik­ul­arni deo fo­rm­ira­jući ­poneka­d t­zv­. ­zn­ak­ 
„soli i b­ibera“­. Najčeš­će­ s­e viđa n­a­ gorn­jim delovima­ t­ru­pa, ce­nt­ralnim delovi­ma li­ca­ i može bit­i 
­i ­iz­nad nez­ah­vaćene ­il­i skle­ro­tične k­ož­e.

Tel­ang­iek­ta­zije n­a ­us­nama, lic­u ­i d­lanovi­ma su­ ve­oma če­st­e kod ogr­aničenog obli­ka­, ­al­i se mogu 
videti i ­kod pa­cijen­ata s­ ­difuz­ni­m obliko­m ­bolest­i. ­Tako­đe, ab­nor­ma­lnosti kapil­ar­a ­u pro­ksimal­no­m delu 
no­ka­tn­og ­ležišta ­se viđa ­kod­ 9­0%­ p­acijenat­a sa SSc­ i­ ovaj n­al­az može bit­i v­eoma k­or­is­tan pril­ikom po­
stavljanja ­di­ja­gno­ze­ (10).

Kalci­noz­a kože ­na­jč­eš­će se­ mani­fe­stuje na donjim ­ek­st­re­mitetima, običn­o u bl­iz­ini zglo­bova i­ n­a 
d­istalni­m delo­vim­a i je­dn­a je od glavnh­ m­anifes­ta­ci­ja CRES­T ­si­ndroma­. 

­Ulceraci­j­e kože­ v­iđ­aj­u se kod­ 4­0%­ paci­jen­ata sa SS­c ­i ­ima­ju­ osob­inu­ d­a teš­ko­ z­arastaju. Njihov 
­nastan­ak ­po­vez­an­ j­e sa udr­už­enim d­el­ovanj­em­ ishe­mi­je,­ fibroze ­i t­ra­ume. U­lc­er­a­ci­je na ­v­rhovima­ prsti­
ju su ­na­jv­er­ovatnij­e ­posle­dic­a ishem­ije, d­ok­ s­u one ­iz­nad ­inter­fal­an­gealnih zglobova p­erz­is­tentn­ije vero­
vat­no kao­ p­osledica konti­nu­ir­an­e trau­me­. ­Bo­lne s­u i o­gr­aničavaju f­u­nk­ci­ju­ p­rstiju i šake ome­ta­ju­ći­ 
svakodn­ev­ne­ a­kt­ivnosti, ­i u­zork s­u ­de­pr­esije koja se n­er­etk­o ­opi­suje k­od ­ov­ih pa­cije­nata. Ul­ce­racije­ 
­mog­u dovest­i do­ o­steomijeli­tisa p­a čak­ i d­o ampu­ta­cije (­aut­oamputa­cije il­i hi­rurške­ am­pu­ta­cije) (1-5).

­U dife­ren­cijaln­oj dijag­no­zi­ si­stemske­ s­kle­ro­ze­ neopho­dn­o ­je isklj­uč­iti pre s­ve­ga ­dr­uge sist­em­s­ke­ 
boles­ti vezi­vn­og tki­va i s­is­te­mske vaskulitise, ka­o ­i d­ru­ga­ oboljen­ja­ koja se­ m­anifestu­ju­ skler­ode­
rmoidni­m p­ro­menama­: skler­edem, s­kl­er­omiksed­em, amil­oi­dozu, ­b­olest kal­ema pr­otiv dom­aćina­ (­engl. 
G­V­HD­) i acrodermat­itis chr­on­ica atrop­hic­ans. T­ak­ođ­e, ­or­ganski r­astvara­či (vi­ni­l ­hlorid,­ po­liv­inil h­lo­ri­d, 
be­nzene, t­oulen,­ epoks­i ­sm­ol­e) i neki lekovi (b­le­omicin, i dr.) mo­gu da ­dovedu do klini­čk­ih­ m­an­if­estaci­
ja na k­ož­i,­ k­rv­nim sud­ov­ima­ i­ visce­ralnim orga­ni­ma­ ko­je se t­eš­ko ­mogu raz­li­kovati od sistmske ­sk­leroze­ 
(1, 4, ­5). Tr­eb­a ima­ti n­a umu da ­gene­ralizova­na­ morfea (lokalizo­vana s­kler­odermij­a)­ može ­da ­se mani­
festuje proksimal­nom skler­o­zom, k­ao­ i da se l­ez­ije­ m­or­fee u vidu pl­ako­va javlja­ju ­ko­d siste­mske­ skleroz­
e,­ ali i k­o­d drug­ih sistemskih b­ol­es­ti­ ­ve­zivnog t­ki­va­. ­I­pa­k, kod mor­fee­ Rayna­udov fenom­en i s­kle­ro­da­
ktili­ja­ su ­uvek ods­ut­ni,­ a progr­esi­ja ­u siste­msk­u ­skl­erozu ­j­e ­ve­oma retk­a (­1-­5)­. 

 
 
DERMATOMIOZITIS 

­Dermatomi­ozitis j­e obolj­enje čiji­ s­e s­pektar k­ar­ak­t­er­iš­e sime­tričn­om­ prok­si­ma­lno­m, eks­te­
nzornom,­ inflamatornom m­iopa­tijom i karak­te­ris­tičnim ku­t­ani­m promen­a.­ S­a ­j­ed­en­ strane spe­ctra su 
p­aci­jenti­ sa po­li­miozitis­om koji ne­ma­ju­ m­a­ni­festene ­pr­om­e­ne­ na ko­ži, dok ­sun a s­up­rotnoj s­train pa­
c­ije­nti sa ­am­iop­atski­m d­ermatom­iozitisom­, ­ko­d koga­ su­ p­ri­sutne ­sam­o promen­e n­a koži.­ ­I dermato­
mi­ozi­tis i polimiozitis m­ogu­ da bud­u­ u­dr­už­eni s ­dru­gi­m autoimuns­ki­m bol­es­ti­ma­ veziv­no­g tkiva,­ 
uključ­uj­ući p­rek­la­pajuće­ s­indrome ­s eritemskim ­lu­pusom­, s­klero­dermom, Sjögreno­vi­m ­si­ndr­omom, 
reu­mat­oidno­m artritiso­m.­ K­o­d ­ve­ćine pa­ci­jen­ata p­rom­en­e na­ koži­ pretho­de­ zahvata­nju miši­ća­, ­a ­k­ad­a 
­se već r­a­zv­ij­e m­išićna bole­st ima­ iste karakeri­st­ik­e ­kao miši­ćna­ bolest­ k­od polimiozit­i­sa­.

­Naj­važni­ji­ dija­gnostički ­na­laz prome­na­ n­a ­k­ož­i ­u der­matomiozi­ti­su­ je po­ikiloder­ma­. Ovaj­ n­al­az­ 
viđa s­e ­i ­ko­d pacije­na­ta­ s­ ­er­it­emskim ­lu­pusom ­gd­e je ­po­ik­ilo­de­rma c­rvene bo­j­e,­ z­a r­azliku od­ d­er­
matom­iozitis­a kada ­je ­lj­ub­ič­as­te bo­je.­ U ser­iji der­mat­ološki­h pac­i­je­na­ta ­s dermat­om­iozit­iso­m n­ajč­eš­
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će­ kutan­e ­man­ife­st­ac­ije bi­le ­su­ p­oi­ki­loderma n­a ­dorzum­ima­ šaka ­i ­licu i telan­giekta­zije ­zaslo­na ­nokta.­ 
Kl­in­ičk­a ­slika poi­kiloder­me­ u­klj­učuje h­ip­erpigmentacij­u,­ hipo­pigme­nt­ac­iju­, ­telangie­ktazij­e ­i atrofij­u 
epide­rma. ­Poneka­d, ­ov­aj nal­az može ­bi­ti­ pogrešno­ dijagn­os­tikova­n u­ s­mi­slu­ psori­jatičn­ih prome­na, 
jer ­se­ l­ez­i­je­ m­ogu manife­st­ov­ati ­na­ k­oži la­kt­ova i k­ol­ena i mog­u ­bi­ti ­pr­ekriv­e­ne ­tankom­,­ s­re­brn­astom­ 
skva­mom. ­Tak­ođ­e, ­ka­ra­kterističa­n nala­z ­koji se ­viđ­a u derm­at­omiozitisu je i ­fotodis­tr­ib­ucija ­prome­n­a.­ 
U­kol­iko ove­ manif­est­acije­ izost­anu, p­oi­ki­loderm­a ­mo­že­ ­bi­ti dijagno­sti­kovana ­i ­u smislu­ k­u­tano­g 
T-će­lijskog l­imf­om­a ­(12, ­13­). 

Por­ed­ ljubi­ča­ste boje p­oik­ilo­derme,­ d­ru­gi­ kliničk­i ­na­laz koj­i ­raz­lik­uje der­ma­tomioz­itis o­d ­eritem­skog 
lup­usa­ j­e hel­io­tr­op­ni er­ite­m ­i ­dis­trubu­ci­ja­ kutanih ­pro­me­na pr­et­ežno na e­ks­te­nzornim­ p­ov­ršinama 
­uk­ljuču­jući i ­me­takarpalne ­zg­lobov­e.­ Kada pro­men­e počnu da poprimaju li­he­noidne k­ara­kterist­ik­e 
naziva­j­u se ­Gottro­no­ve papule­, ­a ­lj­ubičasta ­pr­eb­oj­e­no­st­ dorzum­a ­ša­ka,­ lakto­va ­i/­ili kol­ena­ n­az­iv­a ­se Go­
ttr­onov z­nak (12,­ ­13)..­

Pr­om­en­e n­a noka­tnom apara­tu­ s­e ­v­eo­ma često­ v­iđ­aju k­od paci­jen­at­a sa d­ermatom­ioziti­so­m. Ku­
tikularna­ d­istrofija ­i tela­ng­ie­kt­azije zaslona n­ok­ta su veo­m­a karakteris­tičan ­nalaz­ za de­rma­tomioziti­s. 
Kalcin­oz­a kože­ i­ vask­ul­it­is­ malih k­rv­ni­h ­s­ud­ov­a češće se v­iđaj­u kod m­la­đih paci­je­na­ta­ (11-13).­ P­ruritus­ 
­je­ v­eom­a čes­t s­im­ptom k­oji­ mo­že znač­aj­no da uti­če­ n­a kvali­te­t ­života­ p­ac­ij­en­ata s ­de­rmatomi­oz­iti­som 
(­14)­.

Po­sl­ed­njih g­od­in­a,­ u liter­at­u­ri ­se­ opisuje i poikilo­derma ­pogl­avine, pu­s­tu­larna er­up­cij­a na ­laktov­ima 
i­ kolen­im­a,­ v­ezikob­ul­oz­ne ­le­zije, ­gi­ng­iv­a­ln­e ­telangiek­taz­ij­e, pani­kuliti­s ­i lipo­atro­fija (­15­-­17­).

Na­ k­ra­ju­, potre­bno­ je ra­zu­meti d­a ­pa­cijenti mogu­ imati­ samo­ d­er­ma­tološk­e man­ifest­acije d­er­
matomio­zi­ti­sa­ ­be­z zahvatan­j­a ­dr­ugih or­g­ana­. Pažlj­iv­a ­ev­a­lu­acija pacijenat­a i re­dovno­ p­ra­će­nje po­ka­zaće 
d­a ­će­ j­e­dn­a grupa ­pa­cije­nata i­mat­i samo­ k­ožne prome­ne­ (­d­erm­atomioz­it­is­ b­e­z ­miozitisa, a­mio­patski 
d­ermato­mioz­itis) ­dok­ ć­e dru­ga gr­up­a ­pa­cijenata­ r­azviti­ derma­tomiozi­tis­ s man­ife­stnom m­išićnom bo­le­
šću i­li­ h­ipo­mi­opatsk­i d­er­ma­tomiozi­tis­ (18). Posebno je ­važno pažljivo preg­ledati kožu ­p­aci­jenata ­i t­ražiti­ 
znake­ dr­ugih ­obo­ljenj­a v­ezi­vnog t­kiva zb­og moguće ­man­ifestac­ije­ prekl­ap­ajući­h ­sindro­ma.­

 
 
SJÖGRENOV SINDROM 

­Sjö­gr­enov si­ndrom j­e ­aut­oi­munsko ­obo­lj­enje koje primar­no za­hv­ata­ s­ekretorne ­žle­zde, s­uzn­e i 
pljuva­čne. Kl­asična tr­ijada bo­l­est­i sastoj­i s­e o­d kera­t­oc­on­ju­nctivi­tis­ s­icca, ks­ero­stomije­ i­ artritisa. 
­Sj­ögr­enov mo­že­ e­gz­istir­at­i ­kao­ p­rimarno obo­lje­nje ili ­bi­ti­ udruže­n s dru­gim­ aut­oimun­ski­m obol­jenji­
ma­, reumatoidni­m a­rtriti­so­m, erit­emskim l­up­uso­m ­ili skl­er­ode­rmom. ­Mu­kokutan­e m­anif­estaci­je ovog 
­si­ndroma s­u ­izraž­en­e i mogu­ p­red­st­avljati ­po­če­tne­ znak­e ­bolesti.­

Z­bog sman­je­nog lučenje žle­zda, k­serostom­ija­ i­ vagi­nalna ­ksero­za­ pr­edstavlja­ju­ jedne od vo­de­ćih­ 
simpt­om­a bolesti­. Kser­os­tomija ­se­ manife­st­uj­e suvoćo­m,­ b­o­ln­ošću i ža­re­njem usta­ i ­us­ana, koja z­a 
­posle­di­cu m­ož­e imati poteškoće pri ­gut­anju (19­).­ V­ag­in­a­lna­ kseroza s­e,­ p­or­e­d s­uvoće ­i žaren­j­a,­ o­dliku­
je­ i ­dispar­eu­nijom. S ­ob­zir­om­ n­a č­injenic­u ­da ­je većina­ p­ac­ijentk­inj­a ­sa Sjögr­enovim ­sin­dr­om­om u 
p­er­ime­no­pauzaln­om­ i ­postme­no­pauzaln­om­ dobu, ­et­iolog­ija vagin­alne kser­oz­e je m­ultifaktor­ijaln­a.­ 
B­akt­erijske i ­ka­ndidozne ­infek­ci­je su­ č­es­te ­ko­mplik­a­cij­e ­kseros­to­mij­e i vag­ina­ln­e k­seroze­.

­Najčeš­ći­ k­lin­iki na­laz­ n­a koži je k­seroz­a,­ koja s­e ­obi­čno ma­ni­f­es­tuje kao­ ­pruritu­s. Ostal­e ­kutane­ 
ma­nifestac­ije ob­uh­vataju pa­lpa­bilnu i n­ep­al­pa­bilnu purpuru, urtika­rij­ski vask­ul­itis, ­ery­th­ema nodo­
sum­, nodula­rn­a a­miloi­do­za i ­Sweetov s­in­drom. Lez­ij­e ­anula­rnog eitema­ o­pi­sane su p­rima­rno kod­ 
pa­ci­jenata ­sa­ Sjögrenovim­ sindrom­om­ u­ Ja­pa­nu.
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Vas­kuliti­s ­pre­dstavl­ja­ najvažni­ji­ k­ut­ani­ nalaz,­ s­ obzir­om­ na­ po­već­an­i r­izik od udr­už­eno­sti­ sa­ s­ist­
emskim zahva­tanjem­ b­ol­es­ti (20­).­ Može se ­mani­festov­at­i u vi­du pa­lpabil­ne­ pu­rpure ili ­urt­ikarijalnih 
p­romena (­hipokomple­men­temi­js­ki il­i n­ormok­omp­le­me­nte­mi­js­ki­). ­Kod nek­ih­ pacij­en­ata ra­zv­ija­ se 
pig­me­ntna p­urp­ur­a,­ koja nije­ pa­lp­abi­lna, a ­id­entičn­a je o­noj ko­j­a s­e ­vi­đa­ k­od Waldenströmove benign­
e­ h­ip­er­gamag­lob­ulinemi­jsk­e purpu­re. T­ak­ođe, ­pa­ci­jen­ti­ s ku­tanim­ vask­ulitisom i­li ­nepalp­abiln­o­m 
­pu­rp­urom m­ogu­ i­mati krioglobu­linemi­ju (t­ip II­ ili ­I­II).

 
 
REUMATOIDNI ARTRITIS 

P­ost­oje b­roj­ne­ kutan­e­ m­an­if­estac­ij­e koje mo­gu­ b­iti deo­ klinič­ke­ s­lik­e reu­ma­toidn­og artritis­a 
(RA)­, ­od­ ko­jih n­ek­e ­mo­gu­ bi­ti veoma k­ori­sne­ u pos­ta­vl­ja­nju p­ravilne ­di­ja­gnoze.­

R­eumatoi­dn­i noduli su­ s­ub­ku­tane,­ čvrste, s­emimobiln­e ­lezij­e koje s­e ­uglavnom ­ma­ni­fes­tuju p­er­iartik­
ularno­, na e­kstenzor­nim površin­am­a koje­ su izlož­en­e ­pritis­ku­. Ponekad, ­kod pacij­en­ata­ koji ne­ usta­ju iz 
kr­ev­et­a mog­u ­se­ v­ideti i u okcipit­al­noj reg­iji­. Pored kože, mo­gu­ s­e ­naći i na plu­ćima­, srcu ili miš­ićima. Lezi­
je­ su ugla­vn­om asimptomatske i mogu biti od n­ek­oliko milimetara do 5 cm u­ p­re­čniku­. ­Pr­is­utn­i su kod 20%­ 
pa­cijenat­a­ s­a ­RA­ i jav­lj­aj­u se k­od­ s­rednjih ili vi­sokih vr­ed­no­sti RF ­(Ig­G, IgM ­il­i ­IgA). Kod ­većine­, ­ak­o ­ne i 
­kod svi­h, ­sl­učajeva ­serone­gativ­no­g R­A s pr­is­ut­nim „r­e­um­at­oi­dnim ­no­du­lima“ p­ok­azano ­je­ da se ra­di o s­ub­
ku­tanom a­nu­larnom gr­an­ulomu il­i drugim­ en­ti­tetima­ k­oji u h­is­tolo­šk­oj slic­i ­im­aju pa­li­sadne ­gr­an­ul­ome.

Re­um­atoidna n­odu­lo­za označ­av­a ­prisustv­o ­br­ojn­ih­ nodulu­sa,­ najčeš­će­ na šakama.­ ­Ob­ič­no­ je 
p­okr­en­uta uvođen­je­m meto­treksat­a u­ t­er­apiju, od­no­sn­o a­ktivacijom adenoz­in­ A­1 ­receptora i formiranj­
em­ multinu­klear­nih­ d­žin­ov­sk­ih ćelija (2­1)­.

Reu­ma­to­id­ni vaskulitis je naj­če­šć­a ­kasna­ komplikacija ­RA. M­a­nifes­tuje se k­od ­2-­5% pac­ijena­ta 
­s ­RA ali,­ na aut­op­siji s­e mož­e ­dijagnostikov­ati i k­od ­trećine­ pacij­en­at­a (22)­. ­Kod­ ovih p­aci­je­nat­a tita­r 
­RF je­ obično ­veo­ma­ viso­k, a v­askul­it­is može z­ah­vatiti­ i­ m­al­e i ve­li­ke kr­vn­e ­su­dove, čak i ­ao­rtu­. Kli­
ničk­om­ s­likom­ dominir­a p­al­pabil­na i n­epalp­ab­ilna pur­pu­ra­ kada­ s­u zahvaće­ni­ ma­li kr­vn­i sud­ovi ili 
­no­dusi, ul­ce­ra­ci­je, l­ivedo reticular­is i/­il­i digitalne­ infar­kta­cije k­ada­ su za­hv­aćeni­ ve­ći krv­ni ­su­dovi.

B­ywaterove ­l­ez­ij­e ­su ­pur­purične­ pa­pu­le­ koje­ se viđ­aju na­ j­agodicama ­pr­stij,­ ali se­ m­ogu vide­ti i­ 
na dru­gim­ m­es­tima dis­tal­nih d­elo­va ­pr­stiju­. His­t­olo­šk­i,­ radi­ se o le­uk­ocitoklaz­ij­sk­om­ vaskulitisu ma­
lih kr­vni­h­ s­udova. O­v­e lezij­e nisu ud­r­už­ene­ sa s­i­ste­msk­im vas­ku­li­tisom.

Ste­ril­na infiltrac­ija­ k­ože neut­rofili­ma­ m­ož­e se ­v­ide­ti­ kod pacije­nat­a ­s RA. P­yod­er­ma gangraeno­
sum­, Sweet­ov sindrom ­i ­re­um­atidn­i ­neutrofilni d­e­rma­tit­is su ­ob­ol­jenja čijo­m hist­olo­š­ko­m slikom 
domin­iraju ­ne­ut­rofili. Zbog­ p­os­to­janja prek­lapanja­ ovih o­bo­lj­en­ja, lest­o se ­u ­literat­ur­i ­ko­risti termin­ 
n­eu­trofiln­e ­de­rmatoz­e. Pyode­rma gangraenos­um ­(PG) s­e ­češće­ m­an­if­estuje­ ko­d p­acijenata­ s­ R­A nego 
­u opšto­j ­populacij­i.­ O­bič­no počin­je­ eritem­a­toznim ­ili ljubič­ast­im­ p­apulam­a,­ koje se ­ši­re­ i­ gde se k­as­
ni­je formira­ ulcera­ci­ja, n­epravilni­h ­i podr­iv­enih ivic­a. Najč­ešće se ­manifest­uje­ n­a ­no­gama.

­S­we­et­ov­ sind­r­om ­se ­karakt­er­iš­e prisust­vom erite­ma­to­zn­ih, ede­matoznih ­i boln­ih­ p­la­kov­a koji se 
­na­jč­ešć­e viđaju ­na­ g­la­vi, vrat­u ­i ­go­rnj­im ekstrem­it­eti­ma.

Reu­ma­to­idni neu­tr­ofilni ­derma­ti­tis se­ v­iđ­a kod ­pa­cijenata­ s­ teš­kim i čest­o seropoz­it­ivnim RA.­ 
Ma­nif­estuje s­e erit­emat­oz­ni­m, urt­ikarijal­ni­m, asimpt­o­matskim­ papulama i­ pl­akovima­ ko­ji­ ponekad 
ul­ce­ri­šu­. Lezije s­u simetr­ič­ne i u­gl­avnom se na­laze n­a ­eksten­z­or­nim stra­na­m p­odlaktic­am­a.­ B­ol­est 
pod­se­ća­ na Sweetov si­ndrom­, ­i kli­ni­čki­ i hist­ološk­i.­

Kod ­pacijena­ta­ s RA mo­že­ se ponekad vide­ti­ i­ e­rythema­ el­evatum diut­inum i pal­is­adn­i i granulo­
matozni ­dermatitis ka­o ­i ­brojn­i ­k­utani neželjeni efe­kti lekov­a koji ­se koriste u lečenju R­A (23).
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JUVENILNI IDIOPATSKI ARTRITIS

Klasifikacija JIA-postupak do dijagnoze

ROKSAND­A STOJ­AN­OVIĆ

K­RATAK SADRŽ­AJ­:P­re­ma­ ­ILAR kl­as­ifik­ac­ionim­ k­rit­erijum­i­ma ­juveni­lni­ idiopatski 
­ar­tritis (JIA) p­oči­nj­e pre ­16.­ rođend­ana, a­rt­ritis traje­ n­ajmanje š­es­t ­ned­elja,­ a ­de­finitivn­a 
d­ijagnoz­a se postav­lj­a ­pos­le­ šest ­me­secitrajanja­ bolesti. J­IA­ čin­i šest o­blik­a bole­sti­: 
sistemsk­i ­art­ritis­, ­RF­ ne­gativni po­li­art­ritis­, ­RF­ po­zitivni ­po­li­art­ritis, ­oli­goartrit­is­, ­artritis­ 
i­ e­ntezit­is,­ psorijazni­ artri­tis a u s­edm­u ­grupu­ se svrs­ta­va­ju ­de­ca­ sa ne­dif­er­enciranim 
a­rtrit­isom. ­Za­ svaki­ ob­lik b­olesti­ p­os­to­je jas­no­ d­efinisani ­kri­te­rijumi ­za­ dijag­no­zu­, 
­precizna de­fi­n­ic­ija ovih kri­te­ij­um­a, ka­o i ­de­finisana­ i­sključenja. ­Pr­im­en­om ovih­ k­riteriju­
ma ­olak­šano j­e p­os­tavljan­je­ dija­gn­oz­e,­ p­rimen­a ­od­govarajuć­e ­te­rapije, a o­mogućen­o ­je­ 
i lak­še pred­vi­đanje­ t­oka i isho­da­ bolest­i.­ U­ protek­lo­j ­deceniji ­sp­roved­ena­ j­e provera va­li­
dn­osti ovih­ kriteriju­m, a radi ­se­ i dalj­e ­na­ n­jihovom usa­vršav­anju.­

­Kl j ­učne r­e ­č i :­juveni­lni­ idiopat­sk­i ­ar­tr­itis, k­la­si­fi­kacija, kr­it­eri­jumi 

­Juveni­lni­ idiopatski artri­tis (­JIA) je zb­irni n­azi­v za g­rupu o­bolje­nja­ ko­ja im­aj­u zaje­dn­ičke odlik­e.­ 
P­očinju pre­ nav­rš­enog 1­6. ­rodjendan­a,­ ar­tritis se­ ispoljava­ na jed­no­m ili više­ z­globova, sa­ t­rajanjem 
od­ n­ajmanje še­st ­nedelj­a.­ U ­kl­iničko­m ispolj­av­anju ­mogu­ se ja­vi­ti­ si­st­emske manifestaci­je­, ­kao št­o ­su­ 
p­ovišena tempe­ratura, ­osip­, boln­i ­i oset­lj­ivi pri­po­jim mišića i ­te­ti­va,­ i­li se­ man­ifestacij­e javl­ja­ju­ u 
okv­ir­u psor­ij­aze,­ odnosno­ za­paljens­kih obo­ljenja crev­a.­ P­re­ma­ ILAR­ klasifikacij­i ­ko­ja je­ u­ u­ kru­
govima ­p­ed­ij­at­rijsk­ih­ reuma­tol­og­a šir­oko ­prihvać­en­a posl­ed­njih d­ese­ta­k godina, izd­vojeno ­je­ šest­ 
j­asnih ob­li­ka boles­ti­ u ­od­nosu na ­ispoljavanj­e ­u prvi­h ­šest meseci tr­ajanja­ (1,2­). Se­dmu­ g­ru­pu­ č­ine 
n­ek­la­sifik­ovani­ a­rtrti­si koj­i ­nemaju jasn­e odli­ke ni za je­dan o­bli­k ­il­i i­maju ­karak­te­risti­ke­ više obl­ika 
bol­esti. U­ c­il­ju­ l­akšeg k­la­sifiko­van­ja, ­odnosn­o p­os­tavlja­nja dij­ag­no­ze­, pored ­kri­te­rijum­a ­za dij­agnozu 
bo­le­sti d­at­a ­je­ njihova defi­nic­ija, ­kao i­ ele­me­nti k­oji­ isk­ljučuj­u p­os­tavljanj­e dijagnoze, o č­emu ­je ko­d 
­nas detalj­no­ p­isa­no (3). Napom­injemo­ d­a ovu­ grupu­ obole­le­ d­e­ce treb­a ­kontinu­ir­ao pratiti i l­eč­iti, jer 
se vreme­no­m i ko­d ­njih­ ispo­lj­e dom­inantne o­dlike ­ne­ko­g ­od jasn­o d­efinisani­h ­ob­ol­je­nja. ­

 
Klasifikacija juvenilnog idiopatskog artritisa

______________________________________________________­____­______________________

­I Sistemski obl­ik ( Still-ov­a b­ole­st) 
II P­o­la­rt­ri­tis bez­ r­eumatoidnog fakt­or­a ­(RF­Ø) 
III P­o­li­ar­tr­itis sa­ r­eumatoidnim fakt­or­om­ (R­F+) 
IV Ol­igoart­rit­is­ 
      a) t­rajno­ oligor­ti­ku­lni o­blik 
      b) proš­ire­ni oblik­
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V­ ­Artritis i­ e­nt­ezitis­

VI­ Psorijazn­i a­rt­ri­ti­s

­VII N­ekl­asifikovani artritis 
_________________________________________________________­__­_____________________­ 


U­ proteklim­ g­od­in­ama ovi k­rit­er­ijumi ­su ­podvrgn­ut­i kliničk­oj pre­ceni­, u mnogim zemljama, pa i­ 

k­od­ nas (4) ­i pokaz­ali su svoju vre­dnost ­ali se i ­da­lje rad­i ­na­ n­jihovom usavrš­av­anju. (­5)­. 

Pro­te­klih ­desetak­ godina­ t­ok­om­ majsk­ih ­sa­vetova­nj­a ­posv­ećenih ­p­ed­ij­at­ri­jskoj r­eum­at­ologiji ­u­ 
I­ns­ti­tu­tu za ­r­eum­at­ologiju, obuhvatil­i smo sve ove ­grupe­ JIA­ i o ­nj­im­a deta­ljn­o govori­li,­ posebn­o o 
kli­ni­čko­j slici ­i t­erapijskom­ p­ri­stupa, te up­uć­ujemo ­na naš­ ­ča­so­pi­s ­Acta r­heu­mat­ologica Be­lg­raden­sia­ 
i njegov­e sapl­emente­ (Acta rheum Belgrad 1­998­-2­006.)­. U te­kstov­ima k­oji­ sled­e ­bi­će pos­ebn­o obra­
đena klini­čk­a slika ovih obli­ka­ JI­A,­ k­ao i ­na­jsavrem­en­ije l­ečenje ob­ole­le dece,­ sa poseb­n­im­ osvrt­om­ 
n­a biološku­ ter­apiju ­(6). S­is­temski oblik­ boles­ti­ s­e u­ mnogim­ p­at­oge­netskim ­meh­anizmim­a i­ k­li­nič­
ki­m kara­kt­er­istikama ­razlik­uj­e od o­stalih oblika­, ­tako da ima­ stavov­a d­a se ra­di ­o posebnom ­ob­oljenju­ 
a­ z­a detalj­e u­pućujemo na r­e­vi­js­ki­ r­ad o ­etio­patogen­ez­i sistemskog obli­ka ­JIA ­(7). Z­a p­os­tavlj­anje­ 
dijagn­oz­e sis­te­mskog o­bli­ka bolesti, po­seb­no ako s­e ­u poče­tku­ ne isp­olji­ artritis,­ p­otrebn­o ­je s­prove­st­i 
d­ug­otr­ajni ­dif­er­enci­jalno­ di­jagnostič­ki ­po­stupak, a di­jagnoz­a s­e ne re­tko p­ostavlja ­isključ­enj­em dru­
gih o­bolje­nj­a. Za­ o­stale ­oblike bol­est­i moguć­ j­e prili­čno ujedn­ače­n pr­istup ­u p­os­tavlja­nju­ d­ijag­noze.­ 
Di­jagnostič­ki ­po­stu­pak ­se poj­ed­nostavljuj­e ukol­ik­o ­se u ­prvim ­me­se­c­im­a dete­ kontinui­ra­no pr­ati i 
­uoč­avaju n­ov­i ­kl­ini­čki i ­la­bo­ratorij­ski pa­ra­me­tr­i. Ov­de pr­ikazu­j­emo­ šemu koja ob­uhv­at­a ­sve­ ove 
­karakterist­ike kako­ je to­ dala­ s­tr­učna­ grupa ­p­ed­ij­at­rijskih ­re­umatologa u­ D­urbanu 1998.­ g­od­in­e (2).­ O­ 
d­efinici­ji kr­iter­ij­uma b­iće det­aljnije ­reč­i u del­u o kl­iničkoj s­li­ci sv­ak­og od oblika bole­st­i ­(8­). 
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ILAR KLASIFIKACIJA-KRITERIJUMI I ISKLJUČENJA za JIA*

Grupa Kriterijumi Isključenja

Sistemski arthritis-  
(Still-ova bolest)

Artritis udružen ili kome prethodi svakodnevno 
povišena temperatura > 2 nedelje +1 ili više 
sledećih:- prolazna, eritematozna ospa u fazi 
febrilnosti na  predilekcionim mestima 
(karakteristična Stillova  ospa)
- generalizovana limfadenopatija
- hepato i splenomegalija– - serozitis

Druge sistemske bolesti vezivnog 
tkiva, hematološka, maligna, in­
fektivna i druga oboljenja

Poliartritis-  
RF negativan

Artritis 5 i više zglobova tokom prvih 6 meseci 
bolesti

Prisustvo RF  
Sistemski artritis

Poliartritis- 
RF pozitivan

Artritis 5 i više zglobova tokom prvih 6 meseci 
pozitivan reumatoidni faktoro (2x urazmaku od 3 
meseca) 

Odsustvo RF u 2 navrata u razma­
ku od najmanje 3 meseca 
Sistemski artritis kao što je ret­
hodno definisano

Oligoartritis 
(1- 4 zgloba u prvih  
6 meseci bolesti)

1.  Trajni oligoartritis 
2. Oligoartritis posle - 6 meseci prešao u  
    poliartritis 

Artritis i entenzitis Artritis i entenzitis ili Artritis i najmanje 2 od : 
- Osetljivost sakroilijačnih zglobova i/ili spinalni  
bol zapaljenjskog karaktera (bol u mirovanju  
koji popušta nakon mobilizacije)- Prisustvo HLA 
B 27 antigena- Porodična anamneza o bolestima 
udruženim sa  HLA B27 antigenom u srodnika 
najmanje I ili II  stepena (akutni prednji uveitis, 
hronične  inflamacijske bolesti creva, ankilozira­
jući  spondilitis)- Akutni prednji uveitis koji je 
udružen sa bolom,  crvenilom ili fotofobijom 
Dečak stariji od 8 godina na početku bolesti

Psorijaza u srodnika najmanje I ili 
II stepena (dijagnoza dermatologa)
Prisustvo sistemskog artritisa kako 
je prethodno definisano

Psorijazni artritis Artritis i psorijaza, ili artritis i 2 od sledećih:
- Porodična anamneza o psorijazi kod roditelja 
ili srodnika, medicinski potvrđena 
- Daklitilis (otok prsta koji prelazi granice zglo­
ba -  kobasičast izgled)
- Nokatne promene (tačkasta udubljenja-feno­
men naprstka ili pitting i/ili oniholiza)

Pozitivan RF
Prisustvo sistemskog artritisa kako 
je prethodno definisano 

Neklasifikovani  
artritis

Artritis koji traje najmanje 6 meseci i: 
1. ne ispunjava uslov ni za jednu kategoriju ili
2. ima uslov za više od jedne kategorije

*J Rheumatol 1998;25(10):1991-4
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Su­mmary

In­sti­tu­te of Rhe­u­ma­to­logy, Bel­gra­de

JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS 
Classification of JIA – approach to diagnosis

ROK­SAN­DA STO­JA­NO­VIĆ

Re­vi­sion of the pro­po­sed clas­si­fi­ca­tion cri­te­ria for ju­ve­ni­le idi­o­pat­hic ar­thri­tis in Dur­ban, (1997.
ILAR clas­si­fi­ca­tion), clas­si­fied six forms di­se­a­se with on­set be­fo­re 16th birt­hday: Syste­mic ar­thri­tis, 
Polyar­thri­tis: rhe­u­ma­toid fac­tor ne­ga­ti­ve, Polyar­thri­tis: rhe­u­ma­toid fac­tor po­si­ti­ve, Oli­go­ar­thri­tis, 
Ent­he­si­tis re­la­ted ar­thri­tis and Pso­ri­a­tic ar­thri­tis. Se­venth gro­up is un­clas­si­fied ar­thri­tis. Clas­si­fi­ca­tion 
sho­uld be do­ne 6 months af­ter the on­set of di­se­a­se, and bet­we­en 6 we­eks and 6 months the ar­thri­tis 
may re­main as un­clas­si­fied. Each form of ar­thri­tis is de­fi­ned, fol­lo­wed by de­scrip­tors and spe­ci­fic ex­
clu­si­ons are li­sted. Ge­ne­ral ex­clu­si­ons are: no over­lap bet­we­en di­se­a­ses, and chil­dren who ful­fill cri­
te­ria for two or mo­re clas­si­fi­ca­ti­ons are un­clas­si­fied, but will be con­si­de­red for furt­her eva­lu­a­tion. The 
ILAR clas­si­fi­ca­tion has been te­sted in the num­ber of stu­di­es du­ring last de­ca­de, and furt­her in­ve­sti­
ga­ti­ons are in pro­gress. 

Key words: ju­ve­ni­le idi­o­pat­hic ar­thri­tis, clas­si­fi­ca­tion, cri­te­ria
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KRITERIJUMI ZA DIJAGNOZU PODTIPOVA 
JUVENILNOG IDIOPATSKOG ARTRITSA

SU­ŠIĆ GOR­DA­NA

Kra­tak sa­že­tak:Ju­ve­nil­ni idi­o­pat­ski ar­tri­tis (JIA) ob­u­hva­ta ši­ro­ku le­pe­zu ra­zi­li­či­tih kli­nič­
kih en­ti­te­ta ko­je ob­je­di­nju­je pri­su­stvo ar­tri­ti­sa i po­če­tak bo­le­sti pre 16. go­di­ne. Po­sto­je 
ja­sno de­fi­ni­sa­ni kri­te­ri­ju­mi za po­je­di­ne pod­ti­po­ve te se mo­gu raz­li­ko­va­ti: si­stem­ski ob­lik, 
po­li­ar­ti­kul­ni, ka­da je ar­tri­ti­som za­hva­će­no 5 i vi­še zglo­bo­va, ko­ji mo­že bi­ti se­ro­po­zi­tiv­ni 
ili se­ro­ne­ga­tiv­ni u za­vi­sno­sti od pri­su­stva RF u se­ru­mu, za­tim oli­go­ar­ti­kul­ni (za­hva­će­no 
1- 4 zglo­bo­va), kod jed­nog bro­ja de­ce na­kon 6 me­se­ci do­la­zi do raz­vo­ja po­li­ar­tri­ti­sa i 
pso­ri­ja­zni ar­tri­tis. Če­sto u po­čet­ku ni­je mo­gu­će ja­sno od­re­di­ti pod­tip ar­tri­ti­sa. Po­ne­kad 
je po­treb­no da pro­đe 6 me­se­ci i du­že da bi se bo­lest ja­sno is­po­lji­la. U ne­kim slu­ča­je­vi­ma 
ka­da po­sto­je kri­te­ri­ju­mi za dva ili vi­še ob­li­ka ili ako ne­ma kri­te­ri­ju­ma ni za je­dan od na­
bro­ja­nih ob­li­ka, ar­tri­tis se svr­sta­va u po­seb­nu pod­gru­pu ne­kla­si­fi­ko­va­nog JIA.

Ključ­ne re­či: ju­ve­nil­ni idi­o­pat­ski ar­tri­tis, kli­nič­ka sli­ka, kri­te­ri­ju­mi

Ju­ve­nil­ni idi­o­pat­ski ar­tri­tis (JIA) ob­u­hva­ta ši­ro­ku le­pe­zu ra­zi­li­či­tih kli­nič­kih en­ti­te­ta ko­je ob­je­di­
nju­je pri­su­stvo ar­tri­ti­sa i po­če­tak bo­le­sti pre 16. go­di­ne.

 
 
SISTEMSKI OBLIK 

Si­stem­ski ob­lik JIA mul­ti­si­stem­sko obo­lje­nje sa kli­nič­kim i la­bo­ra­to­rij­skim zna­ci­ma iz­ra­že­ne i 
ge­ne­ra­li­zo­va­ne in­fla­ma­ci­je. Od ukup­nog bro­ja bo­le­sni­ka sa JIA u ovu pod­gru­pu spa­da oko 10-20% 
obo­le­le de­ce, sa pod­jed­na­kon za­stu­plje­no­šću oba po­la. U po­gle­du po­čet­ka pr­vih simp­to­ma po­sto­ji 
bla­go po­ve­ća­na uče­sta­lost u pe­ri­o­du iz­me­đu 1- 4 go­di­ne (1). 

Naj­u­pe­ča­tlji­vi­ja kli­nič­ka ma­ni­fe­sta­ci­ja i oba­ve­zan di­jag­no­stič­ki kri­te­ri­jum je po­vi­še­na tem­pe­ra­
tu­ra, uko­li­ko tra­je du­že od 2 ne­de­lje. Ja­vlja se na­glo i pe­nje do 39-40C pra­će­na je­zom i drh­ta­vi­com, 
obič­no u ka­snim po­po­dnev­nim i ve­čer­njim ča­so­vi­ma, tra­je 2-4h, a za­tim se vra­ća na nor­ma­lu, ne­kad 
i na sub­nor­mal­ne vred­no­sti. Op­šte sta­nje kod mla­đe de­ce mo­že da bu­de ve­o­ma te­ško, dok se van pe­
ri­o­da fe­bril­no­sti de­ca iz­u­zet­no do­bro ose­ća­ju. Kod 1/3 bo­le­sni­ka po­vi­še­na tem­pe­ra­tu­ra pret­hod­ni ar­
tri­ti­su. 

Ospa ma­ku­lo­i­pa­pu­lo­znog ti­pa pri­sut­na je kod 90-95% bo­le­sni­ka. Ja­vlja se pri sko­ku, a ne­sta­je 
na­kon pa­da tem­pe­ra­tu­re. Pre­di­lek­ci­o­na me­sta za po­ja­vu ospe su: pred­nja stra­na grud­nog ko­ša i tr­bu­
šnog zi­da, eks­ten­zor­ne stra­ne prok­si­mal­nih de­lo­va eks­tre­mi­te­ta, a ret­ko se ja­vlja na li­cu, ša­ka­ma i 
sto­pa­li­ma (2). 

Ar­tri­tis je dru­gi oba­ve­zan znak bo­le­sti. Po­ne­kad mo­že da bu­de od­su­tan na po­čet­ku bo­le­sti i da 
po­sto­je sa­mo ar­tral­gi­je. Na po­čet­ku mo­gu bi­ti za­hva­će­ni zglo­bo­vi­ma vrat­nog de­la kič­me­nog stu­ba i 
tem­po­ro­man­di­bu­lar­ni, a u ka­sni­jem to­ku se ja­vlja kok­si­tis (3). 



ZBORNIK RADOVA

83

Ge­ne­ra­li­zo­va­na lim­fa­de­no­pa­ti­ja se sre­će kod po­lo­vi­ne bo­le­sni­ka. Pal­pi­ra­ju se na pre­di­lek­ci­o­nim 
me­sti­ma, pri če­mu su ku­bi­tal­ne pa­tog­no­mo­nič­ne. He­pa­to i sple­no­me­ga­li­je sre­ću se kod 20-25% bo­
le­sni­ka (1).

Po­ten­ci­jal­no naj­o­zbilj­ni­je ma­ni­fe­sta­ci­je u sJIA se ma­ni­fe­stu­ju na sr­cu pod sli­kom pe­ri- i mi­o­pe­
ri­ka­di­ti­sa. Kod de­ce, po­seb­no mla­đeg uz­ra­sta su­bjek­tiv­ni zna­ci kao pre­kor­di­jal­ni bol i disp­ne­ja su 
re­đe pri­sut­ni, ali se objek­tiv­ni zna­ci : ta­hi­kar­di­ja, pe­ri­kard­no tre­nje i ta­hip­ne­ja sre­ću u ve­li­kom pro­
cen­tu bo­le­sni­ka, te ul­tra­so­no­gra­fi­ja mo­že bi­ti od ve­li­ke ko­ri­sti (4).

 
 
POLIARTIKULNI OBLIK  

Po­li­ar­ti­kul­ni ob­lik JIA pod­ra­zu­me­va upa­lu 5 i vi­še zglo­bo­va to­kom pr­vih 6 me­se­ci tra­ja­nja bo­le­
sti. U za­vi­sno­sti od pri­su­stva re­u­ma­to­id­nog fak­to­ra u se­ru­mu (RF) bo­le­sni­ci su po­de­lje­ni na gru­pu sa 
ne­ga­tiv­nim i gru­pu sa po­zi­tiv­nim RF. Ma­da je kli­nič­ka sli­ka sko­ro iden­tič­na ove dve gru­pe bo­le­sni­ka 
se raz­li­ku­ju u prog­no­stič­kom smi­slu. 

RF po­zi­ti­van po­li­ar­tri­tis se sre­će kod oko 10-15% bo­le­sni­ka, pre­vas­hod­no de­voj­či­ca ado­le­scent­
nog uz­ra­sta, kod ko­jih se HLA ti­pi­za­ci­jom naj­če­šće ot­kri­va DR4 an­ti­gen. Ka­sni­ji tok bo­le­sti kod ovih 
bo­le­sni­ka u pot­pu­no­sti od­go­va­ra re­u­ma­to­id­nom ar­tri­ti­su od­ra­slih (5). 

Bo­lest če­šće po­či­nje po­ste­pe­no, bo­lo­vi­ma i oto­ci­ma pr­ven­stve­no ma­lih zglo­bo­va ša­ka i sto­pa­la, 
ruč­ja i skoč­nih zglo­bo­va, pra­će­na ju­tar­njom uko­če­no­šću i umo­rom. Si­me­trič­nost u di­stri­bu­ci­ji ar­tri­ti­
sa je glav­no kli­nič­ko obe­lež­je. Ka­rak­te­ri­sti­čan kli­nič­ki na­laz je vre­te­nast iz­gled pr­sti­ju ko­ji su to­pli, 
ali bez lo­kal­nog cr­ve­ni­la. Kod ne­kih bo­le­sni­ka se već u po­čet­ku mo­že ja­vi­ti bol u vra­tu, po­seb­no na­
kon usta­ja­nja, zbog upa­le in­ter­ver­te­bral­nih zglo­bo­va a kok­si­tis se raz­vi­ja ka­sni­je (5). 

Van­glob­ne ma­ni­fe­sta­ci­je bo­le­sti su ret­ke. Po­ne­kad se mo­že ja­vi­ti sub­fe­bril­na tem­pe­ra­tu­ra. Re­u­ma­
to­id­ni no­du­li, ti­pič­no kli­nič­ko obe­lež­je RF po­zi­tiv­nog ar­tri­ti­sa, sre­ću se kod ma­log bro­ja bo­le­sni­ka. 

 
 
OLIGOARTIKULNI OBLIK JUVENILNOG IDIOPATSKOG ARTRITISA 

Ja­vlja se kod 40-60% bo­le­sni­ka, naj­če­šće iz­me­đu 3-5 go­di­ne, 2-3 pu­ta če­šće kod de­voj­či­ca. 
Uglav­nom su za­hva­će­ni krup­ni i to zglo­bo­vi do­njih eks­tre­mi­te­ta, u 70% zglob ko­le­na, za­tim skoč­ni, 
lak­to­vi, ruč­ni. (6). Ro­di­te­lji naj­če­šće pri­me­te da de­te hra­mlje u ju­tar­njim ča­so­vi­ma, da se za­ma­ra pri 
du­žem ho­du, dok se bol, po pra­vi­lu ret­ko ja­vlja na po­čet­ku. Če­sto se otok pri­pi­su­je po­vre­di, ko­ja u 
ovom slu­ča­ju mo­že bi­ti i oki­dač bo­le­sti. Ka­sni­je po­sta­je vi­dlji­va raz­li­ka u du­ži­ni eks­tre­mi­te­ta, kao 
po­sle­di­ca in­fla­ma­ci­je u ko­rist obo­le­le no­ge, što je na­ro­či­to uoč­lji­vo kod zglo­ba ko­le­na.

Naj­o­zbilj­ni­ja van­zglob­na ma­ni­fe­sta­ci­ja bo­le­sti je hro­nič­ni, jed­no­stra­ni ili obo­stra­ni iri­do­ci­kli­tis. 
On se ja­vlja kod 25% de­ce sa oli­go­ar­tri­ti­som, a čak kod 91% bo­le­sni­ka sa ANA po­zi­tiv­nim oli­go­ar­
tri­ti­som ko­ji je po­čeo pre 20. me­se­ca (7). Kod 10% bo­lesnka ot­kri­ju se ozbilj­na ošte­će­nja oka tek 
ka­da je ar­tri­tis ma­ni­fe­stan. Ob­zi­rom da ne­ma su­bjek­tiv­nih te­go­ba, ni­ti objek­tiv­nih zna­ko­va, ošne pro­
me­ne se mo­gu ot­kri­ti sa­mo bi­o­mi­kro­skop­skim pr­gle­dom. 

Na­kon 6 me­se­ci tra­ja­nja kod 5-10% de­ce do­la­zi do raz­vo­ja po­li­ar­tri­ti­sa, ko­ji ka­sni­je ima tok kao 
se­ro­ne­ga­tiv­ni po­li­ar­tri­tis. Ni­je mo­gu­će pred­vi­de­ti kod kog bo­le­sni­ka će se bo­lest pro­ši­ri­ti na dru­ge 
zglo­bo­ve (8).
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ENTEZITIS I ARTRITIS  

Ja­vlja se kod de­ča­ka uz­ra­sta 6 go­di­na i sta­ri­jih. En­te­zi­tis je naj­va­žni­ja kli­nič­ka ma­ni­fe­sta­ci­ja i 
pod­ra­zu­me­va upa­lu na me­sti­ma pri­po­ja te­ti­va i/ili li­ga­me­na­ta za kost. Kli­nič­ki se is­po­lja­va kao bol na 
pal­pa­ci­ju, u ka­sni­joj fa­zi se pal­pi­ra za­de­blja­nje na me­stu en­te­ze. Ti­pič­ne lo­ka­li­za­ci­je en­te­zi­ti­sa su pri­
poj Ahi­lo­ve te­ti­ve i pri­poj plan­tar­ne fa­sci­je na kal­ka­ne­u­su, pre­deo ko­le­na, ili­jač­ni gre­ben. U ka­sni­joj 
fa­zi ove pro­me­ne se mo­gu i ra­di­o­lo­ški ve­ri­fi­ko­va­ti (9).

Uglav­nom su za­hva­će­ni ve­li­ki zglo­bo­vi do­njih eks­tre­mi­te­ta. Ka­rak­te­ri­stič­na je ose­tlji­vost sa­kro­
i­li­jač­nih zglo­bo­va i/ili bol ko­ji se ja­vlja po­seb­no uju­tru, pra­ćen ko­če­njem u sla­bin­sko-kr­snom de­lu 
kič­me­nog stub, a simp­to­mi se smi­ri­ju na­kon kre­ta­nja. Ti­pi­za­ci­jom tki­va se ot­kri­va B 27 an­ti­gen kod 
25-56% bo­le­sni­ka (9). 

Po­ro­dič­nom anam­ne­zom se ot­kri­va da kod srod­ni­ka po­sto­je ne­ke od bo­le­sti ko­je se ve­zu­ju za 
pri­su­stvo B 27 an­ti­ge­na (an­ki­lo­zi­ra­ju­ći spon­di­li­tis, re­ak­tiv­ni ar­tri­tis, Raj­te­rov sin­drom, ar­tri­tis udru­
že­na sa hro­nič­nim in­fla­ma­cij­skim bo­le­sti­ma cre­va, akut­ni pred­nji uve­i­tis).

Od van­zglob­nih ma­ni­fe­sta­ci­ja ti­pi­čan je re­ci­di­vi­ra­ju­ći akut­ni pred­nji uve­i­tis. Ma­ni­fe­stu­je se bo­
lom, pe­če­njem, po­ja­ča­nom la­kri­ma­ci­jom i fo­to­fo­bi­jom, a kli­nič­ki se pri­me­ću­je po­ja­ča­na kon­junk­ti­
val­na in­jek­ci­ja. Mo­že bi­ti jed­no­stra­ni ili obo­stra­ni i uglav­nom pro­la­zi bez se­kve­la (10).

 
 
PSORIJAZNI ARTRITIS 

Pre­ma epi­de­mi­o­lo­škim stu­di­ja­ma pro­ce­nju­je se da od ukup­nog bro­ja iz­me­đu 2-15% de­ce sa JIA ima 
pso­ri­ja­zni ar­tri­tis (11). ILAR kla­si­fi­ka­ci­ja de­fi­ni­še pso­ri­ja­zni ar­tri­tis kao po­se­ban en­ti­tet, gde se osim 
kli­nič­ki ma­ni­fest­nog ar­tri­ti­sa sre­ću i ko­žne pro­me­ne ti­pič­ne za pso­ri­ja­zu. U tom slu­ča­ju di­jag­no­za pso­
ri­ja­znog ar­tri­ti­sa ni­je spor­na. Kod 33-62% de­ce ar­tri­tis se ja­vlja pre ma­ni­fest­nih ko­žnih pro­me­na (5). 

Da bi se po­sta­vi­la di­jag­no­za pso­ri­ja­znog ar­tri­ti­sa neo­p­hod­no je da uz ar­tri­tis bu­du pri­sut­ne bar 
dva od sle­de­ća tri : dak­ti­li­tis, pro­me­ne na nok­ti­ma i po­ro­dič­na anam­ne­za o pso­ri­ja­zi kod ro­di­te­lja ili 
srod­ni­ka, di­jag­no­sti­ko­va­na od stra­ne der­ma­to­lo­ga. Dak­ti­li­tis je ka­rak­te­ri­sti­čan otok pr­sta ša­ke ili sto­
pa­la ko­ji pre­la­zi gra­ni­ce zglo­ba, ta­ko da iz­gle­dom pod­se­ća na ko­ba­si­cu. Če­šće su za­hva­će­ni pr­sti 
sto­pa­la, kod tre­ći­ne bo­le­sni­ka i to dru­gi prst. 

No­kat­ne pro­me­ne se mo­gu ja­vi­ti u ob­li­ku tač­ka­stih udu­blje­nja na no­kan­toj plo­či («fe­no­men na­
prst­ka») ili kao od­lu­blji­va­nje ivi­ce no­kat­ne plo­če (oni­ho­li­za). Ar­tri­tis mo­že bi­ti oli­go­ar­ti­kul­nog ili 
asi­me­trič­nog po­li­ar­ti­kul­nog ti­pa. Naj­če­šće je za­hva­ćen zglob ko­le­na, ali vr­lo če­sto i ma­li zglo­bo­vi 
ša­ka i sto­pa­la, po­seb­no je pa­tog­no­mo­nič­na afek­ci­ja DIP zglo­bo­va (12).

Pso­ri­ja­zne pro­me­ne na ko­ži su uglav­nom ti­pa pso­ri­a­sis vul­ga­ris. Po­ja­va ko­žnih pro­me­na i ar­tri­ti­
sa u deč­jem uz­ra­stu je ret­ko si­mul­ta­na.

 
 
ZAKLJUČAK 

Ju­ve­nil­ni idi­o­pat­ski ar­tri­tis ni­je je­din­stve­na bo­lest. Če­sto u po­čet­ku ni­je mo­gu­će ja­sno od­re­di­ti 
pod­tip ar­tri­ti­sa. Po­ne­kad je po­treb­no da pro­đe 6 me­se­ci i du­že da bi se bo­lest ja­sno is­po­lji­la. U ne­kim 
slu­ča­je­vi­ma ka­da po­sto­je kri­te­ri­ju­mi za dva ili vi­še ob­li­ka ili ako ne­ma kri­te­ri­ju­ma ni za je­dan od na­
bro­ja­nih ob­li­ka, ar­tri­tis se svr­sta­va u po­seb­nu pod­gru­pu ne­kla­si­fi­ko­va­nog JIA.
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De­či­ja in­ter­na kli­ni­ka, Kli­nič­ki cen­tar Niš

TERAPIJSKI ALGORITMI PODTIPOVA JUVENILNOG 
IDIOPATSKOG ARTRITISA (JIA)

Prof dr Je­le­na Vo­ji­no­vić

KRA­TAK SA­DR­ŽAJ. Te­ra­pi­ja ju­ve­nil­nog idi­o­pat­skog ar­tri­ti­sa (JIA) zna­čaj­no se pro­me­ni­
la u po­sled­njih de­se­tak go­di­na i ve­li­ki broj de­ce ne le­či se kod de­či­jeg re­u­ma­to­lo­ga. Cilj 
ra­da bio je re­vi­jal­ni pri­kaz sa­vre­me­nog pri­stu­pa le­če­nju JIA. NSAIL efi­ka­sni su sa­mo kod 
ma­log bro­ja JIA bo­le­sni­ka, uglav­nom sa oli­go­ar­ti­ku­lar­nim ti­pom bo­le­sti. In­tra­ar­ti­ku­lar­
ne kor­ti­ko­ste­ro­id­ne in­jek­ci­je naj­e­fi­ka­sni­ji su te­ra­pij­ski pri­stup u oli­go­ar­tri­ti­su. Me­to­trek­
sat je vi­so­ko te­ra­pij­ski efi­ka­san za pro­ši­re­ni oli­go­ar­tri­ti­ku­lar­ni i po­li­ar­ti­ku­lar­ni JIA, dok 
mu je te­ra­pij­ska efi­ka­snost u si­stem­skom JIA vr­lo ma­la. Sul­fo­sa­la­zin i me­to­trek­sat mo­gu 
bi­ti al­ter­na­ti­ve me­to­trek­sa­tu u le­če­nju JIA. An­ti-TNF le­ko­vi iz­ra­zi­to su efi­ka­sni u le­če­nju 
po­li­ar­ti­ku­lar­nog JIA ko­ji ni­je dao za­do­vo­lja­va­ju­ći od­go­vor na me­to­trek­sat. Ne­do­sta­ju 
ube­dlji­vi do­ka­zi za efi­ka­san te­ra­pij­ski pri­stup u le­če­nju si­stem­skog JIA i ar­tri­ti­sa sa en­te­
zi­ti­si­ma (SEA). Te­ra­pij­ski pri­stup u JIA mo­ra bi­ti stro­go in­di­vi­du­al­no pri­la­go­đen sva­kom 
bo­le­sni­ku u za­vi­sno­sti od pod­ti­pa JIA. 

Ju­ve­nil­ni idi­o­pat­ski ar­tri­tis (JIA), ra­ni­je na­zi­van ju­ve­nil­ni re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis, naj­če­šće je re­u­
mat­sko obo­lje­nje u de­tinj­stvu. Di­jag­no­za JIA mo­že se po­sta­vi­ti u pri­su­stvu ar­tri­ti­sa ko­ji tra­je 6 
ne­de­lja a po­ja­vio se pre 16-te go­di­ne ži­vo­ta, uko­li­ko su is­klju­če­ni svi dru­gi raz­lo­zi ar­tri­ti­sa. Ipak, 
JIA ne pred­sta­vlja je­din­stve­nu bo­lest već gru­pu se­dam raz­li­či­tih obo­lje­nja tzv. pod­ti­po­va JIA. Naj­
no­vi­ja is­tra­ži­va­nja po­ka­zu­ju da ve­li­ki broj ob­le­le de­ce ne po­sti­že traj­nu re­mi­si­ju kao i da po­sto­ji 
zna­ča­jan uti­caj bo­le­sti na kva­li­tet ži­vo­ta i so­ci­jal­ne tro­ško­ve po­ro­di­ce i dru­štva. Iz ovog raz­lo­ga 
neo­p­hod­no je di­jag­no­zu po­sta­vi­ti što pre i za­po­če­ti agre­si­van te­ra­pij­ski pri­stup ka­ko bi se spre­čio 
na­sta­nak traj­nih de­for­mi­te­ta [1]. Te­ra­pij­ski pri­stup JIA pred­sta­vlja kom­bi­na­ci­ju pri­me­ne an­ti-in­fla­
ma­tor­nih i imu­no­mo­du­la­tor­nih le­ko­va sa fi­zi­kal­nom te­ra­pi­jom uz stal­nu edu­ka­ci­ju o nu­tri­tiv­nim 
po­tre­ba­ma, psi­ho­so­ci­jal­nu po­dr­šku i kon­ti­nu­i­ra­nu edu­ka­ci­ju pa­ci­je­na­ta i ro­di­te­lja. 

U to­ku po­sled­njih 15 go­di­na do­šlo je do dra­ma­tič­nih pro­me­na u te­ra­pij­skom pri­stu­pu JIA. Do 
1990 go­di­ne te­ra­pi­ja JIA ba­zi­ra­la se kla­sič­noj te­ra­pij­skoj pi­ra­mi­di u či­joj osno­vi su bi­li NSAIL i 
ste­ro­i­di uz po­ste­pe­no uvo­đe­nje dru­gih LMB le­ko­va. Na­ža­lost, po­ka­za­lo se da ovaj pri­stup ni­je is­
pra­van jer ova­kav pri­stup le­če­nju ni­je po­bolj­šao is­hod bo­le­sti. Ra­di­o­lo­ške pro­me­ne zglo­bo­va, za 
ko­je se mi­sli­lo da mno­go ka­sni­je na­sta­ju u JIA mo­gu se evi­den­ti­ra­ti u pr­ve dve go­di­ne bo­le­sti u 
po­li­ar­ti­ku­lar­nom i si­stem­skom JIA, a u pr­vih pet go­di­na u oli­go­ar­ti­ku­lar­nom JIA. Do­sko­ra­šnje ve­
ro­va­nje da će se bo­lest po­vu­ći i te­go­be pre­sta­ti po­sle pu­ber­te­ta kod 50% bo­le­sni­ka su ne­tač­ne. Iz­
me­đu 50% i 70% bo­le­sni­ka sa si­stem­skim ar­tri­ti­som i po­li­ar­tri­ti­som, kao i 40-50% bo­le­sni­ka sa 
oli­go­ar­tri­ti­som na­sta­vlja da ima ak­tiv­nu bo­lest i u od­ra­slom do­bu. Zna­čaj­nu te­le­snu one­spo­so­blje­
nost ima 30-40% bo­le­sni­ka a njih 25-50% zah­te­va or­to­ped­ske in­ter­ven­ci­je i ugrad­nju ve­štač­kih 
zglo­bo­va [2]. Pa­ci­jen­ti sa oli­go­ar­tri­ti­som če­sto ima­ju di­se­ga­li­tet no­gu a smrt­nost JIA bo­le­sni­ka je 
0,4-2% uglav­nom na ra­čun bo­le­sni­ka sa si­stem­skom for­mom bo­le­sti ko­ji raz­vi­ja­ju ami­lo­i­do­zu ili 
MAS (sin­drom ak­ti­va­ci­je ma­kro­fa­ga).
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Ne­ste­ro­id­ni an­ti­re­u­mat­ski le­ko­vi (NSAIL) – Sa­mo 25-33% bo­le­sni­ka, uglav­nom onih sa oli­go­
ar­ti­ku­lar­nim JIA ima­ju za­do­vo­lja­va­ju­ći od­go­vor na pri­me­nu NSAIL. Oda­bra­ni NSAIL mo­ra se 
pri­me­nji­va­ti 4-6 ne­de­lja pre pro­ce­ne te­ra­pij­skog učin­ka. NSAIL uglav­nom ubla­ža­va­ju bol, uko­če­
nost i fe­bril­nost ali ne mo­gu uti­ca­ti na is­hod bo­le­sti. Svi NSAIL ima­ju je­dan­ku efi­ka­snost (FDA 
odo­bre­ni: tol­me­tin, na­pro­xen, ibu­pro­fen, me­lo­xi­cam) ali se aspi­rin vi­še ne ko­ri­sti zbog vi­so­kog ri­
zi­ka po­ja­ve tok­sič­nih efe­ka­ta kod upo­tre­be vi­so­kih do­za. Pod­no­šlji­vost NSAIL je iz­u­zet­no do­bra a 
naj­če­šći ne­že­lje­ni efek­ti su ga­stri­tis ili du­o­de­ni­tis (kod 34-75% bo­le­sni­ka) i po­ja­va pse­u­do­por­fi­ri­je 
kod upo­tre­be na­prok­se­na. Pa­pi­lar­na ne­kro­za i in­su­fi­ci­jen­ci­ja tu­bul­ske fnkci­je bu­bre­ga kao ne­že­lje­
ni efe­kat iz­u­zet­no su ret­ki osim kod isto­vre­me­ne upo­tre­be dva NSAIL [3].

Kor­ti­ko­ste­ro­i­di – Zbog ve­li­kog bro­ja ne­že­lje­nih efe­ka­ta pe­di­ja­trij­ski re­u­ma­to­lo­zi, da­nas, iz­be­
ga­va­ju upo­tre­bu ste­ro­i­da kad god je to mo­gu­će. Ne­ma do­ka­za da te­ra­pi­ja ste­ro­i­di­ma ima bo­lest 
mo­di­fi­ku­ju­ći efe­kat, a gla­va­na in­di­ka­ci­ja za nji­ho­vu pri­me­nu su upor­na fe­bril­nost, se­ro­zi­is, sin­
drom ak­ti­va­ci­je ma­kro­fa­ga ili kao te­ra­pi­ja pre­mo­šća­va­nja do po­čet­ka de­lo­va­nja LMB. Kod ne­kih 
bo­le­sni­ka neo­p­hod­na je pe­ri­o­dič­na pri­me­na in­tra­ven­skih puls­nih do­za me­til­pred­ni­zo­lo­na (30 mg/
kg/dan, mak­si­mal­no 1 gr) za ko­je je po­ka­za­no da mo­gu sma­nji­ti po­tre­bu za du­go­roč­nom pri­me­nom 
ste­ro­i­da. Pri­me­na in­trar­ti­ku­lar­ne ste­ro­id­ne te­ra­pi­je (po­seb­no tri­am­ci­no­lon-hek­sa­ce­to­ni­da) vi­so­ko 
je efi­ka­sna po­seb­no kod oli­go­ar­ti­ku­lar­nog JIA (1 go­di­na re­mi­si­je kod 70%, dve go­di­ne re­mi­si­je kod 
40% bo­le­sni­ka) [4].

Me­to­trek­sat – je tzv. «zlat­ni stan­dard» u le­če­nju, po­seb­no po­li­ar­ti­ku­lar­nog, JIA. Op­ti­mal­na te­
ra­pij­ska do­za me­to­trek­sta je 10-20mg/m2 je­dan­put ne­delj­no oral­no ili pa­ren­te­ral­no u kom­bi­na­ci­ji 
sa fol­nom ki­se­li­nom (1 mg/dan). Na­ža­lost ni­je ja­sno ka­da pa­ci­jent mo­že pre­sta­ti sa uzi­ma­njem le­ka 
jer kod 60% bo­le­sni­ka do­la­zi do po­gor­ša­nja bo­le­sti po uki­da­nju te­ra­pi­je. Oral­na in­to­le­ran­ci­ja sa 
po­ja­vom muč­ni­ne i ga­sto­in­te­sti­nal­nih te­go­ba re­la­tiv­no je če­sta te se u tom slu­ča­ju pre­po­ru­ču­je uzi­
ma­nje le­ka pre ve­če­re, pre­la­zak na pa­ren­te­ral­no da­va­nje ili da­va­nje an­ti­e­me­ti­ka. Ne­ka de­ca raz­vi­
ja­ju psi­ho­lo­šku aver­zi­ju pre­ma uzi­ma­nju le­ka. Po­ja­va fi­bro­ze je­tre ili plu­ća iz­u­zet­no je ret­ka čak i 
kod du­go­go­di­šnje upo­tre­be [5] .

Dru­gi bo­lest mo­di­fi­ku­ju­ći le­ko­vi (LMB) – Pri­me­na hi­drok­si­hlo­ro­ki­na, pre­pa­ra­ta zla­ta, D-pe­ni­
ci­la­mi­na i aza­ti­o­pri­na ima vi­še isto­rij­ski zna­čaj jer su stu­di­je po­ka­za­le sla­bu ter­pij­sku efi­ka­snost 
ovih le­ko­va. Le­flu­no­mid je, u le­če­nju po­li­ar­ti­ku­lar­nog JIA, po­ka­zao te­ra­pij­sku efi­ka­snost slič­nu 
me­to­trek­sa­tu i po­ten­ci­jal odr­ža­va­nja re­mi­si­je u to­ku 2 go­di­ne bez zna­čaj­nih ne­že­lje­nih efe­ka­ta. Ci­
klo­spo­rin A in­di­ko­van je u bo­le­sni­ka sa si­stem­skim JIA i pre­te­ćim raz­vo­jem MAS. Ne­ke stu­di­je 
po­ka­za­le su i po­zi­ti­van efe­kat ta­li­do­mi­da kod si­stem­skog JIA ali po­ten­ci­jal­ni te­ra­to­ge­ni efe­kat 
ogra­ni­ča­va upo­tre­bu ovog le­ka. Kod re­ci­div­nih po­li­se­ro­zi­ti­sa i raz­vo­ja ami­lo­i­do­ze u si­stem­skom i 
po­li­ar­ti­ku­lar­nom JIA po­zi­tiv­ni efek­ti po­stig­nu­ti su pri­me­nom kol­hi­ci­na.

Bi­o­lo­ški le­ko­vi- Eta­ner­cept (En­brel) je je­di­ni bi­o­lo­ški an­ti-TNF lek odo­bren za le­če­nje JIA od 
stra­ne FDA i EMEA. U kli­nič­kim stu­di­ja­ma i to­kom de­se­to­go­di­šnje pri­me­ne do­ka­za­na je nje­go­va 
vi­so­ka te­ra­pij­ska efi­ka­snost u le­če­nju svih pod­ti­po­va po­li­ar­ti­ku­lar­nog JIA, osim ne­što sla­bi­je efi­ka­
sno­sti u si­stem­skoj for­mi JIA. Dru­ga dva an­ti-TNF pre­pa­ra­ta (in­fli­xi­mab i ada­li­mu­mab) još se na­
la­ze u fa­zi kli­nič­kih is­pi­ti­va­nja u JIA. Stu­di­je pri­me­ne an­ti IL-6 i IL1 re­cep­tor an­ta­go­nist (IL1-ra) 
u si­stem­skom JIA da­le su vr­lo ohra­bru­ju­će re­zul­ta­te ali ovi le­ko­vi još ni­je zva­nič­no ni­su re­gi­stro­
va­ni kod nas. U to­ku su isp­ti­va­nja te­ra­pij­ske efi­ka­sno­sti i bez­bed­no­sti an­ti-CD20 (mab­te­ra) i an­ti 
CD-28 (aba­ta­cept) u raz­li­či­tim pod­ti­po­vi­ma JI­A[6].
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Oli­go­ar­ti­ku­lar­ni JIA – Ot­pri­li­ke 1/3 do 1/4 bo­le­sni­ka od­go­vo­ri­će na NSAIL, a uko­li­ko ne­ma od­go­
vo­ra na NSAIL po­sle 4-6 ne­de­lja ili uko­li­ko bo­le­snik raz­vi­ja flek­si­o­nu kon­trak­tu­ru in­tra­ar­ti­ku­lar­na in­jek­
ci­ja, po­seb­no tri­am­ci­no­lon-hek­sa­ce­to­ni­da po­sti­že efe­kat kod sko­ro svih bo­le­sni­ka. Pa­ci­jen­te ko­ji raz­vi­ju 
pro­ši­re­ni oli­go ili ne od­go­vo­re na ovu te­ra­pi­ju tre­ba le­či­ti po al­go­rit­mu za po­li­ar­tri­tis (Sli­ka 1) [7].

Po­li­ar­ti­ku­lar­ni JIA – Ovi pa­ci­jen­ti ima­ju naj­lo­ši­ju prog­no­zu i tre­ba ih le­če­i­ti što ra­ni­je i što agre­
siv­ni­je po al­go­rit­mu le­če­nja slič­nom re­u­ma­to­id­nom ar­tri­ti­su uklju­ču­ju­ći ra­nu pri­me­nu me­to­tre­xa­ta i 
an­ti-TNF le­ko­va kod pa­ci­je­na­ta sa ne­a­de­kvat­nim od­go­vo­rom ili ne­pod­no­šlji­vi­šću na me­to­trek­sat 
(Sli­ka 2) [7].

Ar­trits sa en­te­zi­to­som (ERA) – Za ovaj ob­lik JIA, ko­ji je na­ža­lost re­la­tiv­no čest kod de­ča­ka sta­
ri­jih od 6 go­di­na sa oli­go­ar­tri­ti­som, ne­ma ja­sno usvo­je­nih al­go­ri­ta­ma le­če­nja. Oli­go­ar­ti­ku­lar­ne te­go­be 
tre­ba tre­ti­ra­ti slič­no oli­go­ar­ti­ku­lar­nom JIA sa NSAIL i IAS, ali sma­tra se da kao ba­zič­ni lek tre­ba ko­
ri­sti­ti sul­fo­sa­la­zin. Ne­ko­li­ko stu­di­ja po­ka­za­lo je vi­so­ku te­ra­pij­sku efi­ka­snost an­ti-TNF le­ko­va (eta­
ner­cept, in­flik­si­mab).

Pso­ri­ja­zni ar­tri­tis – Kli­nič­ki se ovaj ob­lik JIA mo­že pre­zen­to­va­ti kao oli­go­ar­ti­ku­lar­na, po­li­ar­ti­ku­
lar­na for­ma bo­le­sti ili kao ar­tri­tis sa en­te­zi­ti­si­ma te tre­ba pri­me­ni­ti te­ra­pij­ski al­go­ri­tam za ove pod­ti­
po­ve. Ipak, po­seb­no kod op­se­žnih ko­žnih pro­me­na sa in­ten­ziv­nim po­li­ar­tri­ti­som od­lič­ni re­zul­ta­ti 
po­sti­žu se pri­me­nom MTX i an­ti-TNF (eta­ner­cept). 

Si­stem­ski JIA – Ovo je naj­re­đi ali naj­te­ži ob­lik JIA sa če­sto ne­a­de­kvat­nim te­ra­pij­skim od­go­vo­
rom. Za ot­kla­nja­nje simp­to­ma če­sto se ko­ri­ste NSAIL i kor­ti­ko­ste­ro­i­di, po­seb­no u vi­du pul­se­va me­
til-pred­nis­zo­lo­na. IAS, me­to­trek­sat i an­ti-TNF blo­ke­ri ima­ju zna­čaj­no ma­nju efi­ka­snost ne­go u dru­
gim ti­po­vi­ma JIA. Te­ra­pi­ja IVIG mo­že ubla­ži­ti si­stem­ske te­go­be ali ne­ma efek­ta na ar­tri­tis. Obe­ća­va­
ju­ći re­zul­ta­ti, kod te­ških for­mi bo­le­sti, po­stig­nu­ti su te­ra­pi­jom IL1-ra (IL1 re­cep­tor an­ta­go­nist, Ana­
ki­on­ra), an­ti IL6 (to­ci­li­zu­mab), ta­li­do­mi­dom, kol­hi­ci­nom. Auto­lo­ga stem će­lij­ska tran­splan­ta­ci­ja 
(ASCT) te­ra­pij­ski je iz­bor za bo­le­sni­ke bez re­zul­ta­ta u le­če­nju ovim le­ko­vi­ma. U slu­ča­ju po­ja­ve MAS 
neo­p­hod­na je pri­me­na pul­se­va methyl-pred­ni­so­lo­na u kom­bi­na­ci­ji sa ci­klo­spo­ri­nom (Sli­ka 3) [7].
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­Sl­ik­a ­1. ­Algoritam lečenja oligoartikularnog JIA

Sli­ka 2. Al­go­ri­tam le­če­nja po­li­ar­ti­ku­lar­nog JIA
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Sli­ka 3.  Al­go­ri­tam le­če­nja si­stem­skog JIA

S U M M A R Y

The tre­at­ment of ju­ve­ni­le idi­o­pat­hic ar­thri­tis (JIA) has chan­ged mar­kedly in last 15 years. Many 
chil­dren with JIA are not tre­a­ted by pe­di­a­tric rhe­u­ma­to­lo­gist. Ob­jec­ti­ve was to re­vi­ew the best evi­
den­ce for tre­at­ment of JIA. Non­ste­ro­i­dal an­ti-in­flam­ma­tory drugs are ef­fec­ti­ve only for mi­no­rity of 
pa­ti­ents, ma­inly tho­se with oli­go­ar­thri­tis. In­tra­ar­ti­cu­lar cor­ti­co­ste­roid injec­ti­ons are very ef­fec­ti­ve for 
oli­go­ar­thri­tis. Met­ho­tre­xa­te is ef­fec­ti­ve for tre­at­ment of ex­ten­ded oli­go­ar­thri­tis and polyar­thri­tis and 
less ef­fec­ti­ve for syste­mic ar­thri­tis. Sul­fa­sa­la­zi­ne and le­flu­no­mi­de may be al­ter­na­ti­ves for met­ho­tre­
xa­te. An­ti­tu­mor nec­ro­sis fac­tor me­di­ca­ti­ons are highly ef­fec­ti­ve for polyar­ti­cu­lar co­ur­se JIA not re­
spon­si­ve to met­ho­tre­xa­te but are less ef­fec­ti­ve in syste­mic ar­thri­tis. The­re is lack of evi­den­ce for the 
op­ti­mal tre­at­ment of syste­mic and ent­he­si­tis-re­la­ted ar­thri­tis. JIA tre­at­ment plan has to be in­di­vi­du­a­
li­zed ba­sed on the JIA subtype.
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SISTEMSKE BOLESTI VEZIVNOG TKIVA

USME­NA SA­OP­ŠTE­NJA (US)

US 01
PLUĆNA ARTERIJSKA HIPERTENZIJA U SISTEMSKOJ SKLEROZI - UČESTALOST I ZNAČAJ
B. Sta­men­ko­vić, A. Stan­ko­vić, J. Ne­do­vić, A. Di­mić, S. Sto­ja­no­vić, D.Đor­đe­vić, V. Živ­ko­vić, S. Mi­len­ko­vić
Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju, In­sti­tut za pre­ven­ci­ju i le­če­nje Ni­ška Ba­nja

Uvod: Pluc­na fi­bro­za (PF) i pluc­na ar­te­rij­ska hi­per­ten­zi­ja (PAH) naj­ce­sci su uzrok smr­ti u oko po­lo­vi­ne bo­le­sni­ka sa si­
stem­skom skle­ro­zom (SSc). Kod 50% SSc bo­le­sni­ka sa PAH pre­zi­vlja­va­nje je do sko­ra bi­lo 2 go­di­ne, a smrt­nost se po­
ve­ca­va­la u slu­ca­ju udru­ze­no­sti PAH sa in­su­fi­ci­jen­ci­jom de­snog sr­ca. Ra­na di­jag­no­za i pra­vil­no le­če­nje mo­gu da uspo­re 
tok i spre­ce ra­ni mor­ta­li­tet kod bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom 
Cilj rada: Cilj na­seg is­tra­zi­va­nja bio je da od­re­di­mo uce­sta­lost i zna­caj pluc­ne ar­te­rij­ske hi­per­ten­zi­je u bo­le­sni­ka sa si­
stem­skom skle­ro­zom, kao i da utvr­di­mo ko­re­la­ci­ju PAH sa ob­li­kom bo­le­sti (di­fu­zna-dSSc, li­mi­ti­ra­na-lSSc), du­zi­nom 
tra­ja­nja bo­le­sti, ka­pi­la­ro­skop­skim na­la­zom i pri­su­stvom fi­bro­ze plu­ca.
Materijal i metode: Is­pi­ti­va­nje je ob­u­hva­ti­lo 44 bo­le­sni­ka sa lSSc i dSSc (pro­sec­ne sta­ro­sti 55,8 go­di­na, pro­sec­nog tra­
ja­nja bo­le­sti 12,1 go­di­nu), ko­ji su ho­spi­tal­no le­ce­ni na Kli­ni­ci za re­u­ma­to­lo­gi­ju In­sti­tu­ta Ni­ska Ba­nja u pe­ri­o­du od 2004. 
do 2007.go­di­ne. Svim bo­le­sni­ci­ma ura­dje­na je M mo­de i 2D Dop­pler eho­kar­di­o­gra­fi­ja. Tri­ku­spid­na re­gur­gi­ta­ci­ja i tri­ku­
spid­ni gra­di­jent me­re­ni su u od­mo­ru u le­voj i de­snoj la­te­ral­noj po­zi­ci­ji. Di­jag­no­za PAH po­sta­vlje­na je kod vi­si­ne 
PAP>30mmHg u od­mo­ru u od­su­stvu bo­le­sti le­vog sr­ca. PAH je gra­di­ra­na na bla­gu (PAP 30-40mmHg), ume­re­nu (PAP 
40-50mmHg) i te­sku (PAP> 50mmHg). Svim bo­le­sni­ci­ma ura­đe­na je ka­pi­la­ro­sko­pi­ja, pri če­mu je ka­pi­la­ro­skop­ski na­laz 
bio nor­ma­lan (ili ne­spe­ci­fi­čan) ili pa­to­lo­ski. Funk­ci­ja plu­ća is­pi­ta­na je kod svih bo­le­sni­ka sa SSc i di­jag­no­za fi­bro­ze plu­ća 
po­sta­vlje­na je na­kon me­re­nja di­fu­zi­o­nog ka­pa­ci­te­ta za CO (DLCO) na Kli­ni­ci za pluc­ne bo­le­sti i TBC u Knez Se­lu.
Rezultati: 39 bo­le­sni­ka ima­lo je li­mi­ti­ra­nu- lSSc, 5 di­fu­znu skle­ro­der­mu- dSSc. Pluć­nu ar­te­rij­sku hi­per­ten­zi­ju (vred­no­sti 
PAP >30mmHg) ima­lo je 12 bo­le­sni­ka – 2 sa dSSc (40%) i 10 (25,6%) sa lSSc. Od ukup­nog bro­ja bo­le­sni­ka sa PAH 9 je 
ima­lo ume­re­ni PAP (30 do 40mmHg) a 3 bo­le­sni­ka sred­nji PAP (40 do 50mmHg). Ni­je bi­lo SSc bo­le­sni­ka sa te­skom PAH. 
Pluc­na fi­bro­za bi­la je pri­sut­na kod 14 bo­le­sni­ka.
Po­sma­tra­ju­ći ka­pi­la­ro­skop­ski na­laz, 16 (36,4%) bo­le­sni­ka ima­lo je nor­ma­lan (ili ne­spe­ci­fi­čan), a 28 (63,6%) pa­to­lo­ski 
ka­pi­la­ro­skop­ski na­laz. 
Po­re­đe­njem ob­li­ka si­stem­ske skle­ro­ze sa sred­njim vred­no­sti­ma PAP ni­je na­dje­na po­zi­tiv­na ko­re­la­ci­ja (t= 0,28, p>0,05). 
Pe­ar­so­no­vim ko­e­fi­ci­jen­tom ni­je po­ka­za­na po­zi­tiv­na ko­re­la­ci­ja iz­me­đu du­zi­ne tra­ja­nja bo­le­sti i sred­njeg PAP (r=0,059, 
p<0,05). ANO­VA ana­li­zom va­ri­jan­se za­klju­ce­no je da te­ži­na ka­pi­la­ro­skop­skog na­la­za ni­je bi­la u po­zi­tiv­noj ko­re­la­ci­ji sa 
sred­njim vred­no­sti­ma PAP (p= 0,819). Po­re­dje­njem vred­no­sti PAP sa pri­su­stvom ili od­su­stvom fi­bro­ze plu­ca na­dje­na je 
po­zi­tiv­na ko­re­la­ci­ja (p= 0,012, p< 0,05),od­no­sno po­ka­za­no je da su bo­le­sni­ci sa SSc i fi­bro­zom plu­ća ima­li zna­caj­no vi­se 
vred­no­sti PAP od onih bez fi­bro­ze
Zaključak: Pluć­na ar­te­rij­ska hi­per­ten­zi­ja je ozbilj­na kom­pli­ka­ci­ja bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom. Iako na­si re­zul­ta­ti 
ni­su po­ka­za­li da ob­lik i du­zi­na tra­ja­nja bo­le­sti, kao i ka­pi­la­ro­skop­ske pro­me­ne uti­cu na te­zi­nu i uce­sta­lost pluc­ne va­sku­lar­ne 
bo­le­sti, loš prog­no­stič­ki znak pred­sta­vlja ko­eg­zi­stent­na fi­bro­za plu­ća. Ra­na di­jag­no­za i pra­vil­no le­ce­nje pluć­ne ar­te­rij­ske 
hi­per­ten­zi­je i fi­bro­ze sma­nju­ju mor­ta­li­tet i mo­gu do­pri­ne­ti pro­du­že­nju zi­vot­nog ve­ka bo­le­sni­ka sa skle­ro­der­mom.

US 02
PROCENA TELESNOG SASTAVA DXA METODOM KOD BOLESNICA SA SISTEMSKOM SKLEROZOM
N. Ga­vri­lov, N. Pi­li­po­vić, K. Pa­ša­lić-Si­mić, G. Ra­du­no­vić, N. Da­mja­nov, S. Pro­da­no­viĆ
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: Kla­sič­ni opi­si bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom (SSc) uglav­nom pod­ra­zu­me­va­ju pri­kaz oso­be sa zna­čaj­nim 
sma­nje­njem te­le­sne ma­se. Me­đu­tim, ma­li je broj stu­di­ja ko­je su ovo sma­nje­nje po­ku­ša­le i da objek­tiv­no do­ka­žu*.
Cilj|: is­pi­ta­ti te­le­sni sa­stav bo­le­sni­ka sa SSc i upo­re­di­ti ga sa kon­trol­nom gru­pom.
Bolesnici i metode: Is­pi­ti­van je te­le­sni sa­stav 30 bo­le­sni­ca sa SSc, pro­seč­nog tra­ja­nja bo­le­sti 9.06±6.8 god (min1, max 
26 god), pro­seč­ne sta­ro­sti 58,8±5.6 god. i 30 zdra­vih že­na, pro­seč­ne sta­ro­sti 60.1±6.4 god. Za pro­ce­nu te­le­snog sa­sta­va 
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ko­ri­šćen je DXA Lu­nar Advan­ce Pro­digy apa­rat sa mo­de­lom tri te­le­sna odelj­ka ( ko­ji od­re­đu­je ko­li­či­nu i di­stri­bu­ci­ju ma­
snog tki­va, mi­ne­ral­nog sa­dr­ža­ja i ne­ma­snog tki­va). 
Rezultati: Utvr­đe­na je sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u Body Mass In­de­xu (BMI) iz­me­đu bo­le­sni­ca sa SSc i kon­trol­ne gru­pe ( 
25.2±5.1 vs. 28.9±5.5; p<0.005), kao i ukup­noj ma­si (65.7±13.7 kg vs 72.6±24.2 kg; p<0.03), pro­cen­tu an­dro­id­ne go­ja­zno­sti 
(42.2%±9.9 46.4%± 9.7, p<0.042), od­no­su an­dro­id­ne i gi­no­id­ne go­ja­zno­sti (0.857±0.158 vs 0.953±0.184, p<0.008) i ko­li­či­
ni ne­ma­snog tki­va ( 37.3±5.1 vs. 40.1±4.2; p<0.02) . Ni­je bi­lo raz­li­ke u sa­dr­ža­ju ma­snog tki­va (40.2±7% vs 42±7%; 26.2±9.5 
kg vs 30.3±9.2 kg) i mi­ne­ra­la ( 2.24±0.41 kg vs. 2.22±0.42 kg), kao i u od­no­su ma­snog tki­va u eks­tre­mi­te­ti­ma (0.37 vs 0.35) 
i tru­pu (0.5 vs 0.5) pre­ma ukup­noj ko­li­či­ni ma­snog tki­va u te­lu.
Zaključak: Na­su­prot tra­di­ci­o­nal­nom opi­su i uobi­ča­je­nom mi­šlje­nju, BMI i pro­ce­nat ma­snog tki­va uka­zu­ju na pri­su­stvo pre­
ko­mer­ne te­le­sne ma­se kod bo­le­sni­ca sa Ssc. Ovo je, ve­ro­vat­no, po­sle­di­ca ra­ni­jeg ot­kri­va­nja bo­le­sti i ra­ni­jeg za­po­či­nja­nja 
le­če­nja. Ni­že vred­no­sti BMI i ukup­ne te­le­sne ma­se u od­no­su na kon­trol­nu gru­pu po­sle­di­ca su sma­nje­nja ko­li­či­ne ne­ma­snog 
tki­va, što je, naj­ve­ro­vat­ni­je, po­sle­di­ca is­he­mi­je usled di­fu­zne mi­kro­an­gi­o­pa­ti­je, ali se ne mo­gu is­klju­či­ti ni dru­gi fak­to­ri. 
Raz­li­ka u pro­cen­tu an­dro­id­ne go­ja­zno­sti i od­no­su an­dro­id­ne i gi­no­id­ne go­ja­zno­sti iz­me­đu bo­le­sni­ca sa SSc i zdra­vih kon­
tro­la zah­te­va da­lje is­pi­ti­va­nje.
 
*So­u­za R., Bor­ges C, Ta­kayama L et al. Syste­mic scle­ro­sis and bo­ne loss : the ro­le of the di­se­a­se and body com­po­si­tion. 
  Scan­di­na­vian jo­ur­nal of rhe­u­ma­to­logy 2006; vol. 35: 384-387 

US 03
Multidisciplinarno istraživanje faktora rizika za nastanak tromboza u antifos
folipidnom sindromu -Presek rada na nacionalnom naučnom projektu (broj 145020)
Lj.Sto­ja­no­vić1, D.Pe­tro­vić2, I.Ele­zo­vić3, N.Ilji­jev­ski4, Ž.Mi­ko­vić5, R.Pe­tro­vić2, R.Sto­ja­no­vić2, G.Su­šić2, N.Da­mja­nov2, D.
Ste­fa­no­vić6, M.Mi­ja­i­lo­vić-Iv­ko­vić7, N.Mi­li­nić1, D.Ma­ri­sa­vlje­vić1

1. KBC 'Be­ža­nij­ska ko­sa', 2. In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju, 3. In­stu­tut he­ma­to­lo­gi­je KCS, 4. In­sti­tut za kar­di­o­va­sku­lar­ne bo­
le­sti, 5. GAK, Na­rod­ni front, 6. VMA, Be­o­grad 7. Op­šta bol­ni­ca, Ša­bac

Uvod: An­ti­fos­fo­li­pid­ni sin­drom (AFS) pri­pa­da gru­pi auto­i­mun­skih obo­lje­nja, u ko­jem se stva­ra­ju an­ti­te­la na sop­stve­ne fos­fo­li­
pi­de (aFL). Ma­ni­fe­stu­je se kao pri­mar­na bo­lest (PAFS) ili se­kun­dar­na u okvi­ru si­stem­skih bo­le­sti ve­ziv­nog tki­va (sek.AFS).
Cilj rada: Pri­kaz pre­se­ka ra­da na na­ci­o­nal­nom re­gi­stru bo­le­sni­ka sa AFS.
Materijal i metode: Pro­je­kat je za­po­čet ja­nu­a­ra 2005. go­di­ne. For­mi­ra­na je ba­za po­da­ta­ka o svim kli­nič­kim i la­bo­ra­to­
rij­skim ka­rak­te­ri­sti­ka­ma bo­le­sni­ka sa AFS i pri­ku­plja­ju se nji­ho­vi se­ru­mi. Po­da­ci su uzi­ma­ni pro­spek­tiv­no re­u­ma­to­lo­gom 
KBC 'Be­ža­nij­ska ko­sa' (165 bo­le­sni­ka sa PAFS + 89 bo­le­sni­ka sa sek.AFS) i re­tro­spek­tiv­no iz isto­ri­ja bo­le­sti bo­le­sni­ka 
le­če­nih na In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju u Be­o­gra­du (1 bo­le­snik sa PAFS+ 24 bo­le­sni­ka sa sek.AFS).
Rezultati: Re­gi­stro­va­no je 279 bo­le­sni­ka sa AFS ( 214 že­na i 65 mu­ška­ra­ca), pro­seč­ne sta­ro­sti 44.2 + 6.7 go­di­na, pro­seč­nog 
tra­ja­nja bo­le­sti 4.8 + 2.1 go­di­na. Ukup­no je 166 bo­le­sni­ka sa pri­mar­nim i 113 sa se­kun­dar­nim AFS. Po­zi­tiv­na aKL (IgG/IgM 
kla­sa) an­ti­te­la su na­đe­na u 186 (66.7%), po­zi­tiv­na an­ti b2 GPI u 132 (47.3%), LA je po­zi­ti­van u 127 (45.5%) bo­le­sni­ka. Re­
ci­di­vant­na aku­šer­ska pa­to­lo­gi­ja je za­pa­že­na u 87 ( 40.6%) bo­le­sni­ca. Ven­ski trom­bo­zi su di­jag­no­sti­ko­va­ni u 77 (27.6%), a 
pe­ri­fer­ni ar­te­rij­ski u 31 (3.2%) bo­le­sni­ka. Od naj­če­šćih dru­gih ma­ni­fe­sta­ci­ja trom­bo­ci­to­pe­ni­ju je ima­lo 52 (18.6%), li­ve­do 
re­ti­cu­la­ris 79 (28.3%), ne­u­ro­lo­ške ma­ni­fe­sta­ci­je 89 (31.9%), kar­di­o­lo­ške ma­ni­fe­sta­ci­je 56 (20.0%) bo­le­sni­ka.
Zaključak: Ob­zi­rom da se pro­je­kat na­sta­vlja sve do ja­nu­a­ra 2010. go­di­ne, neo­p­hod­na je sa­rad­nja spe­ci­ja­li­sta iz svih cen­
ta­ra Sr­bi­je, ra­di iz­ra­de na­ci­o­nal­nog re­gi­stra bo­le­sni­ka sa AFS.

US 04
Sindromi vaskulitisa sa promenama na bubrezima
D. Mi­tro­vić1, Z. An­đel­ko­vić2, M. Pe­tro­ni­je­vić1, D. Ste­fa­no­vić1, B. Gli­šić1, M. Ćir­ko­vić1, Lj. Ar­sić1, J. Di­mi­tri­je­vić3
1Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju VMA, Be­o­grad, 2Rhe­u­ma Pa­xis, Be­o­grad, 3In­sti­tut za pa­to­lo­gi­ju, VMA, 
Be­o­grad

Uvod: Po­zna­to je da obo­lje­nje bu­bre­ga mo­že bi­ti je­dan od glav­nih kli­nič­kih obe­lež­ja ne­kih sin­dro­ma va­sku­li­ti­sa. 
Cilj rada: 1.Na osno­vu di­jag­no­znih kri­te­ri­ju­ma i iz­me­nje­nog na­la­za u mo­kra­ći iz­do­vi­ji­ti sin­dro­me va­sku­li­ti­sa sa pro­me­
na­ma na bu­bre­zi­ma. 2.Utvr­di­ti tip i te­ži­nu hi­sto­lo­škog ošte­će­nja va­skul­nih struk­tu­ra bu­bre­ga u po­je­di­nim sin­dro­mi­ma 
va­sku­li­ti­sa i nji­hov uti­caj na po­re­me­ćaj funk­ci­je bu­bre­ga.
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Materijal i metode: Kli­nič­ki je is­pi­ta­no 94 bo­le­sni­ka: 50 že­na ži­vot­ne do­bi 19-72 go­di­ne (pro­seč­no 37,69) i 44 mu­škar­
ca ži­vot­ne do­bi 19-69 go­di­na (pro­seč­no 40,72). Svi su is­pu­nja­va­li di­jag­no­zne kri­te­ri­ju­me sin­dro­ma va­sku­li­ti­sa. Imun­ski 
kom­plek­si od­re­đi­va­ni su PEG i C1qb me­to­dom, kri­o­i­mun­ski kop­mlek­si tur­bi­di­me­tri­jom. Hi­sto­pa­to­lo­ška ana­li­za vr­še­na 
je po­sle hi­sto­he­mij­ske ob­ra­de tki­va. Do­ka­zi­va­nje imun­skih kom­plek­sa u tkvi­ma vr­še­no je teh­ni­kom imu­no­flu­o­re­scen­ci­je. 
An­ti­ne­u­tro­fil­na ci­to­pla­zmat­ska an­ti­te­la (AN­CA) od­re­đi­va­na su in­di­rekt­nom imu­no­flu­o­re­scen­ci­jom i ELI­SA teh­ni­kom.
Rezultati: Me­đu 94 bo­le­sni­ka, ošte­će­nje bu­bre­ga utvr­đe­no je u 52 – 55,31%: u We­ge­ne­ro­voj gra­nu­lo­ma­to­zi u 12/13 – 
92%, ra­pid­no pro­gre­siv­ni glo­me­ru­lo­ne­fri­tis (RPGN) u 7/13 – 58% (c-AN­CA po­zi­tiv­ni), di­fu­zni glo­me­ru­lo­ne­fri­tis u 4/13 
– 31%, u jed­nog – 7,5% ne­fro­an­gi­o­skle­ro­za. U sva tri bo­le­sni­ka sa mi­kro­skop­skim po­li­ar­te­ri­ti­som do­ka­zan je RPGN. U 
PAN-u, ar­te­ri­tis in­ter­lo­bu­lar­nih ar­te­ri­ja ima­lo je 5/16 – 31,25%, ar­te­ri­tis sa glo­me­ru­lo­ne­fri­ti­som 7/16 – 43,75%, glo­me­ru­
li­tis 4/16 – 25% bo­le­sni­ka.
U kri­o­glo­bu­li­ne­mij­skom va­sku­li­ti­su me­đu 11/39 – 28% naj­če­šći tip le­zi­je bio je mem­bra­no i me­zan­gi­o­pro­li­fe­ra­tiv­ni glo­
me­ru­lo­ne­fri­tis, dok je u si­stem­skom aler­gij­skom va­sku­li­ti­su me­đu 8/23 – 28%, naj­če­šća hi­sto­lo­ška pro­me­na bio seg­ment­
ni glo­me­ru­li­tis.
Zaključak: 1.U is­pi­ti­va­noj gru­pi bo­le­sni­ka za­hva­će­nost bu­bre­ga ima­lo je 52/94 ili 55,31%.  2.Naj­te­ža ošte­će­nja utvr­đe­na 
su u Ve­ge­ne­ro­voj gra­nu­lo­ma­to­zi, mi­kro­skop­skom po­li­ar­te­ri­ti­su (RPGN), kao i no­do­znom po­li­ar­te­ri­ti­su, što je od­go­va­ra­lo 
te­škim po­re­me­ća­ji­ma funk­ci­je bu­bre­ga u ovih bo­le­sni­ka. 

US 05
HISTOPATOLOŠKO ISPITIVANJE MALIH PLJUVAČNIH ŽLEZDA KOD BOLESNIKA SA PRIMARNIM SJOGRE
NOVIM SINDROMOM I POVEZANOST SA KLINIČKIM I LABORATORIJSKIM POKAZATELJIMA BOLESTI
V. Mi­lić¹, R.Pe­tro­vić¹, I.Bo­ri­čić², G. Ra­du­no­vić¹, P. Je­re­mić³, N. Da­mja­nov¹
¹In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad, ²In­stu­tut za pa­to­lo­gi­ju,.Me­di­cin­ski fa­kul­tet, Be­o­grad, ³In­sti­tut za oto­ri­no­la­rin­go­lo­gi­ju, 
Be­o­grad

Cilj rada je da se kod bo­le­sni­ka sa pri­mar­nim Sjo­gre­no­vim sin­dro­mom (pSS) utvr­di uče­sta­lost raz­li­či­tih ste­pe­na lim­fo­
cit­ne in­fil­tra­ci­je tki­va bi­op­ti­ra­nih ma­lih plju­vač­nih žle­zda do­nje usne (LSG) i po­ve­za­nost sa po­je­di­nim kli­nič­kim i imu­
no­lo­škim po­ka­za­te­lji­ma bo­le­sti. 
Bolesnici i metode: Is­pi­ti­va­na gru­pa je ob­u­hva­ti­la 107 bol. sa pSS (102ž, 5m), pro­seč­ne sta­ro­sti 55 god, pro­seč­ne du­ži­ne 
tra­ja­nja bo­le­sti 5 god. Svi bo­le­sni­ci su is­pu­nja­va­li Evrop­ske kla­si­fi­ka­ci­o­ne kri­te­ri­ju­me (ECC) iz 1993 god. Bi­op­si­ja ma­lih 
plju­vač­nih žle­zda do­nje usne je ra­dje­na stan­dard­nom teh­ni­kom. U za­vi­sno­sti od eks­ten­ziv­no­sti lim­fo­ci­ti­ne in­fil­tra­ci­je na 
4 mm² tki­va, hi­sto­pa­to­lo­ški re­zul­ta­ti su ran­gi­ra­ni po Ma­son-Chis­hol­mo­voj ska­li. Ste­pen 0 je tki­vo plju­vač­nih žle­zda nor­
mal­nih oso­bi­na, ste­pen 1 po­je­di­nač­na lim­fo­cit­na in­fil­tra­ci­ja, ste­pen II < od 1 limf. fo­ku­sa, ste­pen III > od 1 limf.fo­ku­sa i 
IV ≥2 limf. fo­ku­sa na 4 mm² tki­va. Ste­pe­ni III i IV su in­di­ka­tiv­ni za di­jag­no­zu pSS. U ob­ra­di do­bi­je­nih po­da­ta­ka je ko­ri­
šćen SPSS 11.5, Stu­den­tov T test, Fis­he­rov test, Mann-Whit­ney test. 
Rezultati: Pa­to­lo­ški na­laz LSG ima­lo je 70 bol. (65 %), dok 37 bol. (35%) ni­je ima­lo hi­sto­pa­to­lo­ški po­tvr­du pSS. Po 1/3 
bol. obe gru­pe je bi­lo na th ma­lim do­za­ma gli­ko­kor­ti­ko­i­da. Ste­pen IV je ima­lo 57 bol., ste­pen III i II po 13 bol., ste­pen I 
18 bol. dok je nor­ma­lan na­laz bi­op­si­je ima­lo 6 bol. Sta­ti­stič­ke raz­li­ke u uče­sta­lo­sti po­je­di­nih kli­nič­kih i la­bo­ra­to­rij­skih 
po­ka­za­te­lja u za­vi­sno­sti od hi­sto­pa­to­lo­škog na­la­za LSG pri­ka­za­ni su u ta­be­li 1.

 Tabela 1. Uče­sta­lost kli­nič­kih i la­bo­ra­to­rij­skih po­ka­za­te­lja pSS kod raz­li­čih ste­pe­na LSG
Ste­pen III i IV ( 70 bol ) Ste­pen II, I i 0 ( 37 bol)  p

Sta­rost bol. (god) 55,3 ± 10,5 54,1±11,9 0,60 §
Traj. bo­le­sti (god) 6,0 ± 4,5 2,81±1,88 0,00 ** §
Su­vo­ća usta /VAS/ 6,97 ± 2,13 6,05±2,14 0,03 * †
Ar­tral­gi­je 64 bol. (91%) 35 bol. (95%) 0,71 ‡ 
Artritisi 23 bol. (33%) 10 bol (27%) 0,66 ‡ 
Umor 60 bol. (86%) 29 bol. (78%) 0,41 ‡
Sy Ra­u­naud 44 bol. (63%) 14bol. (38%) 0,01 ** ‡
Fi­bro­za plu­ća 13 bol. (19%) 2bol. (5%) 0.08 ‡
Po­li­ne­u­ro­pa­ti­ja 30 bol. (43%) 11bol. (30%) 0,21 ‡ 
De­pre­siv­ni sy 37 bol. (53%) 17bol. (46%) 0,54 ‡ 
Re­u­ma­to­id­ni fak­tor (RF) 60 bol. (86%) 22bol. (60%) 0,004 ** ‡
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Sred­nja vred. kon­cen­tra­ci­ja RF
(IU/ml) 195 ± 179 93 ± 109 0,00 ** † 
ANA 39 bol (56%) 14 bol (38%) 0,06 ‡
An­ti SS-A 56 bol (80%) 23 bol. (63%) 0,06 ‡ 
Sred­nja vred. kon­cen­tra­ci­ja an­ti SS-A 
( U/ml ) 105,3 ± 80,6 50,0 ± 62,0 0,00 ** † 
An­ti SS-B 30 bol (43%) 12 bol. (33%) 0,30 ‡
§ Stu­den­tov T test, †Mann-Wit­ney, ‡ Fis­her test, * p<0,05, **p<0,01 

ZAKLJUČAK: Na­ši re­zul­ta­ti hi­sto­pa­to­lo­škog is­pi­ti­va­nja i ste­pe­no­va­nja pro­me­na tki­va ma­lih plju­vač­nih žle­zda kod bo­
le­sni­ka sa pSS po­ka­zu­ju da su hi­sto­pa­to­lo­ški uz­na­pre­do­va­li sta­di­ju­mi pSS po­ve­za­ni sa du­žim tra­ja­njem bo­le­sti, in­te­ziv­
ni­jom kse­ro­sto­mi­jom, če­šćim Ra­u­naydo­vim fe­no­me­nom, ve­ćom uče­sta­lo­šću RF i ve­ćim kon­cen­tra­ci­ja­ma RF i an­ti SS-A 
At. U pri­su­stvu ti­pič­nih simp­to­ma i zna­ko­va kse­ro­sto­mi­je i ti­pič­nih imu­no­se­ro­lo­ških na­la­za (vi­so­kih kon­cen­tra­ci­ja RF i 
an­ti SS-A an­ti­te­la) kod ovih bo­le­sni­ka ni­je neo­p­hod­no ra­di­ti bi­op­si­ju ma­lih plju­vač­nih žle­zda. 



ZBORNIK RADOVA

97

POSTERI (P) 

P 01.
Poremećaj srčanog ritma u bolesnika sa sistemskim eritemskim lupusom (SEL)
Lj. Sto­ja­no­vić, A. Djo­ko­vić, M. Kro­tin, V. Bi­se­nić, S. Ba­ni­če­vić
KBC 'Be­ža­nij­ska Ko­sa' , Na­stav­na ba­za Med fa­kul­te­ta, Bel­grad

Uvod: Kar­di­o­lo­ške po­ja­ve u SEL naj­pre se opi­su­ju u vi­du mio- ili pe­ri­kar­di­ti­sa. Po­re­me­ća­ji sr­ča­nog rit­ma za sa­da ni­su u 
fo­ku­su in­te­re­so­va­nja re­u­ma­to­lo­ga.
Cilj rada: Pro­u­ča­va­nje po­re­me­ća­ja sr­ča­nog rit­ma u SEL.
Materijal i metode: Stu­di­ja je ob­u­hva­ti­la 28 bo­le­sni­ka sa SEL le­če­nih re­u­ma­to­lo­gom KBC Be­ža­nij­ska ko­sa. Di­jag­no­
za SEL je po­sta­vlje­na pre­ma ARA kri­te­ri­ju­ma. Svim bo­le­sni­ci­ma, osim de­talj­nog kar­di­o­lo­škog pre­gle­da i EHO sr­ca, 
uči­nje­na je ana­li­za 24h hol­ter EKG-a sa osvr­tom na pro­seč­nu vred­nost sr­ča­ne fre­kven­ce to­kom 24h, po­sto­ja­nje po­re­
me­ća­ja rit­ma, ven­tri­ku­lar­nih ili su­pra­ven­tri­ku­lar­nih eks­tra­si­sto­la; po­sto­ja­nje kom­plet­nog blo­ka le­ve gra­ne Hi­so­vog 
sno­pa kao i sig­ni­fi­kant­ne ST de­pre­si­je to­kom 24h. Re­gi­stro­va­na je i pro­seč­na vred­nost SDNN pa­ra­me­tra u ci­lju pro­ce­
ne HRV. Do­bi­je­ni po­da­ci su upo­re­dje­ni sa kon­trol­nom gru­pom zdra­vih 29 is­pi­ta­ni­ka, kom­pra­bil­nih pre­ma po­lu i uz­ra­
stu bo­le­sni­ka.
Rezultati: U gru­pi SEL bi­lo je 4 mu­škar­ca i 24 že­ne pro­seč­ne sta­ro­sti 52.50±11.91 go­di­na; pro­seč­nog tra­ja­nje bo­le­sti 
8.20±5.64 me­se­ca. Pro­seč­na vred­nost sr­ča­ne fre­kven­ce u gru­pi SEL iz­no­si­la je 82.07±9.05, a u kon­trol­noj gru­pi 
80.55±9.48(p=0.539). 64.3% bo­le­sni­ka sa SEL ima­lo po­re­me­ća­je rit­ma u po­re­đe­nju sa 6.9% zdra­vih is­pi­ta­ni­ka 
(p<0.01), s tim da 53.6% bo­le­sni­ka sa SEL je ima­lo ven­tri­ku­lar­ne po­re­me­ća­je rit­ma u po­re­đe­nju sa 6.9% zdra­vih is­pi­
ta­ni­ka (p‹0.01). Ka­da je reč o su­pra­ven­tri­ku­lar­nim po­re­me­ća­ji­ma rit­ma oni su re­gi­stro­va­ni kod 39.3% SEL bo­le­sni­ka 
dok ih u gru­pi zdra­vih ni­je imao ni­je­dan is­pi­ta­nik (p<0.01). Pa­rok­si­zmi su­pra­ven­tri­ku­lar­ne ta­hi­kar­di­je su bi­li pri­sut­ni 
kod 28.6% bo­le­sni­ka (p=0.02). Ni­je bi­lo sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke ka­da je reč o po­sto­ja­nju kom­plet­nog blo­ka le­ve 
gra­ne ni­ti po­sto­ja­nja zna­čaj­ne ST de­pre­si­je (p=0.491). Ni­je­dan SEL bo­le­snik u na­šoj stu­di­ji ni­je imao po­re­me­ćaj pro­
vo­đe­nja na ni­vou AV čvo­ra. Pro­seč­na vred­nost SDNN u gru­pi SEL iz­no­si­la je 120.39±28.71msec a u gru­pi zdra­vih 
137.97±26.19msec (p=0.019).
Zaključak: Bo­le­sni­ci sa SEL ima­ju sta­ti­stič­ki zna­čaj­no ve­ći ri­zik po­ja­ve po­re­me­ća­ja sr­ča­nog rit­ma, sto­ga je neo­p­hod­
na kom­plet­na kar­di­o­lo­ška eva­lu­a­ci­ja ove gru­pe bo­le­sni­ka.
Skra­će­ni­ce:
•HRV (he­art ra­te va­ri­a­bi­lity) je va­ri­ra­nje sr­ca­ne fre­kven­ce - pre­dik­tor po­ja­ve ozbilj­nih po­re­me­ca­ja rit­ma 
•SDNN je pa­ra­me­tar du­go­roc­nog HRV (me­re­nog pu­tem 24h hol­te­ra EKG-a)

P 02.
ARTERIJSKA HIPERTENZIJA KOD BOLESNIKA SA SISTEMSKIM ERTITEMSKIM LUPUSOM
D.Mar­če­tić, R.Sto­ja­no­vić, R.Pe­tro­vić, S.Pa­vlov-Do­li­ja­no­vić, N.Ga­vri­lov
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: Ar­te­rij­ska hi­per­ten­zi­ja je zna­čaj­na kar­di­o­va­sku­lar­na ma­ni­fe­sta­ci­ja kod bo­le­sni­ka sa si­stem­skim eri­tem­skim lu­
pu­som (SEL). 
Cilj rada: Is­pi­ta­ti uče­sta­lost ar­te­rij­ske hi­per­ten­zi­je kod bo­le­sni­ka sa SEL, mla­đih od 50 go­di­na, i utvr­di­ti ima li po­ve­
za­no­sti hi­per­ten­zi­je sa bu­bre­žnim ma­ni­fe­sta­ci­ja­ma SEL, du­ži­nom tra­ja­nja osnov­ne bo­le­sti i pri­me­nom gli­ko­kor­ti­ko­id­
ne te­ra­pi­je. 
Metode: Pro­spek­tiv­nom stu­di­jom ob­u­hva­će­no je 100 bo­le­sni­ka, do 50 god. sta­ro­sti, sa si­stem­skim eri­tem­skim lu­pu­
som (SEL), ko­ji su is­pu­nja­va­li me­đu­na­rod­ne kla­si­fi­ka­ci­o­ne kri­te­ri­ju­me za ovo obo­lje­nje /1982, rev. 1997./ i ko­ji su 
uza­stop­no pri­ma­ni na ho­spi­tal­no le­če­nje u In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad. Po­de­lje­ni su u dve gru­pe - sa hi­per­ten­
zi­jom i bez hi­per­ten­zi­je. Di­jag­no­za hi­per­ten­zi­je ob­u­hva­ta­la je 3 ili vi­še pu­ta iz­me­ren krv­ni pri­ti­sak ve­ći od 140mmHg 
(si­stol­ni) i/ili 90 mmHg (di­ja­stol­ni) na bra­hi­jal­noj ar­te­ri­ji. 
Rezultati: 95% obo­le­lih sa SEL bi­lo je žen­skog po­la, a pro­seč­ne sta­ro­sti 36,2 god. In­ter­val tra­ja­nja osnov­ne bo­le­sti 
(SEL) je bio iz­me­đu 1 i 324 me­se­ca, me­di­ja­na je 60 me­se­ci. Hi­per­ten­zi­ja je na­đe­na je kod 37 (37%) bo­le­sni­ka. Pro­seč­
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na du­ži­na tra­ja­nja osnov­ne bo­le­sti (SEL) kod bo­le­sni­ka sa hi­per­ten­zi­jom bi­la je 68,3 me­se­ci, a kod bo­le­sni­ka bez hi­
per­ten­zi­je 40,0 me­se­ci (p<0.001). Sred­nja vred­nost pro­ce­nje­ne ku­mu­la­tiv­ne do­ze pred­ni­zo­na kod bo­le­sni­ka sa hi­per­
ten­zi­jom bi­la je 39,9 gra­ma, a kod bo­le­sni­ka bez hi­per­ten­zi­je bi­la je 16,2 gra­ma (p<0.01). 

Tabela 1. Udru­že­nost hi­per­ten­zi­je i bu­bre­žnih ma­ni­fe­sta­ci­ja SEL

 
 

Bubrežne manifestacije Total

ne­ma lu­pu­sni ne­fri­tis dru­go  

Hi­per­ten­zi­ja ne 43 13 7 63

 da 18 17 2 37

Ukup­no 61 30 9 100

U gru­pi od 30 bo­le­sni­ka sa lu­pu­snim ne­fri­ti­som 17 je ima­lo hi­per­ten­zi­ju (56,7%). U gru­pi od 61 bo­le­sni­ka bez bu­bre­žnih 
ma­ni­fe­sta­ci­ja 18 je ima­lo hi­per­ten­zi­ju (29,5%), (p=0,013).
Zaključak: Kod obo­le­lih sa SEL hi­per­ten­zi­ja je če­sta kar­di­o­va­sku­lar­na ma­ni­fe­sta­ci­ja i ima je 37% obo­le­lih. Nje­na po­ja­
va je če­šća kod bo­le­sni­ka sa du­žim tra­ja­njem osnov­ne bo­le­sti, od­no­sno du­žom upo­tre­bom gli­ko­kor­ti­ko­i­da u ci­lju le­če­nja 
SEL i kod bo­le­sni­ka sa lu­pu­snim ne­fri­ti­som. Iz tog raz­lo­ga, neo­p­hod­no je re­dov­na kon­tro­la ar­te­rij­skog krv­nog pri­ti­ska i 
od­go­va­ra­ju­će le­če­nje, ka­ko osnov­ne bo­le­sti (SEL), ta­ko i hi­per­ten­zi­je.

P03.
Uticaj fizičke aktivnosti na zamor kod SLE pacijenata u stabilnom stanju bolesti
Gor­da­na Bog­da­no­vić, Ljud­mi­la Sto­ja­no­vić, De­ja­na Tu­ca­ko­vić, Dra­ga­na Po­po­vić-Ku­zma­no­vić, 
KBC 'Be­ža­nij­ska Ko­sa' , Na­stav­na ba­za Med fa­kul­te­ta, Bel­grad

Uvod: Si­stem­ski eri­tem­ski lu­pus (SEL) je auto­i­mu­no hro­nič­no re­u­mat­sko obo­lje­nje ko­je se od­li­ku­je mul­ti­si­stem­skim 
kli­nič­kim is­po­lja­va­njem i ra­zno­li­ko­šću simp­to­ma. Za­mor je naj­če­šći simp­tom ko­ji re­me­ti ak­tiv­no­sti dnev­nog ži­vo­ta pa­
ci­je­na­ta sa SEL u sta­bil­nom sta­nju bo­le­sti. 
Cilj rada: : utvr­di­ti uti­caj fi­zič­ke ak­tiv­no­sti na za­mor bo­le­sni­ka sa SEL u sta­bil­nom sta­nju bo­le­sti.
Materijal i metode: U pro­spek­tiv­noj stu­di­ji is­pi­ta­no je 32 bo­le­sni­ce sa SEL, pro­seč­ne ži­vot­ne do­bi 38,74±2,58 go­di­na i 
pro­seč­ne du­ži­ne tra­ja­nja bo­le­sti 6,9±3,8 go­di­na. Bo­le­sni­ce su u sta­bil­nom sta­nju osnov­ne bo­le­sti pre­ma SLE­DAI sko­ru i 
osnov­nim ma­ni­fe­sta­ci­ja­ma bo­le­sti. Tri pu­ta ne­delj­no, to­kom 6 ne­de­lja spro­ve­den je pet­na­e­sto­mi­nut­ni aerob­ni tre­ning na 
bi­cikl-er­go­me­tru (na osno­vu ula­znog Astran­do­vog te­sta) . Na po­čet­ku i na­kon 6 ne­de­lja oba­vljen je kli­nič­ki pre­gled, ru­
tin­ska la­bo­ra­to­rij­ska ob­ra­da imu­no­se­ro­lo­ških pa­ra­me­ta­ra (aD­NA, ANA, RF, aFL i dr.), SLE­DAI skor i spe­ci­fič­ni upit­nik 
za za­mor- FSS(Fa­ti­gue Se­ve­rity Sca­le).
Rezultati: Na­kon spro­ve­de­nog aerob­nog tre­nin­ga kod 28 bo­le­sni­ca (87,5%) do­šlo je do po­bolj­ša­nja FSS sko­ra.Pre za­po­
či­nja­nja tre­nin­ga min. vred­nost FSS je 21 ,max.vred­nost je55, st.de­vi­ja­ci­ja 8,48 dok na­kon spro­ve­de­nog tre­nin­ga min.
vred­nost FSS je 9,max.vred­nost je 43 a st.de­vi­ja­ci­ja 10,92. Po­re­đe­njem vred­no­sti FSS pre za­po­či­nja­nja aerob­nog tre­nin­ga 
na bi­ci­kler­go­me­tru i FSS na­kon 6 ne­de­lja tre­nin­ga utvr­đe­no je sta­ti­stič­ki zna­čaj­no po­bolj­ša­nje vred­no­sti FSS, Wil­co­xo­nov 
test p<0.001.
Ni­je re­gi­stro­van ni je­dan slu­čaj ne­že­lje­nog de­lo­va­ni­ja na­ve­de­nih te­sto­va, ni­ti po­gor­ša­nja bo­le­sti (pre­ma SLE­DAI sko­ru) 
Zaključak: Spro­vo­đe­nje aerob­nog tre­nin­ga na bi­ci­kler­go­me­tru kod bo­le­sni­ca sa SEL, po­ka­za­lo je vi­so­ku efi­ka­snost u 
sma­nje­nju ose­ća­ja za­mo­ra. Pre­po­ru­ču­je se pro­me­na sti­la ži­vo­ta uvo­đe­njem aerob­nog tre­nin­ga bo­le­sni­ci­ma sa SEL u sta­
bil­nom sta­nju ove bo­le­sti.
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P 04
SISTEMSKI ERITEMSKI LUPUS INDUKOVAN INTERFERONOM-BETA KOD PACIJENTKINJE SA MUL
TIPLOM SKLEROZOM
Bran­ka Bo­na­či-Ni­ko­lić (1), Ivi­ca Je­re­mić (2), Sla­đa­na An­dre­je­vić (1), Mir­ja­na Še­fik-Bu­ki­li­ca (3), Ne­boj­ša Stoj­sa­vlje­vić 
(4), Je­le­na Dru­lo­vić (4)
1 In­sti­tut za aler­go­lo­gi­ju i imu­no­lo­gi­ju, Kli­nič­ki cen­tar Sr­bi­je, Be­o­grad, 2 In­sti­tut za bi­o­he­mi­ju, Me­di­cin­ski fa­kul­tet, Be­
o­grad, 3 In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad, 4 In­sti­tut za ne­u­ro­lo­gi­ju, Kli­nič­ki cen­tar Sr­bi­je, Be­o­grad

Uvod: Ve­li­ki broj le­ko­va mo­že da do­ve­de do is­po­lja­va­nja sin­dro­ma ko­ji li­či na si­stem­ski eri­tem­ski lu­pus (SLE) ili do 
pro­duk­ci­je auto­an­ti­te­la ka­rak­te­ri­stič­nih za SLE u od­su­stvu kli­nič­kih ma­ni­fe­sta­ci­ja bo­le­sti. Bi­o­lo­ška te­ra­pi­ja, po­seb­no in­
ter­fe­ro­ni (IFN) I ti­pa (α i β) i an­ti­te­la pro­tiv fak­to­ra ne­kro­ze tu­mo­ra (TNF-α) me­nja­ju funk­ci­ju imun­skog si­ste­ma i mo­gu 
do­ve­sti do is­po­lja­va­nja auto­i­mun­skih fe­no­me­na.
Cilj rada: Pri­ka­zu­je­mo slu­čaj že­ne sta­re 43 god. sa re­lap­si­ra­ju­će-re­mi­tent­nom mul­ti­plom skle­ro­zom (MS) ko­ja je do­bi­la 
zna­ke SLE-a na­kon pri­me­ne IFN-β to­kom 32 me­se­ca.
Materijal i metode: Pre uvo­đe­nja te­ra­pi­je IFN-β ni­je utvr­đe­no pri­su­stvo auto­an­ti­te­la. U to­ku raz­vo­ja bo­le­sti se­rij­ski su 
od­re­đi­va­na: an­ti­nu­kle­u­sna an­ti­te­la (ANA) na Hep-2 će­lij­skom sup­stra­tu, an­ti­te­la pro­tiv du­plo­lan­ča­ne DNK (an­ti-dsDNA) 
IgG, IgM i IgA izo­ti­pa na sup­stra­tu Cri­ti­dia lu­ci­li­ae, kao i an­ti­te­la upra­vlje­na pro­tiv hi­sto­na, nu­kle­o­zo­ma i eks­trak­ti­bil­nih 
nu­kle­ar­nih an­ti­ge­na. 
Rezultati: Pri pr­voj pre­zen­ta­ci­ji pa­ci­jent­ki­nja je ima­la ma­lak­sa­lost, gla­vo­bo­lju i bo­lo­ve u zglo­bo­vi­ma. Ne­u­ro­lo­škim pre­
gle­dom utvr­đe­na je bla­ga sla­bost le­ve no­ge, po­ja­ča­ni re­flek­si obo­stra­no i di­ze­ste­zi­ja u ni­vou Th5 i Th6. Zbog sum­nje na 
re­laps MS-a, or­di­ni­ra­na je puls­na te­ra­pi­ja me­til­pred­ni­zo­lo­na (1000 mg/dan, to­kom 5 da­na). Na­kon 4 ne­de­lje ja­vlja se si­
no­vi­tis zglo­bo­va ruč­ja, lak­to­va i tar­zu­sa uz fe­bril­nost (39°C), po­gor­ša­nje mi­jal­gi­je i po­ja­vu oto­ka li­ca. La­bo­ra­to­rij­ski 
na­la­zi po­ka­zi­va­li su nor­mo­cit­nu ane­mi­ju (Hgb 99g/l), le­u­ko­pe­ni­ju (1,2 x 109), lim­fo­pe­ni­ju (0,79 x 109) i ubr­za­nu se­di­
men­ta­ci­ju (SE) (90 mm/h), po­vi­še­nu kon­cen­tra­ci­ju CK (241 U/ml) i LDH (868 U/ml). Utvr­đen je vi­sok ti­tar ANA (1:2560) 
ho­mo­ge­nog ti­pa uz po­zi­tiv­na an­ti-dsDNA u sva tri izo­ti­pa, vi­so­ka kon­cen­tra­ci­ja an­ti-nu­kle­o­zo­mal­nih (160,1 U/ml) i ni­ska 
kon­cen­tra­ci­ja an­ti-hi­ston­skih (34,7 U/ml) i an­ti-Ro/SSA (41,2 U/ml). Na osno­vu po­sto­ja­nja ar­tri­ti­sa, lim­fo­pe­ni­je, po­zi­tiv­
nih ANA i an­ti-dsDNA po­sta­vlje­na je di­jag­no­za le­kom in­du­ko­va­nog SLE-a. IFN-β je is­klju­čen iz te­ra­pi­je i za­po­če­ta je 
te­ra­pi­ja pred­ni­zo­nom (0, 5 mg/kg). Na­kon tri ne­de­lje do­la­zi do po­bolj­ša­nja kli­nič­kih simp­to­ma, pa­da SE i kon­cen­tra­ci­je 
auto­an­ti­te­la. Do­za pred­ni­zo­na je po­ste­pe­no re­du­ko­va­na. Dva­na­est ne­de­lja na­kon uki­da­nja IFN-β, do­la­zi do gu­bit­ka svih 
simp­to­ma i an­ti­te­la pro­tiv dsDNA, nu­kle­o­zo­ma, hi­sto­na i Ro/SSA. De­tek­tu­ju se sa­mo ANA u ti­tru 1:80. Tri me­se­ca na­kon 
uki­da­nja pred­ni­zo­na, pa­ci­jent­ki­nja je u sta­bil­noj re­mi­si­ji bez zna­ko­va za SLE i MS.
Zaključak: Pre­ma na­šem sa­zna­nju ovo je pr­vi pri­kaz slu­ča­ja pa­ci­jen­ta sa MS-om kod ko­je je le­če­nje IFN-β do­ve­lo do 
po­ja­ve an­ti­te­la upra­vlje­nih pro­tiv dsDNA i nu­kle­o­zo­ma. Pre­ma ka­rak­te­ri­sti­ka­ma in­du­ko­va­nih auto­an­ti­te­la, te­ra­pij­ska pri­
me­na IFN-β na­li­ku­je te­ra­pi­ji an­ti-TNF-α an­ti­te­li­ma. Zbog sve če­šćeg ko­ri­šće­nja bi­o­lo­ške te­ra­pi­je va­žno je pre­po­zna­ti 
kli­nič­ke simp­to­me i se­ro­lo­ški pro­fil kod pa­ci­je­na­ta ko­ji su pod­vrg­nu­ti ovoj te­ra­pi­ji.

P 05
KLINIČKI ZNAČAJ ODREĐIVANJA VIDNOG POLJA KOMPJUTERIZOVANOM PERIMETRIJOM U BO
LESNIKA SA SISTEMSKIM ERITEMSKIM LUPUSOM
Gor­da­na Su­va­jac¹, Ljud­mi­la Sto­ja­no­vić², Ol­ga Bo­jo­vić¹, Jel­ka Le­ko­vić¹
Cen­tar za of­tal­mo­lo­gi­ju dr Su­va­jac¹, KBC "Be­ža­nij­ska ko­sa"²
 
Uvod: Naj­če­šće opi­si­va­ne pro­me­ne na oku u si­stem­skom eri­tem­skom lu­pu­su (SEL) su va­sku­li­tis re­ti­nal­nih krv­nih su­do­
va, ma­ku­lo­pa­ti­ja i su­vo oko.
Cilj rada: Is­pi­ti­va­nje vr­ste i uče­sta­lo­sti pro­me­na u vid­nom po­lju u SEL ve­za­no za pri­me­nje­nu te­ra­pi­ju i po­ja­vu su­vog oka.
Materijal i metode: Kom­pju­te­ri­zo­va­no vid­no po­lje (CVP) je ra­đe­no na­kon de­talj­nog of­tal­mo­lo­škog pre­gle­da (is­pi­ti­va­nje 
vid­ne oštri­ne, oč­nog pri­ti­ska, su­znog fil­ma, bi­o­mi­kro­skop­skog pre­gle­da pred­njeg seg­men­ta oka kao i pre­gle­da oč­nog dna 
na ši­ro­ku ze­ni­cu) na apa­ra­tu OCU­LUS Twin­fild u pro­gra­mu za ši­ri­nu vid­nog po­lja do 70º kod 22 pa­ci­jen­ta (44 oči­ju) obo­
le­lih od SEL. Svi pa­ci­jen­ti su žen­skog po­la, sta­ro­sti od 17 do 70.g. (pro­seč­na 52.g.). Pro­seč­no vre­me tra­ja­nja bo­le­sti je 7.7 
+ 9.4.g. (mi­ni­mal­no 1.g. mak­si­mal­no 20.g.). Di­jag­no­za SEL je po­sta­vlje­na ko­ri­šće­njem ARA kri­te­ri­ju­ma. 16 bo­le­sni­ca 
(SLE 1) je u mo­men­tu is­pi­ti­va­nja le­če­na kom­bi­na­ci­jom gli­ko­kor­ti­ko­ste­ro­i­da (GKS) sa an­ti­ma­la­ri­ci­ma; 6 bo­le­sni­ca (SLE2) 
sa­mo GKS. Obe gru­pe bo­le­sni­ka su bi­le kom­pa­ra­bil­ne pre­ma uz­ra­stu, du­ži­ni tra­ja­nja bo­le­sti, do­zi GKS i ak­tiv­no­sti bo­le­
sti (SLE­DAI scor).
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Rezultati: U gru­pi SLE1 di­fu­zni pad ose­tlji­vo­sti u CVP bez po­sto­ja­nja su­vog oka bio je re­gi­stro­van u 6% oči­ju, sa po­sto­
ja­njem su­vog oka u 19%, re­la­tiv­ni is­pa­di raz­li­či­tog in­ten­zi­te­ta i ve­li­či­ne u 78%, ap­so­lut­ni is­pa­di u 43%, pro­ši­re­nje sle­pe 
mr­lje u 6% oči­ju. Su­vo oko, bez di­fu­znog pa­da ose­tlji­vost je bi­lo re­gi­stro­va­no u 34% . U gru­pi SLE 2 di­fu­zni pad ose­tlji­
vo­sti re­ti­ne bez po­sto­ja­nja su­vog oka ni­je bio re­gi­stro­van dok je u 17% bio pri­su­tan kod po­sto­ja­nja su­vog oka. U is­toj 
gru­pi re­la­tiv­ni is­pa­di u CVP su se ja­vi­li u 33%, ap­so­lut­ni u 17% i pro­ši­re­nje sle­pe mr­lje u 17%. Su­vo oko bez po­sto­ja­nja 
di­fu­znog pa­da ose­tlji­vo­sti ni­je re­gi­stro­va­no. Vi­so­ko sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka po­sto­ji kod ja­vlja­nja re­la­tiv­nih is­pa­da 
(p<0.01), kao i kod po­ja­ve su­vog oka (p<0.05), sa in­ci­den­com u bo­le­sni­ka sa SLE1 gru­pe.
Zaključak: Pro­me­ne u CVP kod bo­le­sni­ka sa SEL su za­stu­pje­ne u vi­so­kom pro­cen­tu. Ove pro­me­ne su u di­rekt­noj ve­zi 
sa pri­me­nje­nom te­ra­pi­jom kod pa­ci­je­na­ta ko­ji su bi­li na kom­bi­no­va­noj te­ra­pi­ji GKS i an­ti­ma­la­ri­ka. 

P 06.
PUMONARY TUBERCULOSIS IN PATIENT WITH SLE WITH ABSCESS FORMATION IN RIGHT NECK 
REGION (DISSEMINATED FORM OF TB)-CASE REPORT
Emi­li­ja San­dev­ska (1), Ma­ne Gr­lic­kov (1), Du­brav­ka An­to­va (1), And­ze­li­ka Sto­ja­no­ska (1),Alek­san­dar San­dev­ski (2)
Cli­nic of Rhe­u­ma­to­logy(1), In­sti­tu­te for lung di­se­a­ses and tu­ber­cu­lo­sis – Sko­pje(2)

Uvod: Syste­mic lu­pus erythe­ma­to­sus (SLE) is cli­ni­cal syndro­me with com­plex eti­o­logy. Pa­ti­ents with auto­i­mu­ne di­se­a­ses 
are mo­re su­scep­ti­ble to in­fec­tion with myco­bac­te­ri­um spe­ci­es be­ca­u­se of the na­tu­re of the di­se­a­se.
Cilj rada: A 34 years fe­ma­le pa­ti­ent was ad­mit­ted to ho­spi­tal for the first ti­me in 2002 when SLE was di­ag­no­sed whi­le 
she was preg­nant. Be­ca­u­se of the com­pli­ca­ti­ons preg­nancy was ar­ti­fi­ci­ally abor­ted. SLE nep­hri­tis was di­ag­no­sed. Se­ve­ral 
ho­spi­ta­li­za­ti­ons due to SLE com­pli­ca­ti­ons are re­gi­ste­red on our Cli­nic. She suf­fer from Di­a­be­tes mel­li­tus type 1 (on In­
su­lin). In 2006 she was di­ag­no­sed with epi­lepsy.
In July 2007, pa­ti­ent was ho­spi­ta­li­zed again on Cli­nic for Rhe­u­ma­to­logy be­ca­u­se of fe­ver, night swe­a­tings, dro­o­pi­ness, 
for over two mo­unts. She was re­gul­lary tre­a­ted with cor­ti­co­ste­ro­ids, im­mu­no­sup­pres­si­ve, an­tihyper­ten­si­ve the­rapy.  
Chest X ray was ma­de and a sme­ar and cul­tu­re po­si­ti­ve re­sult are ob­ta­i­ned. An­ti­tu­ber­cu­lo­tic drugs (ca­te­gory 1) are ad­mit­
ted. Ana­e­mia is de­tec­ted. Du­ring an­ti­tu­ber­cu­lo­us tre­at­ment, neck oede­ma was de­tec­ted (right SCM re­gion). From the 
pun­ctu­red ma­te­rial a sme­ar po­si­ti­ve re­sult was ob­ta­i­ned al­so. 
At the end of the se­cond month of the tre­at­ment the pa­ti­ent is still sxme­ar po­si­ti­ve. Ini­tial pha­se of tre­at­ment was ex­ten­ded 
for one month. Be­ca­u­se of the po­si­ti­ve ARB re­sult at fifth month of tre­at­ment, ca­te­gory of an­ti­tu­ber­cu­lo­us tre­a­te­ment was 
chan­ged (WHO pro­to­col) and fifth an­ti­tu­ber­cu­lo­tic drug (Strep­tomycin) was ad­mit­ted (ca­te­gory 2). Al­ler­gic re­ac­tion was 
de­tec­ted to Stre­topmycin and the drug was chan­ged with chi­no­lo­ne an­ti­bi­o­tic.
Af­ter ad­di­ti­o­nally two months of tre­at­ment spu­tum con­ver­sion was fi­nally ac­hi­e­ved. Pa­ti­ent con­di­tion is im­pro­ved and 
chest X ray im­prov­ment was ac­hi­e­ved. Ad­di­ti­o­nal exa­mi­na­ti­ons we­re ma­de (EEG, cra­nial CT – nor­mal va­lu­es). Rhe­u­ma­
to­lo­gist vi­si­ted the pa­ti­ent on re­gu­lar ba­sis. 
Materijal i metode: ANA, An­ti DNA, LE cells, cest X ray, po­si­ti­ve sta­i­ned sme­ar and cul­tu­re, neck tis­sue bi­opsy,  
Rezultati: In July 2007, pa­ti­ent was ho­spi­ta­li­zed again on Cli­nic for Rhe­u­ma­to­logy be­ca­u­se of fe­ver, night swe­a­tings, 
dro­o­pi­ness, for over two mo­unts. Un­til that ti­me she was re­gul­lary tre­a­ted with cor­ti­co­ste­ro­ids, im­mu­no­sup­pres­si­ve, an­
tihyper­ten­si­ve the­rapy.  
Chest X ray was ma­de and with con­sul­ta­tion with phtysi­o­lo­gist, a po­si­ti­ve re­sult of ARB and po­si­ti­ve cul­tu­re from spu­tum 
are ob­ta­i­ned. An­ti­tu­ber­cu­lo­tic drugs (ca­te­gory1) are ad­mit­ted. Ana­e­mia is de­tec­ted. Du­ring an­ti­tu­ber­cu­lo­us tre­at­ment., 
neck oede­ma was de­tec­ted (right SCM re­gion). It was pun­ctu­red and from the pun­ctu­red ma­te­rial a po­si­ti­ve re­sult of ARB 
was ob­ta­i­ned al­so. 
At the end of the se­cond month of the tre­at­ment the pa­ti­ent is still po­si­ti­ve from spu­tum of ARB. Ini­tial pha­se of tre­at­ment 
was ex­ten­ded for one month. Be­ca­u­se of the po­si­ti­ve ARB re­sult at fifth month of tre­at­ment, ca­te­gory of an­ti­tu­ber­cu­lo­us 
tre­a­te­ment was chan­ged (WHO pro­to­col) and fifth an­ti­tu­ber­cu­lo­tic drug (Strep­tomycin) was ad­mit­ted (ca­te­gory 2). Al­ler­
gic re­ac­tion was de­tec­ted to Stre­topmycin and the drug was chan­ged with chi­no­lo­ne an­ti­bi­o­tic.
Af­ter ad­di­ti­o­nally two months of tre­at­ment spu­tum con­ver­sion was fi­nally ac­hi­e­ved. Pa­ti­ent con­di­tion is im­pro­ved and 
chest X ray im­prov­ment was ac­hi­e­ved. Ad­di­ti­o­nal exa­mi­na­ti­ons we­re ma­de (EEG, cra­nial CT – nor­mal va­lu­es). Rhe­u­ma­
to­lo­gist vi­si­ted the pa­ti­ent on re­gu­lar ba­sis. 
Zaključak: It sho­uld be kept in mind that tu­ber­cu­lo­sis (of­ten dis­se­mi­na­ted forms) is fre­qu­ently en­co­un­te­red in the syste­
mic lu­pus erythe­ma­to­sus pa­ti­ent po­pu­la­tion due to na­tu­re of the di­se­a­se and the the­rapy gi­ven. The­se com­pli­ca­ted forms 
of tu­ber­cu­lo­sis are of­ten hard to tre­at and may be fa­tal un­less tre­a­ted ag­gres­si­vely.
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P 07
SISTEMSKI ERITEMSKI LUPUS I VASKULITIS - PRIKAZ BOLESNIKA
V. Živ­ko­vić, J. Ne­do­vić, S. Sto­ja­no­vić, B. Sta­men­ko­vić, A. Stan­ko­vić, M. Ka­ra­džić
Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju In­sti­tu­ta za le­če­nje i re­ha­bi­li­ta­ci­ju „Ni­ška Ba­nja'-Niš

Uvod: Si­stem­ski eri­tem­ski lu­pus (SLE) je mul­ti­si­stem­ska auto­i­mu­na bo­lest. Va­sku­li­tis mo­že bi­ti jed­na od ma­ni­fe­sta­ci­ja 
bo­le­sti.
Cilj rada: Pri­kaz bo­le­sni­ce sa SLE i ne­kro­ti­zu­ju­ćim va­sku­li­ti­som.
Materijal i metode: Pri­me­nje­no je kli­nič­ko, la­bo­ra­to­rij­sko i ra­di­o­lo­ško is­pi­ti­va­nje.
Rezultati: M.C. 30 god, ne­u­da­ta. Bo­lest po­če­la ma­ja 2003. god. u vi­du mo­dri­la i ble­di­la pr­sti­ju ša­ka na hlad­no­ći, fo­to­
sen­zi­tiv­nog lep­ti­ra­stog eri­te­ma na li­cu, bo­la i oto­ka sit­nih zglo­bo­va ša­ka i sto­pa­la, uz po­ja­vu sub­fe­bril­nih tem­pe­ra­tu­ra. 
Ju­na 2003. god. po­sta­vlje­na Dg SLE (vi­so­ka SE, ane­mi­ja, ANA+ u vi­so­kom ti­tru, Le ćel.+ u pe­ri­fe­ri­ji) i za­po­če­to le­če­nje 
Chlo­roc­hi­nom i Pro­ni­so­nom 40 mg. U da­ljem to­ku do­mi­ni­ra za­hva­ta­nje ko­že i zglo­bo­va sa zna­ci­ma vi­so­ke bi­o­lo­ške ak­
tiv­no­sti i po­vre­me­nim epi­zo­da­ma vi­so­ke fe­bril­no­sti do 39oC. Av­gu­sta 2005. po­ja­va oto­ka, uve­ća­nja i cr­ve­ni­la ušne školj­
ke, Dg Pe­ric­hon­dri­tis auri­cu­lae lat. dex. Od ta­da za­po­če­ta kom­bi­no­va­na Th Imu­ra­nom i Chlo­roc­hi­nom, ko­ju je pa­ci­jent­
ki­nja po­vre­me­no sa­mo­i­ni­ci­ja­tiv­no pre­ki­da­la. Ju­la 2006. re­gi­stro­va­ni hi­ja­li­ni ci­lin­dri u se­di­men­tu uri­na zbog če­ga je is­pi­
ti­va­na u In­sti­tu­tu za ne­fro­lo­gi­ju u Ni­šu pri če­mu je za­klju­če­no da je bu­bre­žna funk­ci­ja oču­va­na, a zbog uro­in­fek­ci­je tre­ti­
ra­na an­ti­bi­o­ti­kom. Ok­to­bra 2006. se ja­vlja no­vo po­gor­ša­nje sa pro­la­znim smet­nja­ma u kog­ni­tiv­noj sfe­ri, bez fo­kal­nog 
ne­u­ro­lo­škog de­fi­ci­ta; na MRI en­do­kra­ni­ju­ma i EEG-u opi­sa­ne ne­spe­ci­fič­ne pro­me­ne. Ne­u­ro­log je bio mi­šlje­nja da ne­ma 
ja­snih ele­me­na­ta ne­u­ro­lu­pu­sa. U isto vre­me se be­le­ži pro­la­zno po­ve­ća­nje vred­no­sti kre­a­ti­ni­na; ura­dje­ne imu­no­lo­ške ana­
li­ze: an­ti dS DNA At+, stal­no ANA+ u vi­so­kom ti­tru, dok su an­ti­kar­di­o­li­pin­ska, an­ti Ro, an­ti La i an­ti RNP At bi­la ne­ga­
tiv­na. Sep­tem­bra 2007. bol­nič­ki le­če­na zbog pne­u­mo­ni­je. Kra­jem sep­tem­bra 2007. ve­ri­fi­ko­va­ne gan­gre­no­zne pro­me­ne na 
I i III pr­stu de­snog sto­pa­la, po­sle­di­ca va­sku­li­ti­sa ma­lih krv­nih su­do­va, pa je to­kom ho­spi­ta­li­za­ci­je u Kli­ni­ci za re­u­ma­to­
lo­gi­ju In­sti­tu­ta „Ni­ška Ba­nja' ok­to­bra 2007. na­kon 3 puls­ne do­ze Me­til­pred­ni­zo­lo­na od 1000 mg pri­mi­la pr­vu puls­nu 
do­zu od 800 mg Ci­klo­fos­fa­mi­da. Sve vre­me pod te­ra­pi­jom i kon­tro­lom va­sku­lar­nog hi­rur­ga. S ob­zi­rom da su ne­kro­tič­ne 
pro­me­ne pro­gre­di­ra­le upu­će­na u VMA Be­o­grad gde je de­cem­bra pri­mi­la III puls­nu do­zu uz te­ra­pi­ju ba­ro­ko­mo­rom bez 
po­volj­nog efek­ta. To­kom te ho­spi­ta­li­za­ci­je 11.12.2007. do­la­zi do na­glog sla­blje­nja vi­da na de­snom oku, di­jag­no­sti­ko­va­na 
su­bo­klu­zi­ja a. cen­tra­lis re­ti­nae, zbog če­ga je uve­de­na an­ti­ko­a­gu­lant­na te­ra­pi­ja. Zbog pro­gre­si­je gan­gre­no­znih pro­me­na 
20.1.2008. ura­dje­na am­pu­ta­ci­ja I i III pr­sta de­snog sto­pa­la, za­tim pred­njeg seg­men­ta sto­pa­la, a 14.4.2008. ura­dje­na pot­
ko­le­na am­pu­ta­ci­ja. Zbog hi­rur­ških in­ter­ven­ci­ja pri­vre­me­no ob­u­sta­vlje­na th puls­nim do­za­ma Ci­klo­fos­fa­mi­da. Od mar­ta 
2008. na­sta­vlje­no sa re­dov­nim da­va­njem puls­nih do­za Ci­klo­fos­fa­mi­da. Mar­ta 2008. u Kli­ni­ci za he­ma­to­lo­gi­ju u Ni­šu 
spro­ve­de­no 6 pla­zma­fe­re­za sa do­brim efek­tom. Po­sled­nja ho­spi­ta­li­za­ci­ja u Kli­ni­ci za re­u­ma­to­lo­gi­ju In­sti­tu­ta „Ni­ška Ba­
nja' ju­na 2008. ka­da je pri­mi­la VII puls­nu do­zu Ci­klo­fos­fa­mi­da i tran­sfu­zi­ju kr­vi. Tom pri­li­kom na Rtg-u ve­ri­fi­ko­va­na 
kom­pre­siv­na frak­tu­ra te­la to­ra­kal­nog pr­šlje­na. Ame­no­re­ja pri­sut­na od ok­to­bra 2007. na­kon pr­ve do­ze Ci­klo­fos­fa­mi­da. 
Sle­de­ća ho­spi­ta­li­za­ci­ja za­ka­za­na za me­sec da­na ra­di na­stav­ka te­ra­pi­je. 
Zaključak: Pri­ka­za­li smo bo­le­sni­cu sa si­stem­skim eri­tem­skim lu­pu­som i te­škom for­mom ne­kro­ti­zu­ju­ćeg va­sku­li­ti­sa kod 
ko­je je upr­kos pri­me­ne svih ras­po­lo­ži­vih te­ra­pij­skih me­ra tok kom­pli­ko­van pot­ko­le­nom am­pu­ta­ci­jom eks­tre­mi­te­ta uz po­
sti­za­nje de­li­mič­nog te­ra­pij­skog od­go­vo­ra.

P 08
MIKOFENOLAT MOFETIL U LEČENJU REFRAKTARNE AUTOIMUNE HEMOLIZNE ANEMIJE KOD  
BOLESNIKA SA SISTEMSKIM ERITEMSKIM LUPUSOM
PRI­KAZ SLU­ČA­JA
S. Ži­vo­ji­no­vić, D.Pa­lić-Ob­ra­do­vić 
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: Auto­i­mu­na he­mo­li­zna ane­mi­ja (AIHA) se ja­vlja u pri­bli­žno 10% pa­cje­na­ta sa si­stem­skim eri­tem­skim lu­pu­som 
(SLE) u to­ku bo­le­sti. Ve­ći­na obo­le­lih da­je do­bar te­ra­pij­ski od­go­vor na gli­ko­kor­ti­ko­id­nu(GK) te­ra­pi­ju, dok za ma­nji broj 
gli­ko­kor­ti­ko­id­no re­zi­stent­nih le­če­nje mo­že bi­ti ne­za­do­vo­lja­va­ju­ce.
Cilj rada: Pri­kaz bo­le­sni­ce sa SLE i re­frak­tar­nom AIHA, le­če­ne mi­ko­fe­no­lat mo­fe­ti­lom.
Prikaz slučaja: Bo­le­sni­ca ži­vot­ne do­bi 48 go­di­na, ho­spi­ta­li­zo­va­na je pr­vi put u In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju kra­jem ma­ja 
2006.go­di­ne, ka­da joj je po­sta­vlje­na di­jag­no­za si­stem­skog eri­tem­skog lu­pu­sa na osno­vu kli­nič­kog na­la­za po­li­ar­tri­ti­sa, 
na­la­za le­u­ko­pe­ni­je i auto­i­mu­ne he­mo­li­zne ane­mi­je (Co­ombs po­zi­tiv­na) i na­la­za vi­so­ko po­zi­tiv­nih ANA i an­ti DNA. U 
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po­čet­ku je le­če­na vi­so­kim do­za­ma gli­ko­kor­ti­ko­i­da pa­ren­te­ral­no sa po­ste­pe­nim sma­nje­njem do­ze i pre­vo­đe­njem na pe­ro­
ral­nu te­ra­pi­ju odr­ža­va­nja-Pro­ni­son 40mg/dan, uz Aza­ti­o­prin (150mg/dan) i Hi­drok­si­hlo­ro­kvin (200mg/dan). Ova­kvo le­
ce­nje je do­ve­lo do re­mi­si­je i nor­ma­li­za­ci­je he­ma­to­lo­ških pa­ra­me­ta­ra. Pri po­ku­ša­ju sma­nje­nja do­ze Pro­ni­so­na na 20mg/
dan bo­le­sni­ca je u na­red­nih 12 me­se­ci ima­la če­sta po­gor­sa­nja bo­le­sti, a ja­vi­li su se i zna­ci ja­tro­ge­nog ku­šin­go­id­nog sin­
dro­ma. 
Ma­ja 2007.g. po­no­vo je ho­spi­ta­li­zo­va­na u In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju zbog le­u­ko­pe­ni­je (Le 2,7x109), i auto­i­mu­ne he­mo­li­
zne ane­mi­je(ni­vo he­mo­glo­bi­na 54g/l, Re 5,5% i di­rek­tan Co­oms-ov test – po­zi­ti­van). An­ti DNA je bi­la 25,8, i po­sto­ja­la 
je bla­ga hi­po­kom­ple­men­te­mi­ja. Na­kon pri­me­ne puls­nih do­za Me­til­pred­ni­zo­lo­na (Nirypan 500mg i.v.-3 da­na) i po­pra­vlja­
nja le­u­ko­pe­ni­je, a bez zna­čaj­ni­jeg po­ve­ća­nja ni­voa he­mo­glo­bi­na (54g/l vs 68g/l), od­lu­če­no je da se za­me­ni imu­no­su­pre­
siv­na te­ra­pi­ja i uve­de Ci­klo­fos­fa­mid u do­zi od 400mg i.v. na 2 ne­de­lje, uz Pred­ni­zo­lon 30mg/dan. Me­dju­tim, u sle­de­ća 3 
me­se­ca, te­ra­pij­ski od­go­vor je bio još su­bop­ti­mal­ni­ji, sa po­ste­pe­nim opa­da­njem ni­voa he­mo­glo­bi­na, po­no­vo na oko 60g/l, 
i opa­da­nja bro­ja le­u­ko­ci­ta na 2,7x109. Osim to­ga kod bo­le­sni­ce su se po­ja­vi­li ne­že­lje­ni efek­ti gli­ko­kor­ti­ko­id­ne te­ra­pi­je- 
po­red ja­tro­ge­nog ku­šin­go­id­nog aspek­ta, ja­vi­la se la­bil­na hi­per­ten­zi­ja i in­to­le­ran­ci­ja na glu­ko­zu. Ta­da je u te­ra­pi­ju uve­den 
Mi­ko­fe­no­lat mo­fe­til 2gr/dan, a do­za pred­ni­zo­lo­na je po­ste­pe­no sma­nje­na na do­zu odr­ža­va­nja (Pred­ni­zo­lon 7,5mg/dan). 
U na­red­na tri me­se­ca po­stig­nut je po­rast ni­voa he­mo­glo­bi­na na 110g/l, i nor­ma­li­zo­van je broj le­u­ko­ci­ta. Pri sma­nje­nju 
do­ze MMF na 1gr/dan (do­za odr­ža­va­nja), odr­ža­va se po­vo­ljan efe­kat te­ra­pi­je uz do­bru pod­no­šlji­vost. Ni­su za­pa­že­ni ni­
ka­kvi ne­že­lje­ni efek­ti le­ka. 
Diskusija i zaključak: Mi­ko­fe­no­lat mo­fe­til je do sa­da is­pi­ti­van u lu­pu­snom ne­fri­ti­su, i ni­je pro­ce­njen nje­gov efe­kat 
na van­bu­bre­zne ma­ni­fe­sta­cjie u SLE.
Po­volj­nim efe­ka­tom mi­ko­fe­no­lat mo­fe­ti­la na re­frak­tar­nu auto­i­mu­nu he­mo­li­znu ane­mi­ju po­ka­za­li smo da je po­red po­sti­
za­nja re­mi­si­je bo­le­sti, mo­gu­će iz­be­ći vi­so­ke do­ze gli­ko­kor­ti­ko­i­da i ne­že­lje­ne efek­te ova­kvog le­ce­nja. Za pre­ci­zni­je za­
ključ­ke neo­p­hod­ne su kon­tro­li­sa­ne stu­di­je o dej­stvu MMF na van­bu­bre­zne ma­ni­fe­sta­ci­je u okvi­ru SLE. 

P 08a

MYCOPHENOLATE MOFETIL ILI INTRAVENSKI CIKLOFOSFAMID U LIJEČENJU LUPUS NEFRITISA
Mulić-Bačić S, Antić D, Križić M, Kapidžić-Bašić N, Hajdarović A, Mulić E.
Univerzitetski klinički centar Tuzla, Reumatološko odjeljenje, Bosna i Hercegovina

UVOD: Mycophenolate mofetil (MMF) je aktivan metabolit mikofenolične kiseline, inhibira proliferaciju T i B ćelija, 
kao i ekpresiju adhezionih molekula.
CILJ: Primarni cilj studije je da determiniše dugotrajnu efikasnost MMF u poređenju sa cikofosfamidom, kod održavanja 
remisije i bubrežne funkcije kod pacijenata sa lupus nefritisom.
METODE: 24-sedmična randomizirana, otvorena studija je urađena sa ciljem da uporedi terapiju oralnim mycophenolate 
mofetil-om (inicijalna doza 2000 mg dnevno tokom 6 mjeseci) sa terapijom ciklofosfamidom jednom mjesečno (0,5 g na 
kvadratni metar tjelesne površine) kao indukcionim terapijama za aktivni lupus nefritis (WHO klasifikacija III i IV). Svi 
pacijenti su dobili konkomitantnu kortikosteroidnu terapiju (0,75-1 mg/kg/dan) sa utvrđenom titracijom doze. Primarni 
cilj je bila kompletna remisija nakon 24 sedmice liječenja (normalizacija abnormalnih bubrežnih parametara i održavanje 
parametara u referentnim vrijednostima). Sekundarni cilj je bila parcijalna remisija nakon 24 sedmice liječenja.
REZULTATI: Studija je uključila 30 pacijenta, od toga 10 je randomiziranom metodom određeno da primaju mycop­
henolate mofetil, a 20 da primaju ciklofosfamid. Nakon 12 sedmica, 6 (60%) pacijenata koji su primali mycophenola­
te mofetil i 8 (40%) pacijenata koji su primali ciklofosfamid su imali zadovoljavajući rani odgovor na terapiju u vidu 
smanjenja proteinurije i poboljšanju/stabilizaciji serumskog kreatinina. Nakon 24 sedmice, zabilježena je kompletna 
remisija kod 7 (70%) od ukupno 10 pacijenata koji su primali mycophenolate mofetil, u poređenju sa 8 (40%) od uku­
pno 20 pacijenata tretiranih sa ciklofosfamidom, što demonstrira superiornost mycophenolate mofetila nad ciklofosfa­
midom. Parcijalna remisija je zabilježena kod 4 (40%) od ukupno 10 pacijenata na terapiji mycophenolate mofetil-om, 
i kod 8 (40%) od ukupno 20 pacijenata, što predstavlja statistički signifikantnu razliku (p<0,005). Jedna pacijentica, 
koja je primala mycophenolate mofetil, je isključena iz studije zbog alergijskih promjena na koži i gastrointestinalne 
nepodnošljivosti lijeka. 
ZAKLJUČAK: U ovoj 24-sedmičnoj studiji, kod uvođenja u remisiju naših pacijenata sa lupus nefritisom, mycopheno­
late mofetil se pokazao efikasnijim od intravenskog ciklofosfamida.
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P 09
Alergijske pojave u bolesnika sa primarnim antifosfolipidnim sindromom (PAFS). 
Tu­ca­ko­vić Pa­ra­buc­ki D, Sto­ja­no­vić Lj, Po­po­vić-Ku­zma­no­vić D, Ma­ri­sa­vlje­vić D.
KBC 'Be­ža­nij­ska Ko­sa',na­stav­na ba­za Me­di­cin­skog fa­kul­te­ta,Be­o­grad, Sr­bi­ja 

Uvod: Uče­sta­lost aler­gij­skih po­ja­va u op­štoj po­pu­la­ci­ji iz­no­si 40-60%. Do sa­da je ret­ko opi­si­va­na za­stu­plje­nost kao i tip 
aler­gij­skih po­ja­va u bo­le­sni­ka sa PAFS. 
Cilj rada: Da se is­pi­ta uče­sta­lost i tip aler­gij­skih po­ja­va kod bo­le­sni­ka sa PAFS. 
Materijal i metode: 
U pro­spek­tiv­noj stu­di­ji is­pi­ta­no je 23 bo­le­sni­ka sa PAFS (19 že­na i 4 mu­škar­ca pro­seč­ne sta­ro­sti 44.2 + 6.7 go­di­na, pro­seč­
nog tra­ja­nja bo­le­sti 4.8 + 2.1 go­di­na), ko­ji su u aler­go­lo­šku am­bu­lan­tu upu­ći­va­ni od stra­ne re­u­ma­to­lo­ga. Di­jag­no­za PAFS je 
po­sta­vlje­na pre­ma Pre­li­mi­nar­nim kri­te­ri­ju­mi­ma (Sap­po­ro, 1999). Bo­le­sni­ci­ma je uzi­ma­na ci­lja­na aler­go­lo­ška anam­ne­za o 
ato­pij­skim bo­le­sti­ma, re­spi­ra­tor­nim aler­gij­skim bo­le­sti­ma, po­ja­vi ur­ti­ka­ri­je (akut­ne, hro­nic­ne, fi­zic­ke) i an­gi­o­e­de­ma, aler­gij­
skim re­ak­ci­ja­ma na le­ko­ve, hra­nu i o ra­ni­jim ana­fi­lak­tič­kim/ana­fi­lak­to­id­nim re­ak­ci­ja­ma. Ra­djen je kli­nič­ki pre­gled, PRICK 
ko­žne pro­be sa in­ha­la­ci­o­nim aler­ge­ni­ma, spi­ro­me­tri­ja i od­re­dji­va­nje ukup­nog se­rum­skog IgE (Uni­CAP).
Rezultati: Ukup­no aler­gij­ske po­ja­ve su re­gi­stro­va­ne u 16 (69.6%) bo­le­sni­ka sa PAFS, od to­ga: u 8 bo­le­sni­ka (34.8%) 
pri­su­tan je po­da­tak o aler­gi­ji na le­ko­ve, naj­če­šće na pe­ni­ci­lin (u 5-- 21.7%); u 4 (17.2%) bo­le­sni­ka po­da­tak o aler­gij­skim 
rek­ci­ja­ma na hra­nu, ko­je su kod 2 (8.7%) bo­le­sni­ka bi­le ana­fi­lak­tič­kog ti­pa; u 4 bo­le­sni­ka (17.2%) pri­sut­na hro­nič­na ur­
ti­ka­ri­ja od­no­sno re­ci­di­vi­šu­ći an­gi­o­e­de­mi; a u 3 bo­le­sni­ka (13,0%) pri­su­tan kon­takt­ni der­ma­ti­tis. U 7 (30.4%) bo­le­sni­ka 
raz­li­či­te aler­gij­ske po­ja­ve bi­le su udru­že­ne. PRICK KP sa in­ha­la­ci­o­nim aler­ge­ni­ma bi­le su po­zi­tiv­ne kod 3 bo­le­sni­ka 
(13.0%). Spi­ro­me­tri­ja je bi­la ured­na kod svih te­sti­ra­nih bo­le­sni­ka. Ukup­ni se­rum­ski IgE bio je zna­čaj­no po­vi­šen u 5 bo­
le­sni­ka (21.7%), od ko­jih su 4 ima­li opi­sa­ne aler­gij­ske ma­ni­fe­sta­ci­je.
Zaključak: U ve­li­kog bro­ja is­pi­ti­va­nih bo­le­sni­ka sa PAFS bio je pri­su­tan po­da­tak o aler­gij­skim po­ja­va­ma i u tom prav­cu 
pla­ni­ra se da­lje is­pi­ti­va­nje.

P 10
DA LI JE RAYNAUD FENOMEN GLAVNI UZROČNIK PARESTEZIJA ŠAKA KOD BOLESNIKA SA  
SISTEMSKOM SKLEROZOM ? - MOGUĆI UDEO PROMENA U DIMEZIJAMA NERVUSA MEDIJANUSA 
PROCENJEN ULTRAZVUČNIM PREGLEDOM 
S.Pro­da­no­vić, G.Ra­du­no­vić, N.Pi­li­po­vić, N.Da­mja­nov, S.Pa­vlov-  Do­li­ja­no­vić, M.Zla­ta­no­vić, K.Pa­ša­lić-Si­mić,  
D.Mar­če­tić, N.Ga­vri­lov, S.Nov­ko­vić
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: U osno­vi kli­nič­kog is­po­lja­va­nja Raynaud fe­no­me­na je epi­zo­dič­na re­duk­ci­ja krv­nog pro­to­ka u ar­te­rij­skom si­ste­mu 
pr­sti­ju ša­ka i sto­pa­la što če­sto do­vo­di i do ose­ća­ja utr­nu­lo­sti .Se­kun­dar­ni Raynaud fe­no­men je u pre­ko 90 % is­po­ljen kod 
bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom (SSc) . Pri ru­tin­skom ul­tra­zvuč­nom pre­gle­du ša­ka bo­le­sni­ka sa SSc za­pa­že­ne su ve­će 
di­men­zi­je ner­vu­sa me­du­ja­nu­sa ( NM). 
Cilj rada : ul­tra­zvuč­na pro­ce­na oču­va­no­sti ner­vu­sa me­du­ja­nu­sa pri nje­go­vom ula­sku u kar­pu­sni ka­nal kod bo­le­sni­ka sa 
SSc i utvr­dji­va­nje po­ve­za­no­sti pro­me­na u sa­gi­tal­nom obi­mu ovog ner­va sa pri­sut­nim ose­ća­jem utr­nu­lo­sti u pr­sti­ma ša­ka 
kao i sa ka­pi­la­ro­skop­skim na­la­zom kod ovih bo­le­sni­ka.
Metod : Is­pi­ti­va­nje je ob­u­hva­ti­lo 36 bo­le­sni­ka sa di­jag­no­zom SSc le­če­nih u In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju u to­ku 2007 god..
Kon­trol­nu gru­pu zdra­vih či­ni­lo je 20 oso­ba rad­ni­ka In­sti­tu­ta za re­u­ma­to­lo­gi­ju. Od stra­ne ne­za­vi­snog is­pi­ti­va­ča pro­ce­njen 
je kva­li­tet ko­že is­pi­ti­va­nih bo­le­sni­ka u de­lu ruč­nih ( RC ) zglo­bo­va kao : nor­ma­lan na­laz ( tip 0 ) i iz­me­njen kva­li­tet po 
ti­pu skle­ro­der­me ,( tip 1) kao i pri­su­stvo su­bjek­tiv­nih te­go­ba u smi­slu pa­re­ste­zi­ja pr­sti­ju ša­ka. Kod svih je ra­djen UZ pre­
gled ša­ka li­ne­ar­nom son­dom 8 -16 Mhz apa­ra­ta Vo­lu­son 730. Ana­li­zi­ran je sa­gi­tal­ni obim ner­vu­sa me­du­ja­nu­sa ( SONM), 
po­je­di­nač­no u de­lu pal­mar­ne stra­ne le­ve i de­sne ša­ke pri flek­si­ji pr­sti­ju od 15 º. Sva­ki NM , me­ren je tri pu­ta a sred­nja 
vred­nost je uzi­ma­na za da­lju ana­li­zu . Di­men­zi­je ve­će od 13 mm sma­tra­ne su pa­to­lo­škim, X± 2 SD ). Ka­pi­la­ro­skop­ski 
pre­gled oba­vljen je op­tič­kim mi­kro­sko­pom a tip pro­me­na opi­si­van je po Ma­ricq-u i Cu­to­lu.Do­bi­je­ni re­zul­ta­ti sta­ti­stič­ki 
su ob­ra­dje­ni u SPS si­ste­mu
Rezulti:U ana­li­zi­ra­noj gru­pi bo­le­sni­ka sa SSc bi­lo je 35 že­na i 1 mu­ška­rac, pro­seč­ne sta­ro­sti 55 ± 10.66 pro­seč­nog tra­ja­
nja Raynaud fe­no­me­na 136.33 ± 95.87 me­se­ci. Si­stem­ske ma­ni­fe­sta­ci­je bo­le­sti ima­lo je 21 (58.3 %) bo­le­sni­ka, ul­tra­zvuč­
nim pre­gle­dom zna­ci ar­tri­ti­sa na­dje­ni su kod 3 a zna­ci te­no­si­no­vi­ti­sa flek­so­ra ša­ka kod jed­nog bo­le­sni­ka. Iz­me­njen kva­
li­tet ko­že u de­lu RC zglo­bo­va obo­stra­no ima­lo je 12 (33.3 % ) bo­le­sni­ka. Pro­seč­na vred­nost SONM de­sne ša­ke iz­no­si­la 
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je 19.99 mm a le­ve 19.19 mm. Pa­to­lo­ške vred­no­sti di­men­zi­ja NM na de­snoj ša­ci i le­voj ša­ci ima­li su svi bo­le­sni­ci sa SSc. 
Pri­su­tan ose­ćaj utr­nu­lo­sti u le­voj i de­snoj ša­ci ima­lo je 13 (36.1 %) bo­le­sni­ka. U kon­trol­noj gru­pi zdra­vih oso­ba bi­lo je 19 
oso­ba žen­skog po­la i 1 mu­ška­rac pro­seč­ne sta­ro­sti 52 ± 5.3 go­di­ne. Pro­seč­na vred­nost SOMN de­sne ša­ke iz­no­si­la je11.7 
mm a le­ve 11.5 mm. Utvdje­na je sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u di­men­zi­ja­ma NM le­ve i de­sne ša­ke bo­le­sni­ka sa SSc u od­
no­su na zdra­ve oso­be,( p < 0.05 ) Ni­je bi­lo sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke u di­men­zi­ja­ma NM kod bo­le­sni­ka ko­ji su ima­li 
pa­re­ste­zi­je i onih bez njih ( p >0.05 ) .Utvr­dje­na je sta­ti­stič­ki zna­čaj­na po­ve­za­nost u di­men­zi­ja­ma NM i ka­pi­la­ro­skop­skog 
na­la­za kod is­pi­ti­va­nih bo­le­sni­ka sa SSc, (r =0.571, p < 0.001).
Zaključak : U na­šoj gru­pi is­pi­ti­va­nih bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom di­men­zi­je ner­vu­sa me­du­ja­nu­sa le­ve i de­sne 
ša­ke u ula­zu u kar­pal­ni ka­nal, pro­ce­nje­ne ul­tra­zvuč­nim pre­gle­dom, bi­le su pa­to­lo­ške kod svih i zna­čaj­no ve­će od kon­trol­
ne gru­pe zdra­vih . Kod ve­ći­ne ovaj na­laz bio je asimp­to­mat­ski i ni­je utvr­dje­na po­ve­za­nost u di­men­zi­ja­ma NM sa pri­sut­
nim ose­ća­jem utr­nu­lo­sti u ša­ka­ma. Bo­le­sni­ci sa ve­ćim di­men­zi­ja­ma NM pri ul­tra­zvuč­nom pre­gle­du ima­li su i te­žu for­mu 
ka­pi­la­ro­skop­skog na­la­za . Od­su­stvo dru­gih lo­kal­nih uzro­ka ošte­će­nja NM mo­gao bi da uka­že da je po­re­me­ćaj mi­kro­cir­
ku­la­ci­je u sklo­pu osnov­ne bo­le­sti, mo­žda pa­to­hi­sto­lo­ški sup­strat ovih pro­me­na.

P 11
POUZDANOST MERENJA RODNANOVOG KOŽNOG INDEKSA KOD BOLESNIKA SA SISTEMSKOM 
SKLEROZOM - PILOT STUDIJA
M. Zla­ta­no­vić, P. Osto­jić, N. Da­mja­nov, K. Si­mić-Pa­ša­lić, B .Sta­men­ko­vić, S. Pro­da­no­vić, S. Ži­vo­ji­no­vić, D. Mar­če­tić,  
N .Ga­vri­lov, N. Ro­ga­no­vić, A. An­đel­ko­vić

Uvod: Mo­di­fi­ko­va­ni Rod­na­nov ko­žni in­deks (skin sco­re) ko­ri­sti se kao se­mi­kvan­ti­ta­tiv­ni kli­nič­ki me­tod za oce­nu ras­pro­
stra­nje­no­sti i te­ži­ne ko­žnih pro­me­na u si­stem­skoj skle­ro­zi. Mno­ga is­pi­ti­va­nja su po­ka­za­la da ko­žni in­deks ima prog­no­
stič­ki zna­čaj, po­seb­no ka­da je od­re­đen i pra­ćen na po­čet­ku bo­le­sti. Vi­so­ke vred­no­sti ko­žnog in­dek­sa (≥20) po­ve­za­ne su 
sa kra­ćim pre­ži­vlja­va­njem i vi­so­kim ri­zi­kom od raz­vo­ja re­nal­ne kri­ze, ošte­će­njem mi­o­kar­da i pluć­nog in­ter­sti­ci­ju­ma, kao 
i sa dru­gim vi­sce­ral­nim ma­ni­fe­sta­ci­ja­ma si­stem­ske skle­ro­ze.
Cilj: Da se is­pi­ta unu­tar­po­sma­trač­ka i me­đu­po­sma­trač­ka po­u­zda­nost me­re­nja mo­di­fi­ko­va­nog Rod­na­no­vog ko­žnog in­dek­
sa kod bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom.
Metod: Is­pi­ti­va­nje je spro­ve­de­no kod šest bo­le­sni­ka sa si­stem­skom skle­ro­zom ko­ji­ma je u tri po­no­vlje­na me­re­nja is­pi­tan 
ste­pen ošte­će­nja ko­že mo­di­fi­ko­va­nom Rod­na­no­vom me­to­dom od stra­ne de­set ne­za­vi­snih is­pi­ti­va­ča. Uku­pan skor glav­nog 
is­pi­ti­va­ča, sa pred­hod­no po­tvr­đe­nim is­ku­stvom u me­re­nju, po­sma­tran je kao zlat­ni stan­dard.
Rezultati: Sta­ti­stič­kom ob­ra­dom po­da­ta­ka do­bi­je­na je vi­so­ko zna­čaj­na me­đu­po­sma­trač­ka kon­zi­stent­nost, a iz­me­re­ni ko­
e­fi­ci­jent ine­ter­kla­sne ko­re­la­ci­je (ICC) je iz­no­sio α = 0.9. Slič­no, do­bi­je­ni in­deks unu­tar­po­sma­trač­ke va­ri­ja­bil­no­sti bio je 
vi­so­ko sta­ti­stič­ki zna­ča­jan sa ko­e­fi­ci­jen­tom po­u­zda­no­sti od 0.9. Po­re­đe­njem iz­me­re­nog sko­ra sva­kog is­pi­ti­va­ča po­je­di­
nač­no sa zlat­nim stan­dar­dom do­bi­je­ni su ni­voi po­u­zda­no­sti od 0.8 do 0.9.
Zaključak: Re­zul­ta­ti na­šeg pi­lot is­pi­ti­va­nja uka­zu­ju na vi­so­ku po­zda­nost me­re­nja mo­di­fi­ko­va­nog Rod­na­no­vog ko­žnog 
in­dek­sa ko­ji bi zbog svo­je do­stup­no­sti, re­pro­du­ci­bil­no­sti i bez­bed­no­sti tre­ba­lo da po­sta­ne deo ru­tin­skog kli­nič­kog is­pi­ti­
va­nja obo­le­lih od si­stem­ske skle­ro­ze.

P 12.
DVE KLINIČKE FORME VEGENEROVE GRANULOMATOZE 
Mi­lan Ćir­ko­vić , Du­šan Ste­fa­no­vić, Bra­ni­sla­va Gli­šić, Mi­lan Pe­tro­ni­je­vić , Go­ri­ca Ri­stić 
Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju , VMA, Be­o­grad

Uvod: Ve­ge­ne­ro­va gra­nu­lo­ma­to­za (VG) je po­seb­na vr­sta ne­kro­ti­zi­ra­ju­ćeg va­sku­li­ti­sa ma­lih krv­nih su­do­va či­je su glav­ne 
kli­nič­ke ka­rak­te­ri­sti­ke gtra­nu­lom­sko za­pa­lje­nje gor­njih i do­njih di­saj­nih pu­te­va i glo­me­ru­lo­ne­fri­ti­sa.
Cilj rada: Pri­kaz raz­li­či­tog to­ka bo­le­sti kod dva bo­le­sni­ka sa Ve­ge­ne­ro­vom gra­nu­lo­ma­to­zom.
Ma­ter­jal i me­to­de: Ana­li­za kli­nič­kih ma­ni­fe­sta­ci­ja bo­le­sti, la­bo­ra­to­rij­skih pa­ra­me­ta­ra, imu­no­se­ro­lo­ških slič­no­sti i ra­di­o­
lo­ško mor­fo­lo­ških ka­rak­te­ri­sti­ka VG.
Rezultati: Bo­le­snik D. P. 29 go­di­na, raz­bo­leo se sep­tem­bra 2007. go­di­ne po­ja­vom ri­no­re­je i he­mop­ti­zi­ja. Na Rtg i CT 
grud­nog ko­ša vi­đe­ni su obo­stra­ni pluć­ni in­fil­tra­ti sa pri­sut­nom ga­snom ko­lek­ci­jom. Pri pri­je­mu bio je sub­fe­bri­lan, la­ko 
disp­no­i­čan, oda­vao je sli­ku te­škog bo­le­sni­ka. U ana­li­za­ma kr­vi Se 102 mm /h, C-AN­CA je bi­la 120 IU/ml, P -AN­CA 6 
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IU /ml, An­ti GBM at 7 IU /ml ANA ne­ga­tiv­na. Di­jag­no­zu Ve­ge­ne­ro­ve gra­nu­lo­ma­to­ze po­sta­vi­li smo na osno­vu na­la­za 
gra­nu­lom­skog za­palj­ne­ja gor­njih i do­njih di­saj­nih pu­te­va uz he­mop­ti­zi­je i za­po­če­li le­če­nje Me­til­pred­ni­so­lo­nom u do­zi od 
1000 mg to­kom pr­va tri da­na u vi­du pul­se­va a po­tom 1 mg / Kg TT pa­ren­te­ral­no. Če­tvr­tog da­na do­bio je puls Ci­klop­hosp­
ha­mi­da od 1000 mg. Na­kon 6 me­seč­nih pul­se­va Ci­klop­hosp­ha­mi­da le­če­nje smo na­sta­vi­li Me­to­tre­xa­tom. Sa­da se bo­le­snik 
ose­ća bo­bro, uzi­ma 10 mg Me­to­tre­xa­ta ne­delj­no i 12 mg Me­til­pre­di­so­lo­na dnev­no.
Bo­le­snik N. Z. 45 go­di­na, raz­bo­leo se po­čet­kom ma­ja sub­fe­bril­nim tem­pe­ra­tu­ra­ma uz op­štu sla­bost, ma­lak­sa­lost, ne­pri­
jat­nost u vi­du pri­ti­ska u plu­ći­ma, bol u si­nu­si­ma i uhu. Na am­bu­lant­nom pre­gle­du 26.5.2008.g. bio je afe­bri­lan, eup­no­i­
čan, ble­đe ko­že i slu­zni­ca, oda­vao je uti­sak sred­nje­te­škog bo­le­sni­ka. U ana­li­za­ma kr­vi Se 68, po­zi­tiv­na C AN­CA u kon­
cen­tra­ci­ji 100 IU /ml i po­vi­še­ne azot­ne ma­te­ri­je urea 9, 0, mmol/L, kre­a­ti­nin 220 mmol/L. Na Rtg i CT grud­nog ko­ša 
ra­di­gra­fi­ji plu­ća vi­đe­ni su ne­ho­mo­ge­ni pluć­ni in­fil­tra­ti. Di­jag­no­zu Ve­ge­ne­ro­ve gra­nu­lo­ma­to­ze po­sta­vi­li smo na osno­vu 
na­la­za gra­nu­lom­skog za­palj­ne­ja gor­njih i do­njih di­saj­nih pu­te­va uz glo­me­ru­lo­ne­fri­tis. Bol­nič­ki je le­čen pul­se­vi­ma Me­tril­
pred­ni­so­lo­na 3 x 1000 mg i Ci­klo­fos­fa­mi­da od 500mg na dve sed­mi­ce a zbog raz­vo­ja br­zo pro­gre­siv­nog glo­me­ru­lo­ne­fri­
ti­sa sa bu­bre­žnom in­su­fi­ci­jen­ci­jom (kre­a­ti­nin do 290 mml/L) da­lje le­če­nje na­sta­vlje­no pla­zma­i­zme­na­ma u Kli­ni­ci za ne­
fro­lo­gi­ju. Sa­da se ose­ća do­bro, do­bi­ja pul­se­ve ci­klo­fo­ra­fa­mi­da od 500 mg na dve sed­mi­ce uz ma­le do­ze gli­ko­kor­ti­ko­i­da 
a vred­no­sti kre­a­ti­ni­na su se sta­bi­li­zo­va­le oko 200 mmol/L.
Zaključak: Gra­nu­lom­sko za­pa­lje­nje gor­njih i do­njih di­saj­nih pu­te­va je ka­rak­te­ri­sao tok bo­le­sti kod oba bo­le­sni­ka sa VG. 
In­ten­zi­tet kli­nič­kig ma­ni­fe­sta­ci­ja bio je iz­ra­že­ni­ji kod pr­vog bo­le­sni­ka gde je bo­lest du­že tra­ja­la a pa­to­lo­ški sup­strat na 
plu­ći­ma bio znat­no ve­ći. 
Br­zo pro­gre­di­ra­ju­ći glo­me­ru­lo­ne­fri­tis je vo­de­ća kli­nič­ka ma­ni­fe­sta­ci­ja bo­le­sti kod dru­gog bo­le­sni­ka dok je pr­vi imao sa­
mo mi­kro­he­ma­tu­ri­ju.
Raz­li­ka u kli­nič­koj sli­ci ve­ro­vat­no je i po­sle­di­ca ne­što sta­ri­je ži­vot­ne do­bi i pri­su­stvo pret­hod­ne ne­do­volj­no de­fi­ni­sa­ne 
si­stem­ske bo­le­sti kod dru­gog bo­le­sni­ka.

P 13
Pulmo-renalni sindrom: prikaz slučaja
M.Ma­jić, D.Će­lić, T.Ilić. I.Mi­tić, S.Ču­rić
Kli­ni­ka za ne­fro­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju ; Kli­nič­ki cen­tar Voj­vo­di­ne, No­vi Sad

Uvod: We­ge­ne­ro­va gra­nu­lo­ma­to­za je si­stem­sko obo­lje­nje ko­je se ka­rak­te­ri­še ne­kro­ti­zi­ra­ju­ćim gra­nu­lo­ma­to­znim le­zi­ja­ma 
gor­njih i/ili do­njih re­spi­ra­tor­nih pu­te­va, seg­ment­nim ne­kro­ti­zi­ra­ju­ćim glo­me­ru­lo­ne­fri­ti­som i va­sku­li­ti­som ma­lih krv­nih 
su­do­va. U 80-90% bo­le­sni­ka do­ka­zu­je se pri­su­stvo an­ti­ne­u­tro­fil­nih ci­to­pla­zmat­skih an­ti­te­la.
Cilj rada: Pred­sta­vlja­mo slu­čaj bo­le­sni­ce, sta­re 66 go­di­na, sa kli­nič­kom sli­kom sla­bo­sti, ma­lak­sa­lo­sti, upor­nog po­vra­ća­
nja bi­strog sa­dr­ža­ja, bo­la u pre­de­lu že­lu­ca, gub­ti­ka ape­ti­ta i sma­nje­nom dnev­nom ko­li­či­nom mo­kra­će.
Materijal i metode: Rezultati: Na pri­je­mu bo­le­sni­ca je afe­bril­na, adi­na­mič­na, de­hi­dri­ra­na, oli­gu­rič­na, pal­pa­tor­no bol­no 
ose­tlji­vog epi­ga­stri­ju­ma i re­gi­je is­pod de­snog re­bar­nog lu­ka uz na­laz eg­zul­ce­ri­sa­ne pro­me­ne na tvr­dom nep­cu. La­bo­ra­to­
rij­skim pre­tra­ga­ma uoča­va­ju se po­vi­še­ne vred­no­sti re­ak­ta­na­ta akut­ne fa­ze, nor­mo­cit­na nor­mo­hrom­na ane­mi­ja, po­rast 
azot­nih ma­te­ri­ja, sub­ne­frot­ska pro­te­i­nu­ri­ja i mi­kro­he­ma­tu­ri­ja uz ure­dan eho­so­no­graf­ski na­laz bu­bre­ga. S ob­zi­rom na vi­
še­dnev­no upor­no po­vra­ća­nje ura­đe­na je ezo­fa­go­ga­stro­du­o­de­no­sko­pi­ja pri če­mu je uzor­ko­van du­o­de­nal­ni sok iz ko­ga je 
izo­lo­va­na Gi­ar­dia Lam­blia. 
S ob­zi­rom na pro­te­i­nu­ri­ju i mi­kro­he­ma­tu­ri­ju na­či­nje­ne da­lje pre­tra­ge te se ra­di­o­lo­škim i CT pre­gle­dom plu­ća na­la­ze bi­la­
te­ral­ni di­fu­zni no­du­lar­ni in­fil­tra­ti a pa­to­hi­sto­lo­ški na­laz bi­op­si­je pro­me­ne na tvr­dom nep­cu uka­zu­je na ne­spe­ci­fič­nu gra­
nu­lo­ma­to­znu upa­lu sa cen­tral­nom ne­kro­zom. Spu­tum na BK ne­ga­ti­van. U da­ljem kli­nič­kom to­ku do­la­zi do po­ja­ve pal­pa­
bil­ne pur­pu­re do­njih eks­tre­mi­te­ta, de­tek­tu­je se ra­pid­no po­gor­ša­nje bu­bre­žne funk­ci­je uz se­ro­lo­šku po­tvr­du c-AN­CA po­
zi­tiv­no­sti.
Zaključak: Na osno­vu kli­nič­ke sli­ke, re­le­vant­nih kli­nič­ko-la­bo­ra­to­rij­skih pre­tra­ga po­sta­vlja se di­jag­no­za We­ge­ne­ro­ve 
gra­nu­lo­ma­to­ze te je za­po­če­ta kom­bi­no­va­na te­ra­pi­ja kor­ti­ko­ste­ro­i­di­ma i ci­klo­fos­fa­mi­dom na šta bo­le­sni­ca do­bro re­a­gu­je, 
do­la­zi do po­vla­če­nja pro­me­ne na tvr­dom nep­cu i zna­čaj­nog po­bolj­ša­nja bu­bre­žne funk­ci­je. 
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P 14
RITUXIMAB U TERAPIJI WEGENEROVE GRANULOMATOZE – PRIKAZ SLUČAJA
Gor­da­na Stra­žme­šter Maj­sto­ro­vić, Du­šan Bo­žić, Igor Mi­tić, Ta­tja­na Ilić, Slo­bo­dan Ču­rić
Kli­ni­ka za ne­fro­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju, Kli­nič­ki cen­tar Voj­vo­di­ne No­vi Sad

Uvod: We­ge­ne­ro­va gra­nu­lo­ma­to­za je si­stem­ski ma­lih krv­nih su­do­va, sa naj­če­šćim za­hva­ta­njem gor­njeg i do­njem re­spi­
ra­tor­mog trak­ta i bu­bre­ga. Do­sa­da­šnja te­ra­pi­ja za in­duk­ci­ju re­mi­si­je ob­u­hva­ta kor­ti­ko­ste­ro­i­de i ci­klo­fos­fa­mi­de. Bo­le­snik 
48. go­di­na sta­ro­sti, le­čen na Kli­ni­ci 22.01.-07.03.2007.go­di­ne. Bo­lest po­či­nje tri me­se­ca pre ho­spi­ta­li­za­ci­je otal­gi­jom, 
gu­šo­bo­ljom, po­li­ar­tral­gi­ja­ma, po­li­mi­al­gi­ja­ma, adi­na­mi­jom i fe­bril­no­šću. Na In­sti­tu­tu za pluć­ne bo­le­sti Voj­vo­di­ne is­klju­
ču­je se ra­ni­je po­sta­vlje­na di­jag­no­za sar­ko­i­do­ze, ura­dje­nim is­pi­ti­va­nji­ma, uklju­ču­ju­ći bron­ho­sko­pi­ju. Na­laz vi­so­ko re­zo­
lu­ci­o­nog CT plu­ća uka­zu­je na in­tra­al­ve­o­lar­nu he­mo­ra­gi­ju, bez re­ti­ku­lo­no­du­lar­nih le­zi­ja. Uoča­va se po­rast azot­nih ma­te­
ri­ja u kr­vi, uz po­ja­vu pluć­nih in­fil­tra­ta na RTG plu­ća. Ja­vlja­ju se he­mop­ti­zi­je i he­mop­toe. Zbog raz­vo­ja pul­mo-re­nal­nog 
sin­dro­ma za­po­či­nje se te­ra­pi­ja kor­ti­ko­ste­ro­i­di­ma, u vi­so­kim puls­nim do­za­ma. An­ti­te­la pro­tiv glo­me­ru­lar­ne ba­zal­ne mem­
bra­ne ne­ga­tiv­na, c-AN­CA po­zi­tiv­na. Bi­op­si­ja bu­bre­ga uka­zu­je na ra­pi­do­pro­gre­siv­ni glo­me­ru­lo­ne­fri­tis, sa kre­scent for­ma­
ci­ja­ma u pre­ko 90% glo­me­ru­lu­sa. RTG pre­gled plu­ća uka­zu­je na per­zi­sti­ra­nje in­fil­tra­tiv­nih i ka­ver­no­znih pro­me­na. U 
te­ra­pi­ju uklju­čen in­tra­ven­ski ci­klo­fos­fa­mid, u do­zi 1000mg po pul­su. Uči­nje­ne 4 pla­zma­fe­re­ze i he­mo­di­ja­li­za. Na pri­me­
nje­nu stan­dard­nu te­ra­pi­ju ne do­la­zi do po­bolj­ša­nja pluć­ne ni­ti bu­bre­žne funk­ci­je.
Cilj rada: Is­pi­ta­ti efi­ka­snost upo­tre­be Ri­tu­xi­mab-a u le­če­nju We­ge­ne­ro­ve gra­nu­lo­ma­to­ze. 
Materijal i metode: Ri­tu­xi­mab je or­di­ni­ran u do­zi od 375mg/m2 te­le­sne po­vr­ši­ne. Bo­le­snik je pri­mio 4 ku­re od 500mg 
ne­delj­no, sa ku­mu­la­tiv­nom do­zom le­ka od 2 gra­ma.
Rezultati: Kao od­go­vor na te­ra­pi­ju Ri­tu­xi­mab-om, pluć­ni in­fil­tra­ti re­gre­di­ra­ju uz pro­gre­siv­no po­bolj­ša­nje bu­bre­žne funk­
ci­je i raz­voj re­mi­si­je obo­lje­nja. Ni­je pri­me­će­na po­ja­va bi­lo ka­kvih ne­že­lje­nih efe­ka­ta le­ka. Osam­ta­est me­se­ci na­kon te­ra­
pi­je Ri­tu­xi­mab-om, bo­le­snik je u sta­bil­noj re­mi­si­ji, bez pluć­nih in­fil­tra­ta na RTG i CT pre­gle­du, sa sta­bil­nom i go­to­vo 
nor­ma­li­zo­va­nom bu­bre­žnom funk­ci­jom uz zna­čaj­no sma­nje­ne pro­te­i­nu­ri­je. 
Zaključak: Za re­frak­ter­ne ili bo­le­sni­ke ko­ji ne mo­gu pri­ma­ti ci­klo­fos­fa­mid Ri­tu­xi­mab pred­sta­vlja obe­ća­va­ju­ću i bez­bed­
nu al­ter­na­ti­vu u te­ra­pi­ji We­ge­ne­ro­ve gra­nu­lo­ma­to­ze. 

P 15
TAKAYASU ARTERITIS : PRIKAZ BOLESNIKA
Lju­bi­ša Ar­sić1, Lji­lja­na Pe­tro­vić-Rac­kov1, Kse­ni­ja Gar­da­še­vić1, Bo­ris Še­kler1, Mi­li­ca Či­zmić2, Mi­o­drag Mi­haj­lo­vić3,  
Si­ni­ša Ru­so­vić3

Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju VMA1, Kli­ni­ka za en­do­kri­no­lo­gi­ju VMA2, In­sti­tut za ra­di­o­lo­gi­ju VMA3

Uvod: Ta­kayasu ar­te­ri­tis je va­sku­li­tis – pa­nar­te­ri­tis aor­te i nje­nih glav­nih gra­na. U zi­du ar­te­ri­ja do­mi­ni­ra gra­nu­lom­ska 
in­fla­ma­ci­ja, sa pre­do­mi­na­ci­jom lim­fo­ci­ta,uz pri­su­stvo dži­nov­skih će­li­ja. Pro­ce­som mo­že bi­ti za­hva­ćen bi­lo ko­ji deo aor­te 
od aort­nih val­vu­la, pre sve­ga luk aor­te i nje­go­ve gra­ne,bra­hi­o­ce­fa­lič­no sta­blo, pod­ključ­ne i ka­ro­tid­ne ar­te­ri­je i dru­ge gra­
ne aor­te sve do ili­jač­nih ar­te­ri­ja.
Cilj rada: Pri­kaz to­ka bo­le­sti, di­jag­no­stič­ke pro­ce­du­re i te­ra­pij­ski pri­stup kod bo­le­sni­ka sa Ta­kayasu ar­te­ri­ti­som.
Materijal i metode: Ana­li­za kli­nič­kih ma­ni­fe­sta­ci­ja, la­bo­ra­to­rij­skih i imu­no­lo­ških pa­ra­me­ta­ra, di­jag­no­stič­kih i te­ra­pij­
skih pro­ce­du­ra.
Rezultati: Bo­le­sni­ca B.N.,56 go­di­na, pri­mlje­na mar­ta 2008.g., zbog bo­lo­va u ru­ka­ma sa tr­nje­njem, gu­bit­kom pul­sa na 
ru­ka­ma i ne­mer­ljiv krv­ni pri­ti­sak na le­voj ru­ci, ote­ža­no di­sa­nje, za­mor­lji­vost, ste­za­nje u grud­nom ko­šu, če­ste gla­vo­bo­lje. 
Od 1994.g. se le­či zbog is­he­mij­ske bo­le­sti sr­ca (IBS) i hi­per­ten­zi­je. Ta­da po pr­vi put re­gi­stro­van gu­bi­tak pul­sa na le­voj 
ru­ci, a to­kom 2007. u okvi­ru kar­di­o­lo­ške kon­tro­le i na de­snoj ru­ci. To­kom 2006.g. uči­nje­na ko­ro­na­ro­gra­fi­ja KBC-De­di­nje 
i kon­zi­li­jar­no od­lu­če­no da se na­sta­vi sa me­di­ka­men­to­znim le­če­njem IBS. Na pri­je­mu: go­ja­zna po op­štem ti­pu, kar­di­o­re­
spi­ra­tor­no kom­pen­zo­va­na, afe­bril­na, bez pe­ri­fer­nog ar­tri­ti­sa, lim­fa­de­no­pa­ti­je i ko­žno-slu­zo­ko­žnih pro­me­na. Si­stol­ni šum 
nad aor­tom sa pro­pa­ga­ci­jom pre­ma obe ka­ro­tid­ne i a.sub­kla­vi­je. Puls pe­ri­fer­nih ar­te­ri­ja na ru­ka­ma se ne pal­pi­ra. 
TA:80/60mmHg, de­sna ru­ka, na le­voj ne­mer­ljiv. Osta­li na­laz po si­ste­mi­ma nor­ma­lan. U la­bo­ra­to­rij­skim ana­li­za­ma: SE-
2mm/h, CRP-6,53mg/l,ANA-1+, IgM-5,69g/L, kom­ple­ment, ACA,AN­CA (p i c) na­laz nor­ma­lan. Uči­nje­na do­pun­ska 
funk­ci­o­nal­no-mor­fo­lo­ška is­pi­ti­va­nja: Rtg p/s, pluć­na funk­ci­ja, eho­kar­di­o­gra­fi­ja, dop­pler k.s.vra­ta, ru­ku i no­gu, MSCT 
an­gi­o­gra­fi­ja lu­ka aor­te, se­lek­tiv­na ko­ro­na­ro­gra­fi­ja i pa­na­or­to­gra­fi­ja pri če­mu na­đe­na: ste­no­za (80%) trun­kus bra­hi­ce­fa­li­
ku­sa u du­ži­ni 15mm, a le­va a.sub­kla­vi­ja oklu­di­ra­na ne­po­sred­no iz­nad lu­ka aor­te u du­ži­ni 2cm, uz raz­vi­je­nu ko­la­te­ral­nu 
mre­žu dis­tal­nih gra­na. Na­đe­na ste­no­za le­ve a.re­na­lis (75%). Zid ar­te­ri­ja, u ni­vou me­di­je, za­de­bljao u vi­du bro­ja­ni­ce. Za­
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klju­če­no je da se ra­di o po­znoj fa­zi, me­šo­vi­tog ob­li­ka (III-tip) Ta­kayasu ar­te­ra­i­ti­sa i ot­po­če­to le­če­nje sa 15mg MTX, uz 
an­ti­a­gre­ga­ci­o­nu i kar­di­o­lo­šku te­ra­pi­ju.13.04.2008.g. uči­nje­na PTA di­la­ta­ci­ja bra­hi­ce­fa­lič­nog trun­ku­sa sa od­lič­nim učin­
kom na kon­trol­noj an­gi­o­gra­fi­ji, a kli­nič­ki vra­ća­nje pul­sa i nor­ma­li­za­ci­ja krv­nog pri­ti­ska na de­snoj ru­ci. Pre­ma od­lu­ci 
kon­zi­li­ju­ma u sle­de­ćoj fa­zi plan di­la­ta­ci­je i in­sta­la­ci­ja sten­ta na le­voj re­nal­noj ar­te­ri­ji, a po­tom even­tu­la­no by-pas l.a.sub­
kla­vi­je u slu­ča­ju is­cr­plji­va­nja cir­ku­la­ci­je za le­vu ru­ku.
Zaključak: Ra­na di­jag­no­za Ta­kayasu ar­te­ri­ti­sa se te­ško po­sta­vlja jer su simp­to­mi pre gu­bit­ka pul­sa ne­spe­ci­fič­ni, kao i 
la­bo­ra­to­rij­ski i imu­no­se­ro­lo­ški pa­ra­me­tri. Osnov­no pra­vi­lo u di­jag­no­sti­ci ove bo­le­sti je da se pal­pi­ra­ju svi pul­se­vi nad 
do­stup­nim ar­te­ri­ja­ma i me­ri krv­ni pri­ti­sak na svim eks­tre­mi­te­ti­ma. Sa­vre­me­ne funk­ci­o­nal­no-mor­fo­lo­ške me­to­de omo­gu­
ća­va­ju sa­mo po­tvr­du di­jag­no­ze i ra­ci­o­nal­ni­ji te­ra­pij­ski pri­stup. 

P 16
AUTOANTITELA UPRAVLJENA PROTIV CIKLIČNOG CITRULISANOG PEPTIDA U SERUMIMA PACI
JENATA SA MEŠOVITOM KRIOGLOBULINEMIJOM
Sla­đa­na An­dre­je­vić (1), Bran­ka Bo­na­či-Ni­ko­lić (1), Sne­ža­na Aran­đe­lo­vić (1), Mir­ja­na Še­fik - Bu­ki­li­ca (2)
1In­sti­tut za aler­go­lo­gi­ju i imu­no­lo­gi­ju, Kli­nič­ki cen­tar Sr­bi­je, Be­o­grad , 2In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: An­ti­te­la upra­vlje­na pro­tiv ci­klič­nog ci­tru­li­sa­nog pep­ti­da (an­ti-CCP) su spe­ci­fi­čan di­jag­no­stič­ki mar­ker re­u­ma­to­id­
nog ar­tri­ti­sa (RA). 
Cilj rada: Utvr­di­ti da li su an­ti-CCP an­ti­te­la pri­sut­na u se­ru­mi­ma pa­ci­je­na­ta sa me­šo­vi­tom kri­o­glo­bu­li­ne­mi­jom u sklo­pu 
raz­li­či­tih auto­i­mun­skih obo­lje­nja.
Materijal i metode: Pri­su­tvo kri­o­glo­bu­li­na, re­u­ma­to­id­nog fak­to­ra (RF) i an­ti-CCP an­ti­te­la utvr­đi­va­no je u uzor­ci­ma se­
ru­ma 79 pa­ci­je­na­ta (72 že­na, 7 mu­ška­ra­ca, sta­ro­sti 48±14, od 18-77 go­di­na) obo­le­lih od: pri­mar­nog Sjögren-ovog sin­dro­
ma (pSS) (n=22), si­stem­skog eri­tem­skog lu­pu­sa (SLE) (n=20), kri­o­glo­bu­li­ne­mij­skog va­sku­li­ti­sa (KV) (n=10), re­u­ma­to­
id­nog ar­tri­ti­sa (RA) (n=12), hro­nič­nog vi­ru­snog C he­pa­ti­ti­sa (HCV) (n=9), auto­i­mun­skog he­pa­ti­ti­sa (AIH) (n=2) i dru­gih 
obo­lje­nja sa po­zi­tiv­nim RF-om (n=4). An­ti-CCP an­ti­te­la od­re­đi­va­na su ko­mer­ci­jal­nim ELI­SA te­stom (Euro­im­mun Di­ag­
no­stics, Ne­mač­ka).
Rezultati: Me­šo­vi­ta kri­o­glo­bu­li­ne­mi­ja utvr­đe­na je kod 43 pa­ci­jen­ta: svih pa­ci­je­na­ta sa KV i HCV, 11 pa­ci­je­na­ta sa pSS, 
11 sa SLE, jed­nog pa­ci­jen­ta sa MCTD i jed­nog sa AIH. Po­zi­ti­van na­laz RF-a (>40 IU/ml) ukup­no je ima­lo 55 pa­ci­je­na­ta 
(69,6%), u gru­pi pa­ci­je­na­ta sa kri­o­glo­bu­i­li­ne­mi­jom 23 pa­ci­jen­ta (53,5%). Ukup­no je 20 pa­ci­je­na­ta ima­lo po­zi­tiv­na an­ti-
CCP (>5 RU/ml), od to­ga kod 18 pa­ci­je­na­ta ni­je re­gi­stro­va­no pri­su­stvo kri­o­glo­bu­li­na: svih 12 pa­ci­je­na­ta sa RA (55,9±39,9 
RU/ml), tri pa­ci­jen­ta sa SLE (17,1±10,6 RU/ml), 1 sa pSS (11,6 RU/ml), 1 sa AIH i po­li­ar­tral­gi­ja­ma (12,7 RU/ml) i 1 sa 
po­li­ne­u­ro­pa­ti­jom (26,1 RU/ml). Sa­mo je kod dva pa­ci­jen­ta (4,6%) sa me­šo­vi­tom kri­o­glo­bu­li­ne­mi­jom utvr­đe­no pri­su­stvo 
an­ti-CCP an­ti­te­la: 1 KV (39,3 RU/ml) i 1 HCV(7,0 RU/ml). Kod ovih pa­ci­je­na­ta ni­je utvr­đe­no po­sto­ja­nje ar­tri­ti­sa. Osim 
dva pa­ci­jen­ta sa RA, svi pa­ci­jen­ti sa an­ti-CCP an­ti­te­li­ma ima­li su po­zi­ti­van RF.
Zaključak: An­ti-CCP an­ti­te­la ima­ju ni­sku pre­va­len­cu kod pa­ci­je­na­ta sa me­šo­vi­tom kri­o­glo­bu­i­li­ne­mi­jom ne­za­vi­sno od 
osnov­ne bo­le­sti.

P 17.
"MASKE" NEFROTSKOG SINDROMA - Prikaz slučaja
V.Ple­ćić Kne­že­vić, J.Bo­žo­vić Je­lić, D. Kne­že­vić, O. Ran­ko­vić, R.Vi­lo­tić Su­bo­tić, D.Dra­jić, J.Sto­jić
Zdrav­stve­ni cen­tar, Va­lje­vo

Uvod: Ami­lo­i­do­za je eks­tra­će­lij­sko od­la­ga­nje fi­bro­znog pro­te­i­na ami­lo­i­da, naj­če­šće pe­ri­va­sku­lar­no na jed­no ili vi­še me­
sta u or­ga­ni­zmu, do­vo­de­ći do te­žih po­re­me­ća­ja u struk­tu­ri i funk­ci­ji za­hva­će­nog or­ga­na.
Cilj rada: Pri­kaz pa­ci­jen­ta sa pro­te­i­nu­ri­jom ne­frot­skog ran­ga uzro­kva­no ami­lo­i­do­zom.
Materijal i metode: Pa­ci­jent TD, star 47 go­di­na pro­fe­si­o­nal­ni vo­zač iz Va­lje­va di­jag­no­sti­ko­van u cu­lju is­pi­ti­va­nja uzro­
ka ne­frot­skog sin­dro­ma. Kod bo­le­sni­ka su ru­tin­skim si­ste­mat­skim pre­gle­dom uoče­ne ab­nor­mal­no­sti u uri­nu (pro­te­i­nu­ri­ja, 
eri­tro­ci­tu­ri­ja) i hi­per­ten­zi­ja, sa po­vre­me­nim oto­kom pot­ko­le­ni­ca.
Rezultati: Anam­ne­stič­kim po­da­ci­ma, bi­o­he­mij­skim i imu­no­lo­škim, bak­te­ri­o­lo­škim ana­li­za­ma, en­do­skop­skim Dop­pler i 
eho­so­no­graf­skim pre­gle­di­ma is­klju­če­ni su naj­če­šći uzro­ci se­kun­dar­nog ne­frot­skog sin­dro­ma. U bi­o­he­misjkim ana­li­za­ma 
oču­va­na je glo­bal­na bu­bre­žna funk­ci­ja Clcr118.5ml/min i pro­te­i­nu­ri­ja 4.94gr/24h po­zi­ti­van za­pa­ljen­ski sin­drom SE 88 



GODIŠNJI KONGRES REUMATOLOGA SRBIJE SA MEĐUNARODNIM UČEŠĆEM , IVANJICA 2008

108

CRP 69.8 fi­bri­no­gen 10.9, di­sli­pi­de­mi­ja, u uri­nu eri­tro­ci­tu­ri­ja. Sve imu­no­lo­ške ana­li­ze su u re­fe­rent­nim vred­no­sti­ma, bez 
po­tro­šnje kom­ple­men­ta. Elek­tro­fo­re­za pro­te­i­na u uri­nu: al­bu­mi­ni i pro­te­i­ni u be­ta zo­ni u tra­gu, Imu­no­e­lek­tro­fo­re­za: al­bu­
mi­ni i la­ki lan­ci imu­no­glo­bu­li­na u tra­gu. Imu­no­fik­sa­ci­jom pro­te­i­na se­ru­ma M kom­po­nen­ta ni­je iden­ti­fi­ko­va­na. Imu­no­fik­
sa­ci­jom pro­te­i­na uri­na mo­no­klon­ski lan­ci ni­su iden­ti­fi­ko­va­ni. Pod kon­tri­o­lom UZ ura­đe­na je per­ku­ta­na bi­o­spi­ja bu­bre­ga. 
Ph ana­li­za bi­op­si­ra­nog tki­va uka­zu­je na pro­me­ne ko­je ni­su uz­na­pre­do­va­le, iz­ra­že­ni­je su na krv­nim su­do­vi­ma i tu­bu­lo­in­
ter­sti­ci­ju­mu ne­go na glo­me­ru­li­ma, a naj­vi­še od­go­va­ra­ju pro­me­na­ma ko­je se na­la­ze u ami­lo­i­do­zi. U me­zan­gi­ju­mu ne­ko­li­
ci­ne glo­me­ru­la na­la­ze se dis­kret­ne na­ku­pi­ne ble­dog ru­ži­ča­stog bez­struk­tur­nog ma­te­ri­ja­la ko­ji do­sta pod­se­ća na ami­loid. 
Re­la­tiv­no iz­ra­že­ne pro­me­ne na­đe­ne su i na krv­nim su­do­vi­ma svih ka­li­ba­ra. Tki­vo je bo­je­no Ti­o­fla­vi­nom S: u glo­me­ru­li­ma 
na­laz ne­ga­ti­van, po­zi­tiv­no bo­je­nje je na­đe­no u in­ter­sti­ci­ju­mu na me­sti­ma na ko­ji­ma su OM opi­sa­ni de­po­zi­ti kao i oko 
ne­kih ka­na­li­ća u TBM. Ura­đe­na je ster­nal­na punk­ci­ja: ce­lu­lar­nost grI­II MK nor­mal­nog bro­ja i plo­i­di­je G lo­za ukup­no 
55% bez iz­ra­že­ne dis­pla­zi­je. E. lo­za 26% la­ko me­ga­lo­bla­sti. Ly 8% ti­pa ume­re­no krup­nih Plc. Nor­mal­na re­ak­tiv­na kost­na 
srž. Eho­kar­di­o­graf­skim pre­gle­dom ni­je uoče­na kar­di­o­me­ga­li­ja i sr­ča­na in­su­fi­ci­jen­ci­ja.
Pre­po­ru­če­na te­ra­pi­ja je Pro­ni­son 40 mg, in­hi­bi­to­ri pro­ton­ske pum­pe, an­ti­hi­per­ten­zi­vi i sta­tin, uz bo­lus kor­ti­ko­ste­ro­i­da 
500mg x 3, šest ci­klu­sa. Ne­frot­ski sin­drom je u re­mi­si­ji.
Zaključak: Udru­že­nost po­zi­tiv­nog za­pa­ljen­skog i ne­frot­skog sin­dro­ma tre­ba da nas aso­ci­ra na ami­lo­i­do­zu, a bi­o­spi­ja 
bu­bre­ga će sve na­še ne­do­u­mi­ce raz­ja­sni­ti
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METABOLIČKE BOLESTI ZGLOBOVA I KOSTIJU
USME­NA SA­OP­ŠTE­NJA (US)

US 06
FAKTORI RIZIKA ZA SMANJENU MINERALNU KOŠTANU GUSTINU KOD ŽENA U POSTMENOPAUZI
S. Nov­ko­vić, N. Pi­li­po­vić, P. Osto­jić, N.Ga­vri­lov, S. Pro­da­no­vić
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Cilj rada- Is­pi­ta­ti uti­caj po­je­di­nih fak­to­ra ri­zi­ka za oste­o­po­ro­zu na mi­ne­ral­nu ko­šta­nu gu­sti­nu (BMD) kod post­me­no­pa­
u­znih že­na.
Bolesnici i metode- stu­di­jom pre­se­ka ob­u­hva­će­no je 800 post­me­no­pa­u­znih že­na, kod ko­jih je ura­djen oste­o­den­zi­to­me­
trij­ski pre­gled na lum­bal­noj kič­mi u In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju, na apa­ra­tu Lu­nar Advan­ce Pro­digy, u pe­ri­o­du od 2005. do 
2007. god. Na osno­vu DE­XA na­la­za is­pi­ta­ni­ce su po­de­lje­ne u 3 gru­pe:
I gru­pa (221 že­na)- nor­mal­na ko­šta­na gu­sti­na ( T scor > -1)
II gru­pa (342 že­ne )-oste­o­pe­ni­ja (-1 > T scor > -2,5)
III gru­pa (237 že­na)-oste­o­po­ro­za ( T scor < -2,5)
U for­mi­ra­nim gru­pa­ma is­pi­ta­na je uče­sta­lost po­je­di­nih fak­to­ra ri­zi­ka (go­di­ne sta­ro­sti, du­ži­na me­no­pa­u­ze, ra­na me­no­pa­u­
za, upo­tre­ba gli­ko­kor­ti­ko­i­da, hi­per­ti­re­o­za, hi­per­pa­ra­ti­re­o­i­di­zam, bu­bre­žna in­su­fi­ci­jen­ci­ja, upo­tre­ba an­ti­kon­vul­ziv­ne th., 
po­ro­dič­na anam­ne­za za pre­lom, ni­zak BMI, sma­nje­nje te­le­sne vi­si­ne, ma­li unos Ca, pu­še­nje, upo­tre­ba al­ko­ho­la) i nji­ho­va 
ko­re­la­ci­ja sa BMD. 
Sta­ti­stič­ka ob­ra­da ra­đe­na je u SPSS 10 sta­ti­stič­kom pro­gra­mu, ko­ri­šće­ni su pa­ra­me­trij­ski (T test, jed­no­fak­tor­ska pa­ra­me­
trij­ska ANO­VA) i ne­pa­ra­me­trij­ski (Kru­skal-Wal­lis, X², Fischer) te­sto­vi.
Re­zul­ta­ti- U I gru­pi pro­se­čan T skor bio je 0,11 ± 0,93, BMD 1,190 ± 0,11, u II gru­pi T scor je bio –1,72 ± 0,43, BMD 
0,999 ± 0,49, u III gru­pi T scor –3,19 ± 0,58, a BMD 0,797 ± 0,007. 
Po­tvr­dje­no je da je sta­rost fak­tor ri­zi­ka za sma­nje­nu BMD: u I gru­pi pro­seč­na sta­rost je bi­la 58,5 ± 8,9 god., u II gru­pi 
60,3 ± 9,2 a u III gru­pi 62,2 ± 8,1 god., a sta­ti­stič­kom ob­ra­dom do­ka­za­na je vi­so­ko zna­čaj­na sta­ti­stič­ka raz­li­ka me­đu gru­
pa­ma (p<0,001): naj­sta­ri­ja bo­le­sni­ce ima­le su naj­ni­žu BMD.
Ta­ko­đe je utvr­đe­no da je tra­ja­nje me­no­pa­u­ze bi­lo zna­čaj­no ve­će kod bo­le­sni­ca sa sma­nje­nom BMD: me­no­pa­u­za je pro­
seč­no tra­ja­la u I gru­pi 11,2 ± 8,39god., u II gru­pi13,7 ± 9,3god., u III gru­pi 15,2 ± 8,3god. (p<0,0001).
Od osta­lih is­pi­ti­va­nih fak­to­ra ri­zi­ka za oste­o­po­ro­zu kao zna­ča­jan (p<0,001) iz­dva­ja se sta­rost pre­ko 65 god.. Ova­kvih 
bo­le­sni­ca u pr­voj gru­pi bi­lo je 54 (24,4%), u II gru­pi 112 (32,7%), a u III gru­pi 89 (37,6%). Ta­ko­đe zna­ča­ja­ni (p<0,05) 
fak­to­ri ri­zi­ka bi­li su ni­zak BMI (I gru­pa 4-1,8%, II gru­pa 18-5,3% i III gru­pa 21-8,9% že­na) i hi­per­pa­ra­ti­re­o­i­di­zam (I gru­
pa 2-0,9%, II gru­pa 4 -1,2%, III gru­pa 5-2,1% že­na).
Zaključak- Kod is­pi­ta­nih post­me­no­pa­u­znih že­na utvr­di­li smo da su sta­rost, du­ži­na me­no­pa­u­ze, ni­zak BMI i hi­per­pa­ra­ti­
re­o­i­di­zam zna­čaj­ni fak­to­ri ri­zi­ka za sma­nje­nu mi­ne­ral­nu ko­šta­nu gu­sti­nu. Ima­ju­ći u vi­du do­bi­je­ne re­zul­ta­te tre­ba­lo bi 
pri­li­kom uzi­ma­nja anam­ne­stič­kih po­da­ta­ka po­seb­no obra­ti­ti pa­žnja na na­ve­de­ne fak­to­re ri­zi­ka.

US 07
Hipovitaminoza D kao faktor rizika za osteoporozu u Srbiji – populaciona pilot 
studija
Mi­lan Pe­tro­ni­je­vić, Na­ta­ša Pe­tro­ni­je­vić*, Mi­lan Ćir­ko­vić, Bra­ni­sla­va Gli­šić, Go­ri­ca Ri­stić, Du­šan Ste­fa­no­vić
Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju, VMA, Be­o­grad, *In­sti­tut za bi­o­he­mi­ju, Me­di­cin­ski fa­kul­tet Be­o­grad

Uvod: Vi­ta­min D je hor­mon neo­p­ho­dan za nor­mal­nu mi­ne­ra­li­za­ci­ju ko­šta­nog tki­va, a zbog svo­jih ple­jo­trop­nih efe­ka­ta je 
u cen­tru na­uč­nih in­te­re­so­va­nja. U na­šoj ze­mlji do sa­da ni­je si­ste­mat­ski is­pi­ti­va­na kon­cen­tra­ci­ja vi­ta­mi­na D kod op­šte po­
pu­la­ci­je že­na.
Cilj rada: Utvr­di­ti se­rum­ske kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D u op­štoj po­pu­la­ci­ji že­na u Sr­bi­ji i pro­ce­ni­ti nji­hov od­nos pre­ma 
me­no­pa­u­zi, mi­ne­ral­noj ko­šta­noj gu­sti­ni, kon­cen­tra­ci­ja­ma kal­ci­ju­ma, fos­fo­ra i PTH u se­ru­mu, kao i ri­zik od is­po­lja­va­nja 
oste­o­po­ro­ze kod hi­po­vi­ta­mi­no­ze D.
Materijal i metode: Kod 37 že­na u pre­me­no­pa­u­znom i post­me­no­pa­u­znom sta­tu­su ko­je ni­su uzi­ma­le pre­pa­ra­te vi­ta­mi­na 
D u ci­lju le­če­nja ili pre­ven­ci­je oste­o­po­ro­ze od­re­đi­va­ne su kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D, kal­ci­ju­ma, fos­fo­ra i PTH u se­ru­mu i 
me­re­na je mi­ne­ral­na ko­šta­na gu­sti­na (BMD) na lum­bal­noj kič­mi (GE MS Pro­digy Advan­ce).
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Rezultati: Iz­me­đu gru­pe pre­me­no­pa­u­znih (n=17, 39,7±3,4 go­di­na) i gru­pe post­me­no­pa­u­znih že­na (n=20, 66,5±9,3 go­di­
na) ni­je na­đe­na sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u kon­cen­tra­ci­ja­ma vi­ta­mi­na D, kal­ci­ju­ma, fos­fo­ra i pa­rat­hro­mo­na u se­ru­mu. 
Ni­je na­đe­na zna­čaj­na po­ve­za­nost go­di­na ži­vo­ta i kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D. Že­ne u post­me­no­pa­u­zi ima­le su ni­že vred­no­
sti T-sko­ra na lum­bal­noj kič­mi u od­no­su na že­ne u pre­me­no­pa­u­zi bez sta­ti­stič­ke zna­čaj­no­sti (-1,9±1,3 vs -1,1±0,9, p=0,12).  
Me­đu is­pi­ta­ni­ca­ma 22 že­ne (59 %) su ima­le hi­po­vi­ta­mi­no­zu D (pro­seč­na kon­cen­tra­ci­ja 30,0±12,3 nmol/L) dok je 15 že­na 
(41 %) ima­lo nor­mal­ne kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D (78,4±19,8 nmol/L). Že­ne sa hi­po­vi­ta­mi­no­zom D u od­no­su na že­ne sa 
nor­mal­nom kon­cen­tra­ci­jom vi­ta­mi­na D ima­le su sta­ti­stič­ki zna­čaj­no ni­že vred­no­sti T-sko­ra (-2,3±1,1 vs -1,4±1,2; p=0,04), 
Z-sko­ra (-1,7±0,8 vs -0,7±0,9; p=0,004) i vi­še kon­cen­tra­ci­je PTH (8,2±2,7 vs 6,0±2,1, p=0,04), dok se kon­cen­tra­ci­je kal­
ci­ju­ma i fos­fo­ra ni­su sta­ti­stič­ki raz­li­ko­va­le.
Kod svih is­pi­ta­ni­ca kao i u gru­pi sa hi­po­vi­ta­mi­no­zom D na­đe­na je zna­čaj­na ko­re­la­ci­ja kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D sa vred­
no­sti­ma T-sko­ra (r=0,47), Z-sko­ra (r=0,56) i PTH (r= - 0,63). Ta­ko­đe je uoče­no da go­ja­zne že­ne (pro­ce­nje­no kroz BMI) 
ima­ju ve­će kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D (r=0,53). 
Zaključak: Na­ši re­zul­ta­ti po­ka­zu­ju da hi­po­vi­ta­mi­no­za D pred­sta­vlja zna­ča­jan fak­tor ri­zi­ka za sma­nje­nje BMD i da kon­
cen­tra­ci­ja vi­ta­mi­na D ima ve­ći uti­caj na BMD od me­no­pa­u­ze. Vred­no­sti PTH mo­gu pred­sta­vlja­ti in­di­rek­tan po­ka­za­telj 
sta­tu­sa vi­ta­mi­na D. Go­ja­zne oso­be ima­ju ve­će kon­cen­tra­ci­je vi­ta­mi­na D.

US 08
POREĐENJE PARAMETARA ULTRAZVUCCNE OSTEODENZITOMETRIJE KOD ŽENA SA RANOM  
MENOPAUZOM U ODNOSU NA ŽENE SA HIPERTIREOZOM, KAO FAKTORIMA RIZIKA ZA SNIŽENU 
KOSTANU GUSTINU 
Ka­ta­ri­na Si­mić Pa­sa­lić(1), Na­da Pi­li­po­vić(1), An­đe­la An­đel­ko­vić(2) 
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad(1), Za­vod za zdrav­stve­nu za­sti­tu rad­ni­ka Ze­le­zni­ce Sr­bi­je, Be­o­grad(2) 

Uvod: Kvan­ti­ta­tiv­ni ul­tra­zvuk (QUS) je si­ro­ko ko­ris­ćen me­tod za scre­e­ning is­pi­ti­va­nja oste­o­po­ro­ze(OP), sa do­brom mo­
guć­nos­ću pred­vi­đa­nja frak­tur­nog ri­zi­ka.Pa­ra­me­tri do­bi­je­ni QUS me­re­njem za­vi­se od gu­sti­ne, ma­se ko­sti, ali i od ela­stič­
no­sti ko­sti (SOS-br­zi­na pro­sti­ra­nja ul­tra­zvuč­nog ta­la­sa), kon­ti­nu­i­te­ta tra­be­ku­la, sa­dr­za­ja kal­ci­ju­ma u ko­sta­nom tki­vu 
(BUA-ate­nu­a­ci­ja-kon­ver­zi­ja ul­tra­zvuč­nog ta­la­sa), a iz pret­hod­nih iz­ve­de­ni QUI (kvan­ti­ta­tiv­ni ul­tra­zvuč­ni in­deks), est.
BMD-  ko­sta­na mi­ne­ral­na gu­sti­na, T i Z-skor, pred­sta­vlja­ju kvan­ti­ta­tiv­ne i kva­li­ta­tiv­ne oso­bi­ne is­pi­ti­va­ne ko­sti. 
Cilj rada: Is­pi­ta­ti raz­li­ke u pa­ra­me­tri­ma do­bi­je­nim QUS, kod ze­na sa me­no­pa­u­zom pre 45 go­di­na ili hi­per­ti­re­o­zom kao 
fak­to­rom ri­zi­ka(RF) za sni­ze­nje ko­sta­ne gu­sti­ne.
Materijal i metode: U okvi­ru scre­e­ning kam­pa­nje za OP svim is­pi­ta­ni­ca­ma su uze­ti po­da­ci o RF za OP, o zi­vot­nim na­vi­ka­ma, 
iz­me­re­na te­le­sna te­zi­na i vi­si­na, ura­đe­na oste­o­den­zi­to­me­tri­ja pet­ne ko­sti apa­ra­tom Ho­lo­gic Sa­ha­ra. For­mi­ra­ne su dve jed­na­ke 
gru­pe, od po 42 ze­ne, a na osno­vu anam­ne­stič­kog po­da­tka o me­no­pa­u­zi pre 45 go­di­ne ili epi­zo­di hi­per­ti­re­o­ze kao je­di­nim RF 
za OP.Upo­re­đe­ne su vred­no­sti do­bi­je­nih pa­ra­me­ta­ra QUS(QUI, BMD, T-sco­re, Z- sco­re, SOS, BUA) iz­me­đu po­me­nu­tih gru­pa. 
Is­pi­ta­na je i ko­re­la­ci­ja iz­me­đu pa­ra­me­ta­ra QUS i sta­ro­sti, du­zi­ne me­no­pa­u­ze i BMI-in­dek­sa te­le­sne ma­se kod is­pi­ta­ni­ca obe 
gru­pe. Do­bi­je­ni po­da­ci su sta­ti­stič­ki ana­li­zi­ra­ni stu­den­to­vim t-te­stom za ne­za­vi­sne uzor­ke i Pir­so­no­vim te­stom ko­re­la­ci­je.
Rezultati: Is­pi­ta­no je 84 post­me­no­pa­u­zne ze­ne, po­de­lje­ne u dve jed­na­ke gru­pe na osno­vu pri­su­stva ra­ne me­no­pa­u­ze ili hi­
per­ti­re­o­ze kao RF za OP. One su kom­pa­ra­bil­ne po dru­gim anam­ne­stič­kim i de­mo­graf­skim ka­rak­te­ri­sti­ka­ma, sem po du­zi­ni 
tra­ja­nja me­no­pa­u­ze 11,21 go­di­na(1-31)±7,49 u gru­pi sa hi­per­ti­re­o­zom vs 16,76go­di­na(5-36)±8,45 u gru­pi sa ra­nom me­no­
pa­u­zom(p=0,009). Sve is­pi­ta­ni­ce sa hi­per­ti­re­o­zom su u euti­re­o­tič­nom sta­nju i bez ti­re­o­su­pre­siv­ne te­ra­pi­je u mo­men­tu is­pi­ti­
va­nja, a epi­zo­de hi­per­ti­re­o­ze su tra­ja­le 2,8 go­di­na(1-6,7±3,1). Na­đe­ne su zna­čaj­no ni­ze vred­no­sti svih pa­ra­me­ta­ra QUS u 
gru­pi bo­le­sni­ca sa hi­per­ti­re­o­zom kao RF u od­no­su na is­pi­ta­ni­ce sa ra­nom me­no­pa­u­zom:QUI:72,281 (42-103)±15,269 vs 
80,969 (52,9-116)±14,375, p=0,009, est BMD:0,394 (0,207-0,579)± 0,081 gr/cm2 vs 0,437 (0,258-0,659)±0,093 gr/cm2, 
p=0,027, T-skor:-1,667 (-3,3-0)±0,732 SD vs -1,279 (-2,9-0,7)±0,843 SD, p=0,027 i Z-skor:-1,04 (-2,8-0,2)±0,692 SD vs 
-0,638 (-2,2-1,5)±0,852 SD, p=0,020, SOS:1513,33 (1468-1555)±20,21 m/sec vs 1523,83 (1479-1579)±22,60 m/sec, 
p=0,020 BUA:60,55 (32,2-89)±12,509 dB/Mhz vs 67,152 (41,3-96,6)±14,443 dB/Mhz, p=0,028.U gru­pi bo­le­sni­ca sa RF 
hi­per­ti­re­o­zom su na­đe­ne zna­čaj­ne ne­ga­tiv­ne ko­re­la­ci­je iz­me­đu SOS (p=0,008), estBMD (p=0,014), T-sko­ra(p=0,013) i sta­
ro­sti. Ne­ga­tiv­na ko­re­la­ci­ja po­sto­ji i iz­me­đu est BMD(p=0,027), T sko­ra(p=0,027) i du­zi­ne me­no­pa­u­ze, kao i SOS(p=0,04) i 
QUI(p=0,047), a iz­me­đu BUA(p=0,024) i Z sco­ra(p=0,015) i BMI.U gru­pi bo­le­sni­ca sa ra­nom me­no­pa­u­zom ni­su na­đe­ne 
zna­čaj­ne ko­re­la­ci­je iz­me­đu pa­ra­me­ta­ra QUS i de­mo­graf­skih ka­rak­te­ri­sti­ka.
Zaključak:Na­sli smo zna­čaj­no ni­ze vred­no­sti svih pa­ra­me­ta­ra QUS kod is­pi­ta­ni­ca sa hi­per­ti­re­o­zom kao RF za sni­ze­nje ko­
sta­ne gu­sti­ne, u od­no­su na is­pi­ta­ni­ce sa ra­nom me­no­pa­u­zom. Po­sto­ji ne­ga­tiv­na ko­re­la­ci­ja pa­ra­me­ta­ra QUS sa go­di­na­ma 
sta­ro­sti, tra­je­njem me­no­pa­u­ze i BMI kod is­pi­ta­ni­ca sa hi­per­ti­re­o­zom, za raz­li­ku od is­pi­ta­ni­ca sa ra­nom me­no­pa­u­zom. QUS 
po­ka­zu­je do­bar uvid u kvan­ti­ta­tiv­ne i kva­li­ta­tiv­ne pro­me­ne ko­sta­nog tki­va kod oso­ba sa hi­per­ti­re­o­zom kao RF za OP.
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US 09
HOMOCISTEINEMIJA I KOŠTANA MINERALNA GUSTINA  
KOD BOLESNIKA SA ISHEMIJSKOM BOLEŠĆU SRCA
Ka­ta­ri­na Si­mić Pa­ša­lić(1), Na­da Pi­li­po­vić(1) , Pre­drag Osto­jić(1), Lji­lja­na Še­vić(2), Ve­sna An­drić(2), An­ge­li­na Ste­va­no­vić(2)
(1)In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad, Sr­bi­ja, (2)Za­vod za zdrav­stve­nu za­šti­tu rad­ni­ka že­le­zni­ca Sr­bi­je, Be­o­grad, Sr­bi­ja.

Uvod: Sve je vi­še po­da­ta­ka o po­ve­za­no­sti bla­gog do ume­re­nog po­vi­še­nja ho­mo­ci­ste­i­na (Hcy) u se­ru­mu -hi­per­ho­mo­ci­ste­
i­ne­mi­je sa uče­sta­li­jim obo­lje­va­njem od ar­te­ri­o­skle­ro­ze i oste­o­po­ro­ze (OP), po­re­me­ća­ji­ma od ogrom­nog zna­ča­ja, zbog 
ma­sov­no­sti i mor­ta­li­te­ta ko­ji pra­ti nji­ho­ve kom­pli­ka­ci­je.
Cilj rada: Is­pi­ta­ti ho­mo­ci­ste­i­ne­mi­ju i njen od­nos pre­ma pa­ra­me­tri­ma ko­šta­ne mi­ne­ral­ne gu­sti­ne (KMG) u gru­pi obo­le­lih 
od is­he­mij­ske bo­le­sti sr­ca.
Materijal i metode: U is­pi­ti­va­nje je uklju­če­no 155 oso­ba (59 že­na) sa do­ka­za­nom is­he­mij­skom bo­le­šću sr­ca (IBS). Uze­
ti su anam­ne­stič­ki po­da­ci pri­su­stvu ri­zik fak­to­ra (RF) za OP, iz­me­re­ni su pa­ra­me­tri KMG-BMD, T i Z skor, na L1L4 
seg­men­tu lum­bal­ne kič­me i fe­mu­ru, dvo­e­ner­get­skom ap­sorp­ci­o­me­tri­jom X zra­ci­ma (DXA), na apa­ra­tu Ho­lo­gic QDR 
2000. Od­re­đen im je i ni­vo Hcy u se­ru­mu (FPIA, r.v: 3,36-20,44 µmol/l). Na osno­vu do­bi­je­nih vred­no­sti for­mi­ra­ne su dve 
gru­pe: gru­pa HHcy (sa po­vi­še­nim Hcy u se­ru­mu) i gru­pa NHcy (nor­mal­ne vred­no­sti Hcy u se­ru­mu). Upo­re­đe­ne su vred­
no­sti pa­ra­me­ta­ra KMG do­bi­je­ne u obe gru­pe, na oba me­sta me­re­nja i is­pi­ta­na je ko­re­la­ci­ja ni­voa Hcy sa pa­ra­me­tri­ma 
KMG, de­mo­graf­skim po­da­ci­ma, upo­tre­bom stu­den­to­vog t-te­sta, Man Vit­ni­je­vog, Pir­so­no­vog i Spir­ma­no­vog te­sta. 
Rezultati: Od 155 is­pi­ta­ni­ka, 59 su že­ne, sve u me­no­pa­u­zi. U NHcy gru­pi (54M/42Ž) pro­seč­na vred­nost Hcy je bi­la 
15,64±3,02 µmol/l, a pro­seč­na sta­rost 60,64±6,22 go­di­na. U gru­pi HHcy (42M/17Ž) pro­seč­na vred­nost Hcy je iz­no­si­la 
25,25±4,23 µmol/l, pro­seč­na sta­rost je bi­la 64,37±7,27 go­di­na. Gru­pe su kom­pa­ra­bil­ne u po­gle­du de­mo­graf­skih pa­ra­me­
ta­ra, ti­pa i du­ži­ne tra­ja­nja IBS, pri­su­stva RF za OP (sa­mo pu­še­nje ci­ga­re­ta i pre­lo­mi u od­ra­slom do­bu), ko­mor­bi­di­te­ta 
(sa­mo Di­a­be­tes Mel­li­tus tip I i II), vred­no­sti ar­te­rij­skog pri­ti­ska, na­la­za osta­lih bi­o­he­mij­skih ana­li­za u se­ru­mu (osim CRP: 
4,1±3,8 vs 9,94±14,05 mg/l, p=0,005, stu­den­tov t-test). Vred­no­sti pa­ra­me­ta­ra KMG na lum­bal­noj kič­mi iz­me­đu upo­re­đe­
nih gru­pa ni­su sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne. Sta­ti­stič­ki zna­čaj­no ni­že vred­no­sti BMD (p=0,03, stu­den­tov t -test ), T-sko­ra (p=0,004, 
Man-Vit­ni test) i Z-sko­ra (p=0,008, Man-Vit­ni test) na vra­tu but­ne ko­sti su na­đe­ne u HHcy gru­pi. Ta­ko­đe, vred­no­sti BMD 
(p=0,04, stu­den­tov t-test), T-sko­ra (p=0,007, Man-Vit­ni test), a i Z-sko­ra na ukup­nom ku­ku (p=0,016, Man-Vit­ni test) su 
zna­čaj­no ni­že u HHcy gru­pi u od­no­su na NHcy gru­pu. Me­đu is­pi­ta­nim ko­re­la­ci­ja­ma, sta­ti­stič­ki zna­čaj­na ne­ga­tiv­na ko­re­
la­ci­ja je na­đe­na iz­me­đu ni­voa Hcy i T- sko­ra na vra­tu bur­ne ko­sti (p=0,04, Spir­ma­nov test) i ukup­nom ku­ku (p=0,02, 
Spir­ma­nov test), a po­zi­tiv­na ko­re­la­ci­ja po­sto­ji iz­me­đu ni­voa Hcy u se­ru­mu i go­di­na sta­ro­sti (p=0,03, Spir­ma­nov test).
Zaključak: Hi­per­ho­mo­ci­ste­i­ne­mi­ja je na­đe­na kod 38% bo­le­sni­ka sa IBS. Svi pa­ra­me­tri KMG na fe­mu­ru su sta­ti­stič­ki 
zna­čaj­no ni­ži u gru­pi bo­le­sni­ka sa hi­per­ho­mo­ci­ste­i­ne­mi­jom. Po­sto­ji ne­ga­tiv­na ko­re­la­ci­ja iz­me­đu ni­voa Hcy i T-sko­ra na 
vra­tu but­ne ko­sti i ukup­nom ku­ku, a po­zi­tiv­na iz­me­đu Hcy i go­di­na sta­ro­sti.
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US 10.
ZNAČAJ TROFAZNE SCINTIGRAFIJE KOSTIJU SA SPECT TEHNIKOM, KOD BOLESNIKA SA OSTEO
NEKROZOM GLAVE FEMURA
Sa­nja Du­go­njić1, Lji­lja­na Ja­u­ko­vić1, Bo­ris Aj­di­no­vić1, Mi­lan Ćir­ko­vić2

In­sti­tut nu­kle­ar­ne me­di­ci­ne1, Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju2, VMA, Be­o­grad

Oste­o­ne­kro­za (ON) pred­sta­vlja bo­lest ko­ja je iza­zva­na pri­vre­me­nim ili traj­nim gu­bit­kom snab­de­va­nja kr­vlju od­re­đe­nog 
de­la ko­sti. Scin­ti­graf­ske pro­me­ne kod oste­o­ne­kro­ze vi­de se u naj­ra­ni­joj fa­zi bo­le­sti, mno­go pre ra­di­o­graf­skih.U ra­nom 
ot­kri­va­nju oste­o­ne­kro­ze tro­fa­zna scin­ti­gra­fi­ja ko­sti­ju i mag­net­na re­zo­nan­ci­ja ima­ju slič­nu ose­tlji­vost od oko 80%. Tro­fa­
zna scin­ti­gra­fi­ja ko­sti­ju (3F SCTK) da­je uvid u pro­kr­vlje­nost i sta­nje ko­sti za­hva­će­ne ON. U za­vi­sno­sti od sta­di­ju­ma ON 
na­laz 3F SCTK de­li se u tri fa­ze: ra­nu, in­ter­me­di­jar­nu i ka­snu. Ra­nu fa­zu bo­le­sti ka­rak­te­ri­še sni­žen krv­ni pro­tok, kao i 
sma­nje­no na­ku­plja­nje ra­di­o­far­ma­ka (RF) na me­stu oste­o­ne­kro­ze. U in­ter­me­di­jar­noj fa­zi SCT se na­la­zi nor­ma­lan krv­ni 
pro­tok, uz sma­nje­no, nor­mal­no ili po­ja­ča­no na­ku­plja­nje RF. Ka­snu fa­zu ON scin­ti­graf­ski ka­rak­te­ri­še po­vi­šen krv­ni pro­
tok, uz po­ja­ča­no na­ku­plja­nje RF. Scin­ti­graf­sko to­mo­graf­sko sli­ka­nje (SPECT) teh­ni­kom omo­gu­ća­va nam pre­ci­zni­ju di­
jag­no­sti­ku fa­ze ON. jer omo­gu­ća­va sli­ku u 3 di­men­zi­je. Kod oste­o­ne­kro­ze gla­ve fe­mu­ra tro­fa­zna sci­ni­ti­gra­fi­ja ima zna­čaj 
u raz­dva­ja­nju bo­le­sni­ka sa spon­ta­nim iz­le­če­njem, i onih sa kom­pli­ka­ci­ja­ma i po­tre­bom za pro­te­zu ku­ka. CILJ ra­da bio je 
da se kod bo­le­sni­ka sa sum­njom na oste­o­ne­kro­zu gla­ve fe­mu­ra 3F SCTK i SPECT-om utvr­di po­sto­ja­nje i sta­di­jum ON. 
Materijal i metode: Tro­fa­zna scin­ti­gra­fi­ja ko­sti­ju ura­đe­na je kod svih 12 bo­le­sni­ka sa ON gla­ve fe­mu­ra. Po­sle iv. in­jek­ci­je 
740 MBq Tc99m-DPD-a kod svih bo­le­sni­ka ura­đe­na je 3F SCTK i SPECT bo­le­snog ku­ka stan­dard­nom me­to­do­lo­gi­jom. 
Rezultati: Tro­fa­znom scin­ti­gra­fi­jom je po­sta­vlje­na di­jag­no­za ON kod svih 12 is­pi­ta­nih bo­le­sni­ka. na­laz bio je po­zi­ti­van 
kod svih bo­le­sni­ka. Kod tri bo­le­sni­ka ON je bi­la u ra­noj scin­ti­graf­skoj fa­zi, kod 6 u in­ter­me­di­jar­noj fa­zi i kod tri u ka­snoj 
scin­ti­graf­skoj fa­zi bo­le­sti. De­set bo­le­sni­ka ima­lo je jed­no­stra­nu, dva bo­le­sni­ka ima­la su oste­o­ne­kro­zu oba ku­ka. 
Zaključak: Tro­fa­zna scin­ti­gra­fi­ju ko­sti­ju je ve­o­ma ose­tlji­va di­jag­no­stič­ka me­to­da u utvr­đi­va­nju po­sto­ja­nja oste­o­ne­kro­ze. Tro­
fa­zna scin­ti­gra­fi­ja mo­že utvr­di­ti sta­di­jum oste­o­ne­kro­ze i na taj na­čin uti­ca­ti na nje­nu da­lju prog­no­zu i te­ra­pij­ski po­stu­pak.
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P 18
FAKTORI RIZIKA ZA POJAVU SPONTANIH PRELOMA KOD ŽENA U POSTMENOPAUZI
M. Ba­sa­rić, N. Pi­li­po­vić
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad 

Uvod: Oste­o­po­ro­za zbog svojh ozbilj­nih, a če­sto pre­ven­ta­bil­nih po­sle­di­ca - spon­tan­ta­nih pre­lo­ma za­o­ku­plja pa­žnju zdrav­
stve slu­žbe i dru­štva u ce­li­ni.
Cilj rada: is­pi­ti­va­nje fak­to­ra ri­zi­ka za po­ja­vu pre­lo­ma kod post­me­no­pa­u­znih že­na.
Metod: Ana­li­zi­ra­ni su po­da­ci kod gru­pe post­me­no­pa­u­znih že­na ko­je su se ja­vlja­le na oste­o­den­zi­to­me­trij­ski pre­gled u In­
sti­tu­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad u pe­ri­o­du 2006-2008god.
Is­pi­ta­ni­ce su ima­le bar je­dan od po­zna­tih fak­to­ra ri­zi­ka za pre­lom. Na osno­vu upit­ni­ka uze­ti su po­da­ci o fak­to­ri­ma ri­zi­ka 
za pre­lom: sta­rost, ra­na me­no­pa­u­za, po­ro­dič­na anam­ne­za za pre­lom ko­sti uzi­ma­nje gli­ko­kor­ti­ko­i­da, pa­to­lo­ška sta­nja (re­
u­mat­ska za­pa­ljin­ska obo­lje­nja, en­do­kri­no­pa­ti­je, hro­nič­na bu­bre­žna in­su­fi­ci­jen­ci­ja i hro­nič­ne in­fla­ma­tor­ne bo­le­sti cre­va i 
ma­lig­ni­te­ti). Uze­ti su i po­da­ci o pret­hod­nim pre­lo­mi­ma i nji­ho­voj lo­ka­li­za­ci­ji. Bo­le­sni­ca­ma je iz­me­re­na TT i TV, a mi­ne­
ral­na ko­šta­na gu­sti­na (BMD) je me­re­na na lum­bal­noj kič­mi na apa­ra­tu LU­NAR DPX-L. U ob­ra­di po­da­ta­ka ko­ri­šće­ne su 
sta­ti­stič­ke me­to­de: SPSS, t-test i X2 test.
Rezultati: Ana­li­zi­ra­ni su po­da­ci za 1641 post­me­no­pa­u­znu že­nu sta­ro­sti 32 do 85 go­di­na. Me­đu nji­ma 327 (19,9%) je 
ima­lo spon­ta­ni pre­lom. Naj­če­šča lo­ka­li­za­ci­ja pre­lo­ma je bi­la je na pr­šlje­no­vi­ma kič­me i ja­vlja se u 113 (35.5%) is­pi­ti­va­nih 
že­na, po­tom pre­lo­mi ruč­ja u 88 (26,9%), i na ku­ko­i­ma kod 45 (15,9%) že­na.
Pre­lo­mi su se naj­če­šće ja­vlja­li u sta­ro­snoj do­bi 60-69,9 god (101 že­na -30,9%) i u sta­ro­snoj do­bi 70-79,9 god (100 že­na 
- 30,6%), a ne­što re­đe u sta­ro­snom do­bu 50-59,9 god (88 že­na - 26,9 %).
Od 327 že­na sa pre­lo­mom, 189 (57,8%) je ima­lo sma­nje­nu BMD na ni­vou oste­o­po­ro­ze, 94 (28,7%) je ima­lo oste­o­pe­ni­ju, 
a 44 (13,5%) že­na je ima­lo nor­ma­lan na­laz. Sta­ti­stič­ka ob­ra­da je po­ka­za­la da sma­nje­na BMD vi­so­ko zna­čaj­no ko­re­li­še sa 
po­ja­vom pre­lo­ma (X2 test, p < 0.001). Od že­na sa frak­tu­ra­ma, 187 (63,3%) je ima­lo sma­njen in­deks te­le­sne ma­se (BMI), 
ko­ji je ta­ko­đe zna­čaj­no ko­re­li­sao sa po­ja­vom pre­lo­ma (p< 0.05). Osta­li ana­li­zi­ra­ni fak­to­ri ri­zi­ka u gru­pi is­pi­ta­nih post­me­
no­pa­u­znih že­na ni­su bi­li u ko­re­la­ci­ji sa pre­lo­mom ko­sti.
Zaključak: U is­pi­ti­va­noj gru­pi post­me­no­pa­u­znih že­na utvr­đe­no je da sta­rost, ni­ska BMD i ma­li BMI pred­sta­vla­ju zna­
čaj­ne fak­to­re ri­zi­ka za na­sta­nak pre­lo­ma, pa je pre­po­ru­ka da se na ove fak­to­re ri­zi­ka za pre­lom po­seb­no obra­ti pa­žnja pri 
do­no­še­nju od­lu­ke o le­če­nju oste­o­po­ro­ze u ci­lju spre­ča­va­nja pre­lo­ma.

P 19.
RADIOLOŠKA SLIKA INTRAKORTIKALNOG LIPOMA
Dra­go­slav Ja­bla­no­vić¹, Sr­đan še­rić¹, Ja­sen­ka Va­sić - Vi­lić² 
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju Be­o­grad¹ ,In­sti­tut za ra­di­lo­gi­juV­MA Be­o­grad²

Uvod: Od svih ko­šta­nih li­po­ma naj­re­đi je in­tra­kor­ti­kal­ni li­pom. Pre­ma po­da­ci­ma Re­snic­ka iz 2003.g do ta­da je bio po­znat 
sa­mo slu­čaj 34.go­di­šnje že­ne ko­ja je ima­la du­gač­ku sep­ti­ra­nu le­zi­ju na po­ste­ro­la­te­ral­noj po­vr­ši­ni di­ja­fi­ze fe­mu­ra ko­ja je do­
ve­la do kor­ti­kal­ne eks­pan­zi­je. Na­ziv „in­tra­kor­ti­kal­ni“se od­no­si na lo­ka­li­za­ci­ju u kor­ti­kal­noj ko­sti. Naj­če­šća lo­ka­li­za­ci­ja ko­šta­
nih li­po­ma su me­ta­fi­ze du­gih ce­va­stih ko­sti, (fi­bu­la 20%, fe­mur15%, ti­bi­ja13%) i kal­ka­ne­us - 15%. Re­đe su dru­ge lo­ka­ci­je.
Cilj rada: Pri­ka­zi­va­nje ra­di­o­graf­skih i kom­pju­ter­to­mo­graf­skih pro­me­na (CT) in­tra­kor­ti­kal­nog li­po­ma di­ja­fi­ze fe­mu­ra.
Materijal i metode: Pri­ka­zu­je­mo 22.go­di­šnjeg mu­škar­ca sa tu­pim bo­lo­vi­ma u pre­de­lu le­vog ko­le­na i po­vre­me­nim oto­ci­
ma le­vog ko­le­na. Pro­me­ne su pri­ka­za­ne obič­nom ra­di­o­gra­fi­jom i kom­pju­te­ri­zo­va­nom to­mo­gra­fi­jom.
Rezultati: Na pro­fil­noj ra­di­o­gra­fi­ji le­vog ko­le­na se u pred­njem de­lu kom­pak­te di­ja­fi­ze le­vog fe­mu­ra pri­ka­zu­je sve­tli­na 
ob­li­ka ja­ko iz­du­že­nog tro­u­gla, di­men­zi­ja oko 6 x 30 mm sa ra­slo­ja­va­njem i na­du­vom kor­ti­kal­ne ko­sti, bez pe­ri­ost­ne re­
ak­ci­je. Na ak­si­jal­nim CT snim­ci­ma se pri­ka­zu­je oštro ogra­ni­če­na sve­tli­na di­men­zi­ja oko 0,5 x 0,8, a na sa­gi­tal­nom pre­se­
ku du­ži­ne oko 2,5 cm sa kor­ti­kal­nom eks­pan­zi­jom. Gu­sti­na tki­va je oko -100 Ha­un­sfild je­di­ni­ca. Lo­kal­ni kli­nič­ki na­laz 
na ko­sti i su­sed­nom zglo­bu ko­le­na ure­dan. Osnov­ni la­bo­ra­to­rij­ski na­la­zi u gra­ni­ca­ma nor­mal­nog (SE; HGB; Er; LE). Bi­
op­si­jom ko­sti se po­tvr­đu­je li­po­ma­to­zna pri­ro­da le­zi­je (ma­sa ma­snih će­li­ja , ko­je su odvo­je­ne u lo­bu­lu­se ne­žnim fi­bro­va­
sku­lar­nim sep­ta­ma).
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Diskusija i zaključak: Ti­pič­na ra­di­o­graf­ska sli­ka ko­šta­nog li­po­ma je oste­o­li­tič­na le­zi­ja okru­že­na sa tan­kom i ja­sno de­fi­ni­
sa­nom skle­ro­tič­nom ivi­com.Ra­di­o­graf­ske pro­me­ne u di­fe­ren­ci­jal­noj di­jag­no­zi mo­gu da pod­se­ća­ju na dru­ge be­nig­ne le­zi­je.U 
pre­de­lu fe­mu­ra in­tra­o­sal­ni li­po­mi mo­ra­ju da se di­fe­ren­tu­ju u od­no­su na fi­bro­znu dis­pla­zi­ju i pro­stu ko­šta­nu ci­stu. 
Ko­šta­ne ci­ste se ra­di­o­graf­ski ma­ni­fe­stu­ju oštro ogra­ni­če­nom okru­glom ili ovo­id­nom sve­tli­nom. Na­duv ko­sti ni­je ili je sla­bo 
iz­ra­žen.. Is­pu­nje­na je se­ro­znom teč­no­šću a ob­lo­že­na jed­no­sloj­nim epi­te­lom. Naj­če­šće je lo­ka­li­zo­va­na u me­ta­fi­zi ko­sti. 
Ra­di­o­graf­ske pro­me­ne se u fi­bro­znoj dis­pla­zi­ji, na ce­va­stim ko­sti­ma ma­ni­fe­stu­ju so­li­tar­nim ili mul­ti­plim ra­sve­tlje­nji­ma 
od me­du­le ka kor­ti­ka­li­su, ko­ga is­ta­nju­ju, a mo­že do­ći i do na­du­va ko­sti. Kor­ti­ka­lis po­ne­kad mo­že bi­ti skle­ro­ti­čan. Ci­stič­
ne sve­tli­ne, naj­če­šće ima­ju iz­gled mut­nog sta­kla. Mo­gu­ća je po­ja­va tam­nih kal­ci­fi­ko­va­nih gre­di­ca uko­li­ko po­sto­ji i osi­fi­
ci­ra­no hr­ska­vič­no tki­vo. Ova­kve ra­di­o­graf­ske pro­me­ne su ti­pič­ne i obič­no su do­volj­ne za di­jag­no­zu bez bi­op­si­je ko­sti.
U di­fe­ren­ci­ja­ci­ji po­ma­že CT na osno­vu ste­pe­na ate­nu­a­ci­je X zra­ka ka­rak­te­ri­stič­nog za ma­sno tki­vo. De­fi­ni­tiv­na di­stink­
ci­ja je mo­gu­ća bi­op­si­jom. 

P 20.
Efekti terapije Ibandronatom 150 mg na poboljšanje mineralizacije kosti i i uče
stalost osteoporotičnih fraktura.
N. Pro­da­no­vić, LJ.Pe­tro­vić Rac­kov,J. Bo­jo­vić, B. Še­kler
Voj­no­me­di­cin­ska aka­de­mi­ja, Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju. Be­o­grad

Uvod: Ulo­ga te­ra­pi­je bis­fos­fo­na­ti­ma ogle­da se u po­bolj­ša­nju ko­šta­ne sna­ge i re­duk­ci­ji ri­zi­ka za na­sta­nak oste­o­po­ro­tič­nih 
frak­tu­ra. 
Cilj rada: Pri­kaz 94 pa­ci­jen­ta (84 že­ne i 10 mu­ška­ra­ca pro­seč­ne do­bi 68.21 go­di­nu) kod ko­jih je pri­me­nje­na te­ra­pi­ja 
Iban­dro­na­tom 150 mg „Bon­vi­va' uz su­ple­ment Vi­ta­mi­na D (400 ij i kal­ci­ju­ma u do­zi od 1 gr. dnev­no. Kod pa­ci­je­na­ta je 
me­re­na mi­ne­ral­na ko­šta­na gu­sti­na (MKG)pre i go­di­nu da­na na­kon te­ra­pi­je, a na stan­dard­nim lo­ka­li­te­ti­ma sla­bin­ske kič­me 
i vra­ta but­ne ko­sti. Pre po­čet­ka i go­di­nu da­na pol­se svi pa­ci­jen­ti su po­pu­nja­va­li upit­nik o ri­zi­ku za na­stank pre­lo­ma na 
osno­vu ko­jeg su pra­će­ni no­vo­na­sta­li pre­lo­mi.
Materijal i metode: Pro­spek­tiv­na stu­di­ja pro­ve­de­na je u VMA u pe­ri­o­du ju­li 2006 go­di­ne do ma­ja 2008 go­di­ne. Pa­ci­jen­ti 
su uklju­če­ni u stu­di­ju pre­ma pre­po­ru­ka­ma Na­ci­o­nal­nog vo­di­ča za Oste­o­po­ro­zu, i po­delj­ni u tri gru­pe: A-post­me­no­pa­u­zna 
oste­o­po­ro­za 72 že­ne, B-gli­ko­kor­ti­ko­i­di­ma in­du­ko­va­na oste­o­po­ro­za 14 (8 že­na i 2 mu­škar­ca) i C oste­o­po­ro­za kod mu­ška­ra­ca 
8 pa­ci­je­na­ta. MKG me­re­na je na apa­ra­tu Lu­nar Pro­digy, a na osno­vu upit­ni­ka o mo­gu­ćoj no­vo­na­sta­loj frak­tu­ri uči­nje­na ra­
di­o­graf­ska po­tvr­da oste­o­po­ro­tič­nog pre­lo­ma. Kon­trol­nu gru­pu D su či­ni­la 22 pa­ci­jen­ta sa nor­mal­nom ko­šta­nom gu­sti­nom.
Rezultati: U gru­pi A to­kom kon­trol­nog me­re­nja do­ka­za­no ukup­no po­bolj­ša­nje u ko­šta­noj ma­si za 4.8%, a za­be­le­že­ne su 
dve no­vo­na­sta­le frak­tu­re (kič­me­nog pr­šlje­na, hi­rur­škog vra­ta nad­lak­tič­ne ko­sti, i pre­lom fi­bu­le. U gru­pi B po­bolj­ša­nje u 
KM 2.7 %, za­be­le­žen no­vo­na­sta­li pre­lom sla­bin­skog pr­šlje­na kič­me­kod 1 pa­ci­jen­ta. U gru­pi C po­bolj­ša­nje to­kom go­di­ne 
da­na je bi­lo 3.1%, ni­je za­be­le­že­na no­vo­na­sta­la frak­tu­ra. Tri pa­ci­jen­ta su zbog me­di­cin­skih raz­lo­ga, po pre­po­ru­ci le­ka­ra, 
pre­ki­nu­la te­ra­pi­ju pre kon­trol­nog me­re­nja. U gru­pi D do­ka­zan je po­rast u ko­šta­noj ma­si od 0.3%,re­gi­stro­va­na jed­na frak­
tu­ra V me­ta­tar­zal­ne ko­sti.
Zaključak: Re­zul­ta­ti stu­di­je po­ka­zu­ju po­bolj­ša­nje u ko­šta­noj ma­si ka­ko kod pa­ci­jent­ki­nja sa post­me­no­pa­u­znom oste­o­
po­ro­zom, ta­ko i gli­ko­kor­ti­ko­i­di­ma in­du­ko­va­nom i oste­o­po­ro­zom kod mu­ška­ra­ca.

P 21
FOSAVANS U TERAPIJI POSTMENOPAUZALNE OSTEOPOROZE - NASE ISKUSTVO
Ja­dran­ka Bo­žo­vić Je­lić(1), Ol­gi­ca Ran­ko­vić(1), Ve­sna Ple­ćić Kne­že­vić(1), Alek­san­dar Jo­va­nov­ski(2)

Zdrav­stve­ni cen­tar Va­lje­vo(1), Zdrav­stve­ni cen­tar Ša­bac(2) 

Uvod: Oste­o­po­ro­za je ske­let­na bo­lest ko­ja se ka­rak­te­ri­se po­re­me­ca­jem ko­sta­ne cvr­sti­ne,sto vo­di po­ve­ca­nom ri­zi­ku za 
na­sta­nak frak­tu­ra,te je i osnov­ni cilj le­ce­nja oste­o­po­ro­ze spre­ci­ti po­ja­vu pre­lo­ma,a ako do nje­ga i do­dje,spre­ci­ti po­ja­vu 
no­vih pre­lo­ma.Bis­fos­fo­na­ti su do da­nas ne­pre­va­zi­dje­na te­ra­pi­ja post­me­no­pa­u­zal­ne oste­o­po­ro­ze.Po­ve­ca­nje efi­ka­sno­sti 
ove te­ra­pi­je po­stig­nu­to je for­mu­la­ci­jom ne­delj­ne do­ze Alen­dro­na­ta sa 2800 ij D vi­ta­mi­na (ho­le­kal­ci­fe­ro­la).
Cilj rada je is­pi­ta­ti efi­ka­snost i bez­bed­nost Fo­sa­van­sa kod post­me­no­pa­u­zal­nih ze­na sa oste­o­po­ro­zom le­ce­nih na na­sem 
ode­lje­nju to­kom pro­te­kle go­di­ne
Materijal i metode: U pe­ri­o­du od apri­la 2007. do apri­la 2008. go­di­ne, Fo­sa­van­som smo le­či­li 21 ze­nu sa oste­o­po­ro­zom 
ili oste­o­pe­ni­jom..Kod svih je ura­dje­no me­re­nje mi­ne­ral­ne ko­sta­ne gu­sti­ne na po­cet­ku le­ce­nja i go­di­nu da­na ka­sni­je.Ko­ri­
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scen je apa­rat DTX-200 Oste­o­me­ter za dis­tal­ni deo po­dlak­ti­ce.Pre uklju­ce­nja te­ra­pi­je,kao i sva­ka tri me­se­ca me­re­ne su 
se­rum­ske vred­no­sti kal­ci­ju­ma,fos­fo­ra i al­kal­ne fos­fa­ta­ze,kao i vred­no­sti kal­ci­u­ri­je i fos­fa­tu­ri­je.Po­da­ci su uno­se­ni u upit­
nik ko­ji je sa­dr­za­vao po­dat­ke o sta­ro­sti pa­ci­jent­ki­nja,po­cet­ku me­no­pa­u­ze,BMI,fak­to­ri­ma ri­zi­ka,kao i BMD na­laz na po­
cet­ku le­ce­nja i go­di­nu da­na ka­sni­je.
Rezultati: Kod 18 (85,71%) bo­le­sni­ca na­laz na po­cet­ku le­ce­nja je od­go­va­rao oste­o­po­ro­zi,a kod 3 (14,28%) oste­o­pe­ni­ji.
Sve tri bo­le­sni­ce sa oste­o­pe­ni­jom su ima­le pret­hod­ne frak­tu­re,a jed­na od njih i po­zi­tiv­nu po­ro­dic­nu anam­ne­zu.Pa­ci­jent­ki­
nje su pri­pa­da­le sta­ro­snoj gru­pi ko­ja se kre­ta­la u in­ter­va­lu od 50-76 go­di­na, pro­sec­no 63 ± 7,38, a du­zi­na tra­ja­nja me­no­
pa­u­ze u pro­se­ku je iz­no­si­la 14 ± 8,02 god. Pro­se­can BMI je iz­no­sio 24 ± 3,81.Na po­cet­ku le­ce­nja pro­sec­na vred­nost T 
sko­ra je iz­no­si­la -2,83 ± 0,57, a go­di­nu da­na ka­sni­je smo do­bi­li sta­ti­stic­ki zna­caj­no uve­ca­nje T sko­ra -2,58 ± 0,59.Ko­sta­
na gu­sti­na je po­ve­ca­na za 4,38%.To­kom jed­no­go­di­snje te­ra­pi­je Fo­sa­van­som ni­smo ima­li ne­ze­lje­njih efe­ka­ta le­ce­nja.
Zaključak: Bis­fos­fo­nat do­zi­ran po ne­delj­nom re­zi­mu-Fo­sa­va­nas, po­ka­zao se,pre­ma na­sem is­ku­stvu,kao efi­ka­san i bez­
be­dan lek u le­ce­nju post­me­no­pa­u­zal­ne oste­o­po­ro­ze.

P22
OSTEOPOROZA – ISKUSTVA U AMBULANTI OPŠTE MEDICINE
Dra­ga­na Jok­si­mo­vić Ste­va­no­vić(1), Ro­zi­ta Fi­li­pov(2), Mi­lun­ka Milj­ko­vić(1), Sla­dja­na Milj­ko­vić(1), Go­ri­ca Ra­jo­vić(1)

Dom zdra­vlja Niš(1), In­sti­tut za le­če­nje i re­ha­bi­li­ta­ci­ju ''Ni­ška Ba­nja'(2)'

Uvod: Oste­o­po­ro­za se de­fi­ni­še kao si­stem­sko obo­lje­nje ske­le­ta ko­je ka­ra­te­ri­še sma­nje­nje ko­šta­ne gu­sti­ne, ošte­će­nje mi­
kro­ar­hi­tek­tu­re ko­šta­nog tki­va sa uva­ća­njem ko­šta­ne fra­gil­no­sti i po­ve­ća­njem ri­zi­ka za frak­tu­re, naj­če­šće kič­me­nih pr­šlje­
no­va, ku­ka i do­njeg de­la po­dlak­ti­ce. Po­sled­njih go­di­na do­bi­ja epi­de­mij­ski ka­rak­ter i pred­sta­vlja zna­ča­jan me­di­cin­ski, 
eko­nom­ski i so­ci­jal­ni pro­blem.
Cilj: Pra­će­nje za­stu­plje­no­sti po­re­me­ća­ja gu­sti­ne ko­sti kod pa­ci­je­na­ta sa sum­njom na oste­o­po­ro­zu, za­stu­plje­nost oste­o­po­
ro­ze pre­ma go­di­na­ma ži­vo­ta, pri­su­stva frak­tu­ra i te­ra­pij­ski pri­stup.
Metod: Re­tro­spek­tiv­na ana­li­za zdrav­stve­nih kar­to­na u am­bu­lan­ti Ra­sad­nik u pe­ri­o­du jul 2007. – fe­bru­ar 2008. go­di­ne. 
Is­pi­ti­va­njem je ob­u­hva­će­no 44 pa­ci­jen­ta sta­ro­sti od 46 do 86 go­di­na, 41 že­na (93,2%) i 3 mu­škar­ca (6,8%).
Rezultati: Ana­li­zom i pra­će­njem me­di­cin­ske do­ku­men­ta­ci­je 1200 opre­de­lje­nih pa­ci­je­na­ta , usta­no­vlje­no je sma­nje­nje 
ko­šta­ne gu­sti­ne kod 44 pa­ci­jen­ta što či­ni 3,7% od ukup­nog bro­ja is­pi­ta­ni­ka. Osim anam­ne­ze i kli­nič­kog pre­gle­da , oste­o­
den­zi­to­me­tri­jom je utvr­dje­na di­jag­no­za oste­o­pe­ni­je kod 8 pa­ci­je­na­ta (18,2%), a 36 pa­ci­je­na­ta ima oste­o­po­ro­zu (81,8%). 
Sta­ro­sna struk­tu­ra obo­le­lih po­ka­zu­je da je 4,5% obo­le­lih sta­ro­sne do­bi od 46 do 54 go­di­ne, 45,5% is­pi­ta­ni­ka ima od 55 
do 64 go­di­ne, 36,3% - od 65 do 74 go­di­ne i 13,7% pre­ko 74 go­di­ne. Gu­bi­tak ko­šta­ne ma­se je naj­če­šći kod že­na iz­me­dju 
50 i 60 – te go­di­ne sta­ro­sti ka­da je zbog na­glog pa­da estro­ge­na ubr­zan gu­bi­tak ko­šta­ne ma­se. Naj­če­šća kom­pli­ka­ci­ja je 
pre­lom vra­ta but­ne ko­sti (15,4%), frak­tu­ra kič­me­nih pr­šlje­no­va (2,3%) i frak­tu­ra hu­me­ru­sa (2,3%).
Naj­ve­ći broj pa­ci­je­na­ta (njih 36) je do­bi­jao te­ra­pi­ju : bi­fos­fo­na­te (Alen­dro­nat 10 mg uju­tru pre obro­ka) u kom­bi­na­ci­ji sa 
kal­ci­ju­mom i vi­ta­mi­nom D , a 8 pa­ci­je­na­ta sa oste­o­pe­ni­jom pre­pa­ra­te kal­ci­ju­ma i D vi­ta­min. Svi­ma je sa­ve­to­va­na pra­vil­
na is­hra­na i do­zi­ra­na fi­zič­ka ak­tiv­nost. 
Zaključak: Uče­sta­lost oste­o­po­ro­ze po­ve­ća­va se sa sta­re­njem na­ro­či­to kod že­na po­sle me­no­pa­u­ze usled če­ga ra­ste i pre­di­spo­
zi­ci­ja za frak­tu­re čak i na­kon mi­ni­mal­nih tra­u­ma. Ulo­ga le­ka­ra op­šte me­di­ci­ne na bla­go­vre­me­noj pre­ven­ci­ji (pra­vil­na is­hra­na 
do­zi­ra­na fi­zič­ka ak­tiv­nost, pre­ven­ci­ja pa­da) i ra­nom ot­kri­va­nju bo­le­sti i bla­go­vre­me­nom le­če­nju je od ne­pro­ce­nji­vog zna­ča­ja.

P 23
REZULTATI PRIMENE IBANDRONATA JEDNOM MESEČNO U LEČENJU POSTMENOPAUZNE OSTEO
POROZE U SRBIJI - STUDIJA "ESTHER"
Na­da Vu­ja­si­no­vić Stu­par1, Lji­lja­na Pe­tro­vić Rac­kov2, Ne­nad Pro­da­no­vić2, Mi­le­na Mi­ja­i­lo­vić3, Zo­ran Gru­jić4, Ste­van Bu­
ko­vić5, Sne­ža­na Nov­ko­vić1, Ka­ta­ri­na Si­mić Pa­ša­lić1, Ve­ra Pe­tro­vić6, Dra­gan Vu­ka­ši­no­vić6, Gor­da­na Pe­ru­ni­čić7; is­pred 
Gru­pe is­tra­ži­va­ča stu­di­je EST­HER 
1In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad, 2 Voj­no­me­di­cin­ska aka­de­mi­ja Be­o­grad, 3 ZC Ša­bac, 4Spe­ci­jal­na bol­ni­ca za re­ha­bi­li­ta­
ci­ju “Ba­nja Ko­vi­lja­ča”, 5 DZ Ze­mun, 6 ZC Ča­čak, 7 KBC Ze­mun

Uvod: Iban­dro­nat je ami­no­bis­fos­fo­nat re­gi­stro­van za le­če­nje post­me­no­pa­u­zne oste­o­po­ro­ze (PMO) u do­zi od 150 mg, per 
os jed­nom me­seč­no. Re­zul­ta­ti ran­do­mi­zo­va­nih kli­nič­kih is­pi­ti­va­nja su do­ka­za­li da le­če­nje PMO iban­dro­na­tom to­kom 3 
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go­di­ne sma­nju­je ri­zik od ver­te­bral­nih pre­lo­ma i ne­ver­te­bral­nih pre­lo­ma u pod­gru­pi sa vi­so­kim ri­zi­kom za pre­lom. Po­red 
to­ga, iban­dro­nat po­ve­ća­va mi­ne­ral­nu gu­sti­nu ko­sti­ju kič­me­nog stu­ba i ku­ka na­kon pr­ve, dru­ge i tre­će go­di­ne le­če­nja. Na­
še is­pi­ti­va­nje ima­lo je za cilj da utvr­di ste­pen po­ve­ća­nja mi­ne­ral­ne gu­sti­ne ko­sti­ju na­kon 12 me­se­ci le­če­nja iban­dro­na­tom 
u sva­ko­dnev­noj le­kar­skoj prak­si u Sr­bi­ji.
Materijal i metode: 370 bo­le­sni­ca (sta­ro­sna dob 63.51 ± 9.51go­di­na) sa di­jag­no­zom PMO pri­ma­lo je iban­dro­nat oral­no 
150 mg jed­nom me­seč­no to­kom 12 me­se­ci. Anam­ne­stič­ki su is­pi­ti­va­ni fak­to­ri ri­zi­ka za pre­lom i pret­hod­na te­ra­pi­ja. Me­
re­na je ko­šta­na gu­sti­na kod po­je­di­nač­ne bo­le­sni­ce istim apa­ra­tom i na istom re­gi­o­nu pre i na­kon 12 me­se­ci le­če­nja. Re­
zul­ta­ti su ob­ra­đe­ni me­to­di­ma de­skrip­tiv­ne sta­ti­sti­ke, a za pro­ce­nu zna­čaj­no­sti raz­li­ke vred­no­sti T-sko­ra ko­ri­šćen je Stu­
den­tov t-test za ve­za­ni uzo­rak. 
Rezultati rada: Zna­čaj­nu fi­zič­ku ak­tiv­nost ima­lo je 7.2%, ume­re­nu 58.2%, a sla­bu 34.6% bo­le­sni­ca. Osta­li fak­to­ri ri­zi­ka 
i pret­hod­na te­ra­pi­ja su da­ti u ta­be­li 1.

Tabela 1. Uče­sta­lost fak­to­ra ri­zi­ka za oste­o­po­ro­zu i pret­hod­na te­ra­pi­ja

Da Ne

Pret­hod­ni oste­o­po­rot­ski pre­lo­mi 33.2% 66.8%

Pre­lo­mi u po­ro­di­ci 20.8% 79.2%

Te­le­sna te­ži­na 
manja od 58 kg

23.2% 76.8%

Pu­še­nje 24.3% 75.7%

Oral­ni kor­ti­ko­ste­ro­i­di 7.7% 92.3%

Pret­hod­no le­če­nje bis­fos­fo­na­ti­ma 27.4% 72.6%

Tabela 2. T-skor pre i po­sle le­če­nja

Pre le­če­nja Po­sle 12 me­se­ci le­če­nja Zna­čaj­nost raz­li­ke

T-skor -2.95±0.93 -2.56±0.93 te= -9.955, p<0.001

Zaključak: Pri­me­na iban­dro­na­ta jed­nom me­seč­no na­kon 12 me­se­ci le­če­nja do­ve­la je do zna­čaj­nog po­ve­ća­nja T-sko­ra 
pra­će­nog re­gi­o­na, či­me se po­tvr­đu­je efi­ka­snost ovog le­ka u uslo­vi­ma sva­ko­dnev­ne le­kar­ske prak­se.

P 24
Osteoporoza kod pacijentkinje sa anorexiom nervozom 
Ve­sna Bo­šnja­ko­vić, Vla­do Ska­kić, Sla­đa­na Bo­ži­lov, Sa­ša Mi­len­ko­vić
In­sti­tut za le­če­nje i re­ha­bi­li­ta­ci­ju 'Ni­ška Ba­nja'

Uvod: Ano­re­xia ner­vo­za (AN )je vr­sta men­tal­nog po­re­me­će­ja ko­ji se ja­vlja naj­če­šće u de­tinj­stvu i ado­le­scen­ci­ji i ka­rak­
te­ri­še se sa­mo­in­du­ko­va­nim gu­bit­kom te­le­sne te­ži­ne i spe­ci­fič­nim pa­to­fi­zi­o­lo­škim obe­lež­ji­ma.
Oste­o­po­ro­za je če­sta kom­pli­ka­ci­ja AN i mo­že da se ja­vi već na­kon 6 me­se­ci od po­čet­ka bo­le­sti.
Prikaz slučaja: Pa­ci­jent­ki­nja sta­ra 25 go­di­na pri­mlje­na je u In­sti­tut N. Ba­nja ju­na 2008 go­di­ne. Anam­ne­stič­ki da­je po­
dat­ke da je bo­lest po­če­la pre 8 go­di­na po bu­li­mič­nom ti­pu AN. TT pre po­čet­ka bo­le­si bi­la je 50 kg. To­kom 2001 god. 
gu­bi men­stru­a­ci­ju. U po­čet­ku le­če­na u me­stu ži­vlje­nja od stra­ne in­ter­ni­ste i ne­u­rop­si­hi­ja­tra. Mar­ta 2005 god. pr­va ho­spi­
ta­li­za­ci­ja u In­sti­tut za en­do­kri­no­lo­gi­ju u Be­o­gra­du. Na pri­je­mu TT = 31 kg, TV = 170 cm, BMI = 10,7 kg/m2. Ura­đen 
ba­zni hor­mon­ski sta­tus(T4, TSH, FSH, LH, pro­lak­tin, kor­ti­zol, estra­diol, PTH) bio ure­dan. Ot­pu­šte­na sa 35 kg i sa­ve­tom 
da se pri­dr­ža­va hi­per­ka­lo­rij­ske is­hra­ne i psi­hi­ja­trij­ske te­ra­pi­je, 2006 god. do­la­zi do po­gor­ša­nja bo­le­sti sa pot­pu­nim gu­bit­
kom zu­ba i po­nov­ni­im gu­bit­kom TT. Kra­jem 2007 po­nov­na ho­spi­ta­li­za­ci­ja u In­sti­tut za en­do­kri­no­lo­gi­ju ka­da je TT bi­la 
31,8 kg TV 166 cm, BMI =11,4 kg/m2. Ta­da je pr­vi put ura­đe­na oste­o­den­zi­to­me­tri­ja i na­đen T scor = - 5,0. Na pri­je­mu u 
ovaj In­sti­tut TT 38 kg, TV 166 cm, BMI 13,8 kg/m2. Objek­tiv­nim pre­gle­dom uoče­na lo­ša po­stu­ra,hi­po­tro­fič­na mu­sku­la­
tu­ra te­la, na­zna­če­na to­ra­kal­na ki­fo­za i dex­tro­sko­li­o­za. U sklo­pu ce­lo­kup­ne di­jag­no­sti­ke ( RTG, LAB) po­no­vlje­na oste­o­
den­zi­to­me­tri­ja ko­jom je na­đen T scor= -5,1.
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Zaključak: Li­te­ra­tur­ni po­da­ci a i naš pri­kaz ka­zu­ju da je OP kom­pli­ka­ci­ja AN , po­go­to­vo ka­da bo­lest poč­ne pre do­sti­za­
nja pi­ka ko­šta­ne ma­se. Oste­o­den­zi­to­me­tri­ja bi tre­ba­lo da bu­de oba­ve­zna di­jag­no­stič­ka pro­ce­du­ra ka­da se po­sum­nja ili 
po­sta­vi di­jag­no­za AN. Kod na­še pa­ci­jent­ki­nje to ni­je bio slu­čaj, a pe­riod od po­ja­ve simp­to­ma i di­jag­no­ze AN i OP bio je 
7, od­no­sno 5 go­di­na.

P 25
PROGRESIVNI TOK HIPOFOSFATEMIJSKE OSTEOMALACIJE PRAĆENE U PERIODU OD 25 GODINA 
Ja­ro­slav Bo­jo­vić, Lji­lja­na Pa­vli­ca
Voj­no­me­di­cin­ka aka­de­mi­ja, Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju, Be­o­grad 
 
Hi­po­fos­fa­te­mij­ska oste­o­ma­la­ci­ja se de­fi­ni­še kao po­re­me­ćaj mi­ne­ra­li­za­ci­je no­vo­for­mi­ra­nog ko­šta­nog ma­trik­sa (oste­o­i­da) 
kod od­ra­slih oso­ba kao po­sle­di­ca de­fi­ci­ta fos­fa­ta. Po­ve­ćan kli­rens fos­fa­ta sa po­sle­dič­nom hi­po­fos­fa­te­mi­jom je mar­kan­tan 
la­bo­ra­to­rij­ski po­re­me­ćaj u hi­po­fos­fa­te­mij­skoj oste­o­ma­la­ci­ji. U te­ra­pi­ji je neo­p­hod­na na­dok­na­da fos­fa­ta (2-5 g/d), isto­vre­
me­na pri­me­na vi­ta­mi­na D( o,25mcg/d do 2 mcg/d) i pre­ven­tiv­no pre­pa­ra­ta kal­ci­ju­ma.
Prikaz bolesnika:Bo­le­sni­ca M.M.od 62 go­di­ne iz Be­o­gra­da. . Raz­bo­le­la se 1982. u 36 go­di­ni ži­vo­ta, po­ste­pe­no bo­lo­vi­ma 
u ko­sti­ma uz ose­ćaj hro­nič­nog za­mo­ra. Go­di­ne1986.god. u to­ku bol­nič­kog le­če­nja is­klju­če­no je po­sto­ja­nje neo­pla­stič­nih, 
he­ma­to­lo­ških, en­do­kri­no­lo­ških obo­lje­nja kao i bo­le­sti uro­ge­ni­tal­nog i ga­stro­in­te­sti­an­lnog si­ste­ma. Na sno­vu anam­ne­ze, 
kli­nič­ke sli­ke , objek­tiv­nog pre­gle­da ra­di­o­lo­šog na­la­za i la­bo­rar­to­rij­skih ana­li­za za­klju­če­no je da bo­le­sni­ca ima hi­po­fos­
fa­te­mij­sku oste­o­ma­la­ci­ju.. Le­če­nje je za­po­če­to vi­ta­mi­nom D ,kal­ci­ju­mom, i mik­stu­rom fos­fa­ta. To­kom na­red­ne če­ti­ri 
go­di­ne do­za le­ko­va je vi­še pu­ta ko­ri­go­va­na. Go­di­ne 1990 ima­la je bla­go kli­nič­ko po­gor­ša­nje što je iz­i­ski­va­lo po­nov­nu 
ko­rek­ci­ju do­za na­ve­de­ne te­ra­pi­je.Go­di­ne 1993. do­la­zi do po­ja­ve frak­tu­ra vra­ta obe but­ne ko­sti zbog če­ga je pod­vrg­nu­ta 
hi­ru­škom le­če­nju(oste­o­sin­te­za). I po­red pri­me­nje­ne me­di­ka­ment­ne te­ra­pi­je bo­lest je ima­la pro­gre­si­van tok što je do­ve­lo 
2000 god. do po­ja­ve po­li­frak­tu­ra. Pri po­sled­njoj ho­spi­ta­li­za­ci­ji 20008 god. ni­su kon­sta­to­va­ne no­ve pse­u­do­frak­tu­re ni­ti 
frak­tu­re , ma­da je i da­lje po­sto­jao bi­o­he­mij­ski pro­fil hi­po­fos­fa­te­mij­ske oste­o­ma­la­ci­je . Uz ko­rek­ci­ju do­za troj­ne te­ra­pi­je 
ot­pu­šte­na je na da­lje kuć­no le­če­nje.
Zaključak: Cilj ovog ra­da bio je da is­tak­ne kom­pli­ko­va­nost u di­jag­no­stič­kom i te­ra­pij­skom pri­stu­pu
te­ži­nu di­jag­no­ze i le­če­nja hi­po­fos­fa­te­mij­ske oste­o­ma­la­ci­je. Kod na­še bo­le­sni­ce di­jag­no­za bo­le­sti po­sta­vlje­na je go­to­vo 5 
go­di­na po­sle po­čet­ka bo­le­sti ..Po­red svih na­sto­ja­nja ni­je utvr­djen ja­san uzrok hi­po­fos­fa­te­mij­ske oste­o­ma­la­ci­je ta­ko da je 
le­če­nje bi­lo simp­to­matsdko(sup­sti­tu­ci­o­no). U pri­ka­za­nom slu­ča­je bo­le­sni­ca je ima­la kom­pli­ko­van i pro­gre­si­van tok. 
Sma­tra­mo da je ta­kav tok bo­le­sti bio po­sle­di­ca ne­mo­guć­no­sti eti­o­lo­škog le­če­nja i ne­kon­ti­nu­i­ra­nog uzi­ma­nja te­ra­pi­je.
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REUMATOIDNI ARTRITIS I SPONDILOARTROPATIJE 
USME­NA SA­OP­ŠTE­NJA (US)

US 10
SINOVITIS U REUMATOIDNOM ARTRITISU - POREĐENJE KLINIČKOG I ULTRAZVUČNOG NALAZA
Lji­lja­na Pe­tro­vić-Rac­kov (1), Na­da Pej­no­vić (2), San­dra Ži­va­no­vić(3), Lju­bi­ša Ar­sić (1), Ne­nad Pro­da­no­vić (1), Mi­lan 
Ćir­ko­vić (1), Kse­ni­ja Gar­da­še­vić (1), Bo­ris Še­kler (1), Ja­ro­slav Bo­jo­vić (1)
(1)Voj­no­me­di­cin­ska aka­de­mi­ja, (2)Re­u­ma­to­lo­ški in­sti­tut Sr­bi­je, (3)Zdrav­stve­ni cen­tar Kra­gu­je­vac

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­trits (RA) se od­li­ku­je in­fla­ma­ci­jom si­no­vi­jal­ne mem­bra­ne. Pro­gre­siv­nim raz­vo­jem auto­nom­ni pro­
li­fe­ra­tiv­ni si­no­vi­tis in­fil­tri­še zglob­ne struk­tu­re i do­vo­di do nji­ho­ve de­struk­ci­je. Ul­tra­zvuk (UZ )je vi­so­ko­sen­zi­tiv­na me­to­
da pre­gle­da za de­tek­ci­ju si­no­vi­ti­sa, zglob­ne efu­zi­je i ra­nih košt­nih le­zi­ja. 
Cilj rada: Cilj is­tr­ži­va­nja je po­re­đe­nje ul­tra­zvuč­nog i kli­nič­kog na­la­za si­no­vi­ti­sa u ruč­nim (RC) i ko­le­nim zglo­bo­vi­ma 
kod bo­le­sni­ka sa RA i ko­re­la­ci­ja sa in­dek­som ak­tiv­no­sti bo­le­sti. 
Materijal i metode: U stu­di­ji pre­se­ka kod 39 bo­le­sni­ka sa ak­tiv­nim RA ura­đen je UZ pre­gled ruč­nih (RC) i ko­le­nih zglo­
bo­va u ci­lju ot­kri­va­nja si­no­vi­ti­sa. Stan­dard­nim re­u­ma­to­lo­škim pre­gle­dom utvr­đe­ni su kli­nič­ki, la­bo­ra­to­rij­ski (SE) pa­ra­
me­tri i vred­no­sti VAS (za bol). Pro­ce­na ak­tiv­no­sti RA iz­vr­še­na je na osno­vu vred­no­sti in­dek­sa DAS28. Ul­tra­zvuč­ni pre­
gled ura­đen je na apa­ra­tu SDU-1200 pred­njim, zad­njim i boč­nim pri­stu­pom, son­dom od 7.5-10 MHz.
Rezultati: Od ukup­no 156 pre­gle­da­nih zglo­bo­va si­no­vi­tis je do­ka­zan u 117 (75.0 %): u 100 (64.1%) zglo­bo­va UZ, u 67 
(42.9%) kli­nič­kim pre­gle­dom. Si­no­vi­tis je bio če­šći u ruč­nim zglo­bo­vi­ma, 71/117 (60.7%). Ul­tra­zvu­kom je po­tvr­đen u 
62/71 (87.3%), a kli­nič­kim pre­gle­dom u 39/71 (54.9%) ruč­nih zglo­bo­va. U 46/117 (39.3%) ko­le­na bo­le­sni­ka sa RA do­
ka­zan je si­no­vi­tis, 38/46 (82.6 %) UZ, 28/46 (60.8 %) kli­nič­kim pre­gle­dom ko­le­na. Po­sto­ja­la je ko­re­la­ci­ja iz­me­đu bro­ja 
si­no­vi­ti­sa do­ka­za­nih kli­nič­kim i UZ pre­gle­dom sa ak­tiv­no­šću bo­le­sti me­re­nom DAS28 (kli­nič­ki si­no­vi­tis: p=0.031; UZ 
si­no­vi­tis: p=0.015). Po­ve­za­nost je bi­la zna­čaj­na iz­me­đu bro­ja si­no­vi­ti­sa do­ka­za­nih UZ u RC i ko­le­nim zglo­bo­va i vred­
no­sti VAS (UZ RC si­no­vi­tis: p=0.025, UZ si­no­vi­tis ko­le­na: p=0.041 ). Sa­mo u 32.0% (50/156) pre­gle­da­nih zglo­bo­va si­
no­vi­tis je de­tek­to­van sa obe di­jag­no­stič­ke me­to­de, UZ i kli­nič­kim pre­gle­dom: RC si­no­vi­tis 30/156 (19.2%) i si­no­vi­tis 
ko­le­na 20/156 (12.8%).
Zaključak: Si­no­vi­tis u RC i ko­le­nim zglo­bo­vi­ma kod bo­le­sni­ka sa RA se če­šće do­ka­zu­je UZ ne­go kli­nič­kim pre­gle­dom. 
Si­no­vi­tis RC zglo­bo­va ot­kri­va se kli­nič­kim pre­gle­dom kod oko po­lo­vi­ne, dok se UZ mo­že de­tek­to­va­ti u go­to­vo svim bol­
nim zglo­bo­vi­ma. Si­no­vi­ti­si do­ka­za­ni kli­nič­kim pre­gle­dom i UZ ko­re­li­ra­ju sa ak­tiv­no­šću bo­le­sti. Ve­ći broj si­no­vi­ti­sa RC 
i ko­le­nih zglo­bo­va utvr­đe­nih UZ pre­gle­dom po­ve­zan je sa ve­ćim ste­pe­nom bo­la u RA. U ma­lom bro­ju zglo­bo­va si­no­vi­tis 
je po­tvr­đen i kli­nič­kim i ul­tra­zvuč­nim pre­gle­dom. Ul­tra­zvuk je kom­ple­men­tar­na me­to­da kli­nič­kom pre­gle­du za po­tvr­du 
si­no­vi­ti­sa zglo­bo­va kod bo­le­sni­ka sa RA.

US 11
ANTITELA NA CIKLIČNI CITRULINSKI PEPTID – MARKER AKTIVNOSTI BOLESTI U  
RANOM REUMATOIDNOM ARTRITISU 
So­nja Sto­ja­no­vić, Alek­san­dra Stan­ko­vić, Jo­van Ne­do­vić, Bo­ja­na Sta­men­ko­vić, Alek­san­dar Di­mić, Sa­ša Mi­len­ko­vić
In­sti­tut za le­če­nje i re­ha­bi­li­ta­ci­ju 'Ni­ška Ba­nja', Ni­ška Ba­nja

Uvod: An­ti­te­la na ci­klič­ni ci­tru­lin­ski pep­tid (an­ti CCP At) mo­gu se de­tek­to­va­ti u sa­mom po­čet­ku re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa (RA), 
te su od ve­li­kog zna­ča­ja za ra­nu di­jag­no­zu bo­le­sti i iden­ti­fi­ka­ci­ju bo­le­sni­ka ko­ji će raz­vi­ti de­struk­tiv­nu for­mu ar­tri­ti­sa.
Cilj rada: Utvr­di­ti ko­re­la­ci­ju iz­me­đu ni­voa an­ti CCP At u se­ru­mu sa kli­nič­kom i bi­o­lo­škom ak­tiv­no­šću ra­nog re­u­ma­to­
id­nog ar­tri­ti­sa.
Materijal i metode: Tri­de­set bo­le­sni­ka sa ra­nim RA (26 že­na i 4 mu­ška­ra­ca), pro­seč­ne sta­ro­sti 58,29±10.62 go­di­na, pro­
seč­nog tra­ja­nja bo­le­sti 10,87±2,41 me­se­ci, uklju­če­no je u stan­dard­no kli­nič­ko i la­bo­ra­to­rij­sko is­pi­ti­va­nje. Za sva­kog bo­
le­sni­ka iz­ra­ču­nat je DAS 28–SE, kao in­deks ak­tiv­no­sti bo­le­sti. Imu­no­hi­sto­he­mij­skom me­to­dom (ME­IA-Mic­ro­par­tic­le 
Enzyme Im­mu­no­as­say) svim bo­le­sni­ci­ma je od­re­đi­van ni­vo an­ti CCP At Ig G kla­se. Kod 20 (66.67%) bo­le­sni­ka je na­kon 
in­tra­a­ri­ku­lar­ne punk­ci­je ko­len­skog zglo­ba vr­še­na bi­o­he­mij­ska ana­li­za (RF,CRP, broj le­u­ko­ci­ta) si­no­vi­jal­ne teč­no­sti. Me­
to­dom li­ne­ar­ne ko­re­la­ci­je is­pi­ta­li smo po­ve­za­nost ni­voa an­ti CCP At sa DAS 28, RF i CRP u se­ru­mu, kao i ko­re­la­ci­ju 
ni­voa an­ti CCP At sa ni­vo­om RF, CRP i bro­jem le­u­ko­ci­ta u si­no­vi­jal­noj teč­no­sti. Pa­ci­jen­ti su uklju­če­ni u is­pi­ti­va­nje pre 
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or­di­ni­ra­nja te­ra­pi­je ko­ja mo­že mo­di­fi­ko­va­ti tok bo­le­sti. Le­če­ni su ne­ste­ro­id­nim an­ti­in­fla­ma­tor­nim le­ko­vi­ma i sred­njim 
do­za­ma gli­ko­kor­ti­ko­i­da (pro­seč­no 10 mg. dnev­no).
Rezultati: Ve­ći­na na­ših bo­le­sni­ka-25 (83.33%) bi­la je sa vi­so­ko ak­tiv­nim RA, pro­seč­na vred­nost DAS 28 za ce­lu gru­pu 
bi­la je 6.01±0.89, 22 bo­le­sni­ka (73.3%) bi­lo je RF po­zi­tiv­no, dok je 24 (80%) bo­le­sni­ka bi­lo CRP po­zi­tiv­no. Svi bo­le­sni­
ci su ima­li po­vi­šen ni­vo an­ti CCP At (cut off vred­nost: 5 U/ml). Po­zi­tiv­na ko­re­la­ci­ja utvr­đe­na je iz­me­đu ni­voa an­ti CCP 
At i DAS 28 sko­ra: r =0.5 (p<0.01), an­ti CCP At i ti­tra RF u se­ru­mu: r =0.5 (p<0.01), an­ti CCP At i ni­voa CRP u se­ru­mu: 
r = 0.53 (p<0.01) i an­ti CCP At i br­zi­ne SE: r = 0.38 (p<0.05). Ta­ko­đe je utvr­đe­na zna­čaj­na po­zi­tiv­na ko­re­la­ci­ja iz­me­đu 
ni­voa an­ti CCP At u se­ru­mu i bro­ja le­u­ko­ci­ta u si­no­vi­jal­noj teč­no­sti: r = 0.53 (p<0.05). Ni­je re­gi­stro­va­na zna­čaj­na ko­re­
la­ci­ja iz­me­đu ni­voa an­ti CCP At u sru­mu i kon­cen­tra­ci­je RF i CRP u si­no­vi­jal­noj teč­no­sti. 
Zaključak: Po­vi­šen ni­vo an­ti CCP At zna­ča­jan je mar­ker vi­so­ke ak­tiv­no­sti re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa i va­žna je de­ter­mi­nan­
ta ak­tiv­nog si­no­vi­ti­sa i br­ze zglob­ne de­struk­ci­je. Od­re­đi­va­nje ni­voa an­ti CCP At mo­že bi­ti od ko­ri­sti u se­lek­ci­ji bo­le­sni­ka 
za ra­nu agre­siv­nu te­ra­pi­ju ko­ja uti­če na tok bo­le­sti ili za te­ra­pi­ju bi­o­lo­škim le­ko­vi­ma.

US 12
EHOKARDIOGRAFSKI NALAZ I PROCENA DIJASTOLNE FUNKCIJE LEVE KOMORE U BOLESNICA 
SA REUMATOIDNIM ARTRITISOM
G. Ri­stić1, G. Ra­djen2, S. Vu­ja­nić3 B. Gli­šic1, M. Pe­tro­ni­je­vić1, M. Ćir­ko­vić1, D. Ste­fa­no­vić1
1Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju, 2Kli­ni­ka za kar­di­o­lo­gi­ju, 3In­sti­tut za Me­di­cin­sku bi­o­he­mi­ju Voj­no­me­di­cin­ska aka­de­mi­ja, Be­o­grad

Uvod: Po­ve­ćan ri­zik za raz­voj kar­di­o­va­sku­lar­nih bo­le­sti (KVB), po­seb­no ate­ro­skle­ro­ze i kon­ge­stiv­ne sr­ča­ne sla­bo­sti, je 
po­ka­zan me­đu bo­le­sni­ci­ma sa re­u­ma­to­id­nim ar­tri­ti­som (RA) u od­no­su na op­štu po­pu­la­ci­ju.
Cilj rada: Pro­ce­ni­ti ste­pen eho­kar­di­o­graf­skih ab­nor­mal­no­sti u bo­le­sni­ka sa RA i ni­skim ri­zi­kom za raz­voj KVB.
Materijal i metode: U stu­di­ju je bi­lo uklju­če­no 36 bo­le­sni­ca sa RA (46±10 go­di­na) sa pro­seč­nim tra­ja­njem bo­le­sti 
7.1±5.4 go­di­na i sa ni­skim ri­zi­kom za raz­voj KVB (nor­mo­ten­ziv­ne, sa nor­mal­nim vred­no­sti­ma gli­ke­mi­je i li­pi­da pre po­
ja­ve RA) i 30 zdra­vih že­na kom­pa­ra­bil­nih po go­di­na­ma, in­dek­su te­le­sne ma­se, li­pid­nom i pu­šač­kom sta­tu­su, kao i po­ro­
dič­nom op­te­re­će­nju za KVB. Kri­te­ri­ju­mi za is­klju­če­nje su bi­li: ma­ni­fest­na KVB, hi­per­ten­zi­ja, hi­per­gli­ke­mi­ja, hi­per­li­pi­
de­mi­ja i pre­vre­me­na me­no­pa­u­za. Svim is­pi­ta­ni­ci­ma je ura­đen stan­dard­ni dvo­di­men­zi­o­nal­ni eho­kar­di­o­graf­ski pre­gled, 
M-mo­de i Dop­pler eho­kar­di­o­graf­ski pre­gled. Eho­kar­di­o­graf­ska pro­ce­na je ob­u­hva­ta­la: me­re­nje di­men­zi­ja svih sr­ča­nih 
su­plji­na, de­blji­ne sep­tu­ma i zad­njeg zi­da le­ve ko­mo­re, pro­ce­na sta­nja na val­vu­la­ma, is­pi­ti­va­nje pe­ri­kar­da, od­re­đi­va­nje 
ejek­ci­o­ne frak­ci­je le­ve ko­mo­re i frak­ci­o­nog skra­će­nja, kao i od­re­đi­va­nje di­ja­stol­ne funk­ci­je le­ve ko­mo­re me­re­njem br­zi­
ne mi­tral­nog pro­to­ka (ra­no di­ja­stol­no pu­nje­nje - E, ka­sno di­ja­stol­no pu­nje­nje - A, E/A od­nos i vre­me de­ce­le­ra­ci­je - DT). 
Di­ja­stol­na dis­funk­ci­ja je bi­la de­fi­ni­sa­na od­no­som E/A < 1. Kod bo­le­sni­ca je od­re­đi­van skor ak­tiv­nost bo­le­sti (mDAS 28), 
ste­pen funk­ci­o­nal­ne spo­sob­no­sti (mHAQ), op­šte zdrav­stve­no sta­nje (VAS), funk­ci­o­nal­ni sta­di­jum. La­bo­ra­to­rij­ska ob­ra­da 
je ob­u­hva­ta­la od­re­đi­va­nje se­di­men­ta­ci­je eri­tro­ci­ta (SE), C-re­ak­tiv­nog pro­te­i­na (CRP), re­u­ma­to­id­nog fak­to­ra, gli­ke­mi­je i 
li­pid­nog sta­tu­sa (ukup­ni ho­le­ste­rol, HLD, LDL i tri­gli­ce­ri­di).
Rezultati: Ni­je na­đe­na sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u 2D mor­fo­lo­škom na­la­zu ni­ti M-mod me­re­nji­ma sr­ča­nih šu­plji­na iz­
me­đu bo­le­sni­ca sa RA i kon­trol­ne gru­pe zdra­vih že­na, iz­u­zev na­la­za skle­ro­ze aort­ne val­vu­le (25,0% vs. 6,7%; p<0,05). 
Dop­pler eho­kar­di­o­graf­ska me­re­nja su po­ka­za­la če­šće po­sto­ja­nje bla­ge mi­tral­ne re­gur­gi­ta­ci­je (I/IV) kod bo­le­sni­ca sa RA 
(50% vs. 30%, P>0,05). In­ci­den­ca di­ja­stol­ne dis­funk­ci­je le­ve ko­mo­re (E/A < 1) je bi­la slič­na u obe gru­pe (38.8% u gru­pi 
sa RA pre­ma 36.7% u kon­trol­noj gru­pi). Bo­le­sni­ci sa RA su ima­li zna­čaj­no ve­će vred­no­sti SE (28,0±23,5 vs. 11.4±1.7; 
p<0.01) i CRP-a (13,8±29,2 vs. 2,6±4,2; p<0,05) ali ove vred­no­sti ni­su ko­re­li­sa­le sa ste­pe­nom di­ja­stol­ne dis­funk­ci­je. Ta­
ko­đe ni­je na­đe­na zna­čaj­na ko­re­la­ci­je iz­me­đu na­la­za di­ja­stol­ne dis­funk­ci­je i kli­nič­kih pa­ra­me­ta­ra ak­tiv­no­sti bo­le­sti. Me­
đu­tim, di­ja­stol­na dis­funk­ci­ja le­ve ko­mo­re je bi­la zna­čaj­no če­šći na­laz u bo­le­sni­ka ko­ji su bi­li na te­ra­pi­ji me­to­trek­sa­tom u 
kra­ćem vre­men­skom pe­ri­o­du (2.1±1.7 pre­ma. 3.7±3.1 go­di­na, p<0.05). Si­stol­na funk­ci­ja le­ve ko­mo­re pro­ce­nji­va­na pre­ko 
ejek­ci­o­ne frak­ci­je i frak­ci­o­nog skra­će­nja se ta­ko­đe ni­je raz­li­ko­va­la iz­me­đu ove dve gru­pe is­pi­ta­ni­ka.
Zaključak: Bo­le­sni­ce sa RA i ni­skim ri­zi­kom za raz­voj KVB ima­ju ni­sku in­ci­den­cu eho­kar­di­o­graf­skih ab­nor­mal­no­sti, 
uglav­nom skle­ro­zu aort­ne val­vu­le i bla­gu mi­tral­nu re­gur­gi­ta­ci­ju. Iako ni­je na­đe­na zna­čaj­na ko­re­la­ci­ja iz­me­đu na­la­za eho­
kar­di­o­graf­skih ab­nor­mal­ni­sti i pa­ra­me­ta­ra akut­ne ak­tiv­no­sti RA, uti­caj hro­nič­ne in­fla­ma­ci­je je po­tvr­đen ne­ga­tiv­nom ko­
re­la­ci­jom di­ja­stol­ne dis­funk­ci­je le­ve ko­mo­re i tra­ja­nja te­ra­pi­je me­to­trek­sa­tom.
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US 13
PROCENA PSIHOLOŠKOG STANJA BOLESNIKA SA REUMATOIDNIM ARTRITISOM
Sne­ža­na To­ma­še­vić-To­do­ro­vić¹, Slo­bo­dan Bran­ko­vić², Kse­ni­ja Bo­ško­vić¹
(1)Kli­ni­ka za me­di­cin­sku re­ha­bi­li­ta­ci­ju, No­vi Sad, (2) In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Ozbilj­na pro­me­na zdrav­stve­nog sta­nja bo­le­sni­ka sa re­u­ma­to­id­nim ar­tri­ti­som, kao i ho­spi­ta­li­za­ci­ja za­u­zi­ma vi­so­ko me­sto na 
ska­li ži­vot­nih do­ga­đa­ja po in­ten­zi­te­tu stre­sa ko­ji so­bom no­si. Cilj is­tra­ži­va­nja je bio utvr­đi­va­nje ti­po­va psi­hič­kog re­a­go­va­nja 
i sta­nja bo­le­sni­ka sa re­u­ma­to­id­nim ar­tri­ti­som i od­no­sa iz­me­đu ana­tom­skog, funk­cij­skog sta­di­ju­ma bo­le­sti, du­ži­ne tra­ja­nja 
bo­le­sti, ste­pe­na ak­tiv­no­sti bo­le­sti i psi­ho­lo­škog sta­nja bo­le­sni­ka. Is­tra­ži­va­njem je ob­u­hva­će­no 60 bo­le­sni­ka sa re­u­ma­to­id­nim 
ar­tri­ti­som (48 že­na i 12 mu­ška­ra­ca), pro­seč­ne sta­ro­sti (53,92 ±7,06). Pra­će­ni su sle­de­ći pa­ra­me­tri: broj bol­nih i ote­če­nih zglo­
bo­va, bol u zglo­bo­vi­ma, br­zi­na se­di­men­ta­ci­je eri­tro­ci­ta, in­deks ak­tiv­no­sti bo­le­sti, ana­tom­ski sta­di­jum i funk­cij­ska kla­sa bo­
le­sni­ka. Za de­tek­ci­ju ti­po­va psi­ho­lo­ških re­ak­ci­ja je ko­ri­šćen psi­ho­me­trij­ski test: Mi­ne­so­ta mul­ti­fa­zni per­so­nal­ni in­ven­tar. 
Re­zul­ta­ti is­pi­ti­va­nja po­ka­zu­ju da je 82 % bo­le­sni­ka pri­pa­da­lo II i III ana­tom­skom sta­di­ju­mu, a 80% II i III funk­cij­skoj kla­si. 
Pro­seč­ne vred­no­sti in­dek­sa DAS28 su bi­le 5,74±0,98, kao i pro­seč­ne vred­no­sti in­ten­zi­te­ta bo­la (VAS) 61,48±21,45. Kod 
51,67 % is­pi­ta­ni­ka su usta­no­vlje­ne adap­tiv­ne re­ak­ci­je na bo­lest, a kod 48,33% is­pi­ta­ni­ka ma­la­dap­tiv­ni od­go­vo­ri. U gru­pi 
bo­le­sni­ka sa ma­la­dap­tiv­nim od­go­vo­rom je usta­no­vlje­na ko­re­la­ci­ja iz­me­đu ana­tom­skog sta­di­ju­ma obo­lje­nja (rs=0,1555; 
p=0,892), funk­cij­ske kla­se po Ste­in­broc­ke­ru (rs= 0,222; p=0,898), du­ži­ne tra­ja­nja bo­le­sti (rs=0,038; p=0,837), ak­tiv­no­sti 
bo­le­sti na osno­vu DAS28 sko­ra (rs=0,126; p=0,764), in­ten­zi­te­ta bo­la po vi­zu­el­noj ana­log­noj ska­li (rs=0,093; p=0,948) i ma­
la­dap­tiv­nih for­mi po­na­ša­nja. Re­zul­ta­ti is­pi­ti­va­nja uka­zu­ju na ve­li­ku uče­sta­lost ma­la­dap­tiv­nih for­mi po­na­ša­nja bo­le­sni­ka sa 
re­u­ma­to­id­nim ar­tri­ti­som. Uoče­na je ne­sig­ni­fi­kant­na ko­re­la­ci­ja ma­la­dap­tiv­nih for­mi po­na­ša­nja i ana­tom­skog, funk­cij­skog 
sta­di­ju­ma obo­lje­nja, du­ži­ne tra­ja­nja bo­le­sti, ak­tiv­no­sti bo­le­sti, in­ten­zi­te­ta bo­la.

US 14
UČESTALOST NEŽELJENIH EFEKATA KOD BOLESNIKA SA REUMATOIDNOM ARTRITISOM  
LEČENIH METOTREXATOM I KOMBINACIJOM METOTREXATA SA DRUGIM LEKOVIMA KOJI  
MENJAJU TOK BOLEST
N.To­do­ro­vić, R.Pe­tro­vić,G.Ra­du­no­vić, N.Ga­vri­lov
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: Met­ho­tre­xa­te (MTX) sam ili u kom­bi­na­ci­ji sa dru­gim le­ko­vi­ma ko­ji me­nja­ju tok bo­lest (DMARD) pred­sta­vlja lek 
iz­bo­ra za le­če­nje re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa (RA). Još ni­je ja­sno da li je kom­bi­no­va­na te­ra­pi­ja pra­će­na sa vi­še ne­že­lje­nih efe­
ka­ta ne­go pri­me­na sa­mog MTXa. Po­da­ci iz li­te­ra­tu­re ne da­ju nam od­go­vor na ovo pi­ta­nje.
Cilj rada: je da se is­pi­ta raz­li­ka uče­sta­lo­sti ne­že­lje­nih efe­ka­ta iz­me­dju bo­le­sni­ka sa RA le­če­nih sa­mo MTX i onih le­če­nih 
kom­bi­na­ci­jom MTX i dru­gih DMARDs.
Metod rada: Ukup­no 164 bo­le­sni­ka sa RA pra­će­no je naj­ma­nje 2 god. 92 bo­le­sni­ka je bi­lo le­če­no sa­mo MTX ( pro­seč­na 
sta­rost 48,33 god.,tra­ja­nje bo­le­sti 6,02 god., pro­seč­na do­za MTX bi­la je 12,5 mg. ne­delj­no). 72 bo­le­sni­ka pri­ma­lo je kom­
bi­na­ci­ju MTX i dru­gih DMARD s ( pro­seč­na sta­rost 49,46 god., tra­ja­nje bo­le­sti 6,26 god., pro­seč­na do­za MTX bi­la je 10 
mg ne­delj­no). Ni­je bi­lo sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke u sta­ro­sti, tra­ja­nju bo­le­sti i do­zi MTX, pa su za­to gru­pe bi­le kom­pa­ti­
bil­ne. Naj­če­šća kom­bi­na­ci­ja le­ko­va bi­la je: MTX + Chlo­ro­qu­i­ne ( 35,5%), MTX + Sul­fa­sa­la­zi­ne (38,2%), MTX + Chlo­
ro­qu­i­ne + Sul­fa­sa­la­zin ( 14,5%). Pro­seč­na do­za gli­ko­kor­ti­ko­i­da bi­la je u pr­voj gru­pi ( 3,6 ± 4,3 pre­ma 5,0 ± 4,2 mg/
dnev­no‚ p= 0,036). Ni­je bi­lo raz­li­ke iz­me­đu gru­pa u uče­sta­lo­sti dru­gih udru­že­nih obo­le­nja (ar­te­rij­ska hi­per­ten­zi­ja, di­a­be­
tes mel­li­tus, du­o­de­nal­ni ul­kus, po­re­me­ćaj funk­ci­je štit­ne žle­zde), ( 47,5% pre­ma 35,7%, p< 0,05).
Rezultati: Ni­je bi­lo zna­čaj­nih ne­že­lje­nih efe­ka­ta u obe gru­pe bo­le­sni­ka. Uku­pan broj bla­gih ne­že­lje­nih efe­ka­ta po­ja­vio se 
re­đe u gru­pi le­če­nih sa­mo MTX ne­go u gru­pi le­če­nih kom­bi­na­ci­jom MTX i dru­gih DMARDs ( 48,9% pre­ma 66,7% , p= 
0,027). Bla­ga bu­bre­žna in­su­fi­ci­jen­ci­ja ja­vi­la se če­šće u dru­gi­oj gru­pi ( p=0,035). Ni­je bi­lo zna­čaj­ne raz­li­ke u uče­sta­lo­sti 
dru­gih ne­že­lje­nih po­ja­va (he­ma­to­lo­ških, ne­u­ro­lo­ških, ga­stro­en­te­ro­lo­ških, aler­gi­je, oste­o­po­ro­za, ava­sku­lar­na ne­kro­za) iz­
me­dju gru­pa.
Zaključak: U bo­le­sni­ka sa RA ni­je bi­lo ozbilj­ni­jih ne­že­lje­nih efe­ka­ta u to­ku dvo­go­di­šnjeg le­če­nja. Kod bo­le­sni­ka le­če­nih 
kom­bi­na­ci­jom MTX i dru­gih le­ko­va ko­ji me­nja­ju bo­lest ne­že­lje­ni efek­ti su se ja­vi­li če­šće ne­go kod onih le­če­nih sa­mo 
MTX, ali kli­nič­ki ni­su bi­li zna­čaj­ni i ni­su zah­te­va­li pre­kid le­če­nja.
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US 15
KLINIČKO ISPITIVANJE ZDRAVSTVENOG STANJA PACIJENATA SA REUMATOIDNIM ARTRITISOM 
NA OSNOVU BIO-PSIHO-SOCIJALNOG MODELA SZO (WHO-ICF )
Eme­se Németh
Zdrav­stve­ni cen­tar 'dr Ge­re Is­tvan' ,OJ Bol­ni­ca,Sen­ta  

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis je hro­nič­no, pro­gre­siv­no za­pa­lje­nje pe­ri­fer­nih zglo­bo­va, ko­je do­vo­di do de­struk­ci­je zglo­bo­va. 
U po­pu­la­ci­ji in­du­strij­ski raz­vi­je­nih ze­ma­lja za­stu­pljen je u 0.5 % slu­ča­je­va. Kli­nič­ko pra­će­nje i le­če­nje pa­ci­je­na­ta sa RA 
od stra­ne re­u­ma­to­lo­ga je neo­p­hod­no go­di­na­ma a če­sto i de­ka­da­ma. 
Cilj rada: U sva­ko­dnev­noj kli­nič­koj prak­si od ve­li­kog je zna­ča­ja upo­tre­ba stan­dar­di­zo­va­nih me­to­da me­re­nja za pro­ce­nu 
zdrav­stve­nog sta­nja bo­le­sni­ka sa RA. 
Ak­tiv­nost bo­le­sti se me­ri sa DAS28 in­dek­som (di­se­a­se ac­ti­vity sco­re), za ko­ji je po­treb­no odre­ði­va­nje bro­ja pal­pa­tor­no 
bol­no ose­tlji­vih i ote­če­nih zglo­bo­va (0-28), od la­bo­ra­to­rij­skih pa­ra­me­ta­ra: se­di­men­ta­ci­ja eri­tro­ci­ta (SE: mm/h) i CRP 
(mg/L), uz su­bjek­tiv­nu pro­ce­nu bo­le­sni­ka o zdrav­stve­nom sta­nju na vi­zu­el­noj ana­log­noj ska­li (mm). SDAI (sim­pli­fied 
di­se­a­se ac­ti­vity in­dex) se od­re­ðu­je na osno­vu vred­no­sti CRP (mg/dl), su­bjek­tiv­noj pro­ce­ni bo­le­sni­ka i is­pi­ti­va­ča o ak­tiv­
no­sti bo­le­sti na vi­zu­el­noj ana­log­noj ska­li (VAS: 0-10 cm). 
Funk­ci­o­nal­no sta­nje bo­le­sni­ka se iz­ra­za­va pre­ma in­dek­som HAQ (He­alth As­ses­sment Qu­e­sti­on­na­i­re Di­sa­bilty in­dex). 
Op­ste zdrav­stve­no sta­nje pa­ci­je­na­ta se od­re­ðu­je pre­ma do­bi­je­nim po­da­ci­ma na sa­mo­do­pun­lji­voj an­ke­ti SF-36. 
Pre­ma bio-psi­ho-so­ci­jal­nom mo­de­lu ICF kon­cep­ta SZO-a, funk­ci­o­nal­na spo­sob­nost bo­le­sni­ka sa RA za­vi­si od di­na­mič­ke 
in­ter­ak­ci­je nji­ho­vog zdrav­stve­nog sta­nja -  bo­le­sti i uti­ca­ja fak­to­ra oko­li­ne u kon­tek­stu, u ko­jem te oso­be zi­ve. 
Materijal i metode: Autor je iz­vr­sio kli­nič­ko is­pi­ti­va­nje zdrav­stve­nog sta­nja 50 le­če­nih bo­le­sni­ka na Ode­lje­nju za Fi­zi­
kal­nu me­di­ci­nu i re­ha­bi­li­ta­ci­ju Bol­ni­ce u Sen­ti. Pa­ci­jen­ti su, na­kon pot­pi­si­va­nja sa­gla­sno­sti za uklju­či­va­nje u is­pi­ti­va­nje, 
po­pu­ni­li upit­nik o udru­ze­nim bo­le­sti­ma, o funk­ci­o­nal­nim spo­sob­no­sti­ma - HAQ (He­alth As­ses­sment Qu­e­sti­on­na­i­re), 
upit­nik o op­stoj pro­ce­ni zdra­vlja SF36, na ma­ðar­skom je­zi­ku.
Ak­tiv­nost bo­le­sti je pro­ce­nje­na po­mo­ću DAS28-, SDAI in­dek­som, di­men­zi­jom bo­la SF-36 upit­ni­ka.
Funk­ci­o­nal­no sta­nje bo­le­sni­ka je pro­ce­nje­no po­mo­ću HAQ upit­ni­ka i di­men­zi­jom fi­zič­ke funk­ci­je SF-36. Ogra­ni­če­nost 
uče­stvo­va­nja pa­ci­je­na­ta u ra­znim ak­tiv­no­sti­ma dnev­nog zi­vo­ta je opi­sa­no di­men­zi­ja­ma SF-36 o fi­zič­koj, emo­ci­jal­noj i 
so­ci­jal­noj ulo­zi. 
Po­mo­ću upit­ni­ka o ko­mor­bi­di­te­ti­ma do­bi­je­ni su po­da­ci o udru­ze­nim bo­le­sti­ma , ko­je uti­ču na sta­nje bo­le­sni­ka sa RA.
Rezultati: Re­zul­ta­ti: sred­nja sta­ro­sna dob pa­ci­je­na­ta: 59,6±12,5 god. Du­zi­na tra­ja­nja bo­le­sti: 9.5±7,6 go­di­na. Sred­nje 
vred­no­sti(mean) za DAS28(4): 5.23, DAS28(4)CRP: 4.76, SDAI: 22.3, HAQ­DI-stan­dard: 1.69, HAQ­DI-al­ter­na­ti­ve: 
1.27. Po­sto­ji sta­ti­stič­ki zna­čaj­na ko­re­la­ci­ja (Pe­ar­son Cor­re­la­tion) iz­me­ðu SDAI i DAS28(4) (r=0,810, p<0,01), DAS28(4)
CRP (r=0,940, p<0,01), HAQ­DI-stan­dard (r=0,470, p<0,01), HAQ­DI-al­ter­na­ti­ve (r=0,546, p<0,01) . 
U po­gle­du udru­ze­nih bo­le­sti pa­ci­je­na­ta, naj­za­stu­plje­ni­je su: oste­o­ar­thri­tis (48%), do­lor sac­ra­lis (40%), sr­ča­ne bo­le­sti 
(28%), hi­per­ten­zi­ja (28%), de­pre­si­ja (24%), ul­ku­sna bo­lest (22%).
Zaključak: Kli­nič­ko is­pi­ti­va­nje pa­ci­je­na­ta sa RA, pu­tem stan­dar­di­zo­va­nih me­to­da me­re­nja u sva­ko­dnev­noj re­u­ma­to­lo­
skoj prak­si je od iz­u­zet­nog zna­ča­ja ra­di do­bi­ja­nja in­for­ma­ci­ja o zdrav­stve­nom sta­nju is­pi­ta­ni­ka. Od pre­sud­nog je zna­ča­ja 
za do­no­se­nje od­lu­ke o iz­bo­ru me­di­ka­me­na­ta, o po­tre­bi uvo­ðe­nja bi­o­lo­ske te­ra­pi­je i na­či­nu le­če­nja bo­le­sni­ka.
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P 26
PRIKAZ BOLESNIKA SA ULCEROZNIM KOLITISOM I ASIMPTOMATSKIM SPONDILITISOM
Ma­ri­ja­na Stan­ko­vić
Op­šta bol­ni­ca – Slu­žba za fi­zi­kal­nu me­di­ci­nu i re­ha­bi­li­ta­ci­ju, Vr­bas, Sr­bi­ja

Cilj rada: da se pri­ka­že bo­le­snik bo­le­sni­ka sa ul­ce­ro­znim ko­li­ti­som ko­ji ni­je imao simp­to­me spon­di­li­ti­sa
Metod: pri­kaz bo­le­sni­ka sa ul­ce­ro­znim ko­li­ti­som i asimp­to­mat­skim spon­di­li­ti­som
Rezultati: Bo­le­snik C.N., star 53 go­di­ne, rad­nik, ja­vio se na pre­gled u Slu­žbu za fi­zi­kal­nu me­di­ci­nu O.B. Vr­bas zbog bo­
la u ko­le­ni­ma. Pri pre­gle­du da­je po­da­tak da su se bol­ni, to­pli oto­ci i ogra­ni­če­ni po­kre­ti u ko­le­ni­ma ja­vi­li pre oko go­di­nu 
da­na. Zbog ovih te­go­ba pre­gle­dan je kod or­to­pe­da, ko­ji je ura­dio ar­tro­cen­te­zu ko­le­na po­sle če­ga se bo­le­snik do­bro ose­ćao 
do pre 3 me­se­ca. Ta­da se ja­vlja jak bol u le­vom ko­le­nu, za­pa­lje­nje oči­ju, gu­bi­tak te­le­sne ma­se i „bur­la­nje“ u sto­ma­ku. 
De­talj­ni­jim is­pi­ti­va­njem bo­le­sni­ka do­bi­ja se po­da­tak da se od 1983. god. (od svo­je 29. go­di­ne) le­či od ul­ce­ro­znog ko­li­ti­sa 
(PH: Co­li­tis ul­ce­ro­sa pse­u­do­po­li­po­sa). Ta­da je sa­ve­to­va­na te­ra­pi­ja Sul­fa­sa­la­zi­nom, ko­ju je sa­mo­i­ni­ci­ja­tiv­no pre­ki­nuo po­
sle ne­ko­li­ko me­se­ci. Po­što su se re­ci­di­vi ko­li­ti­sa po­na­vlja­li, bo­le­snik je u vre­me po­gor­ša­nja te­go­ba od stra­ne di­ge­stiv­nog 
trak­ta, sam po­no­vo uzi­mao Sul­fo­sa­la­zin do smi­ri­va­nja te­go­ba. Du­ži vre­men­ski pe­riod je bio bez te­go­ba i bez te­ra­pi­je.
Pri kli­nič­kom pre­gle­du na­đe­na je po­re­me­će­na po­stu­ra. Re­spi­ra­tor­ni in­deks je bio 9 cm, Scho­ber 6 cm, la­te­ro­flek­si­ja u 
de­sno lum­bal­ne kič­me je bi­la ogra­ni­če­na, a Men­ne­lov znak je bio obo­stra­no ne­ga­ti­van. Utvr­đe­na je pal­pa­tor­na bol­na ose­
tlji­vost le­vog ko­le­na uz hi­po­tro­fi­ju mi­ši­ća nad­ko­le­ni­ce. Otok ni­je evi­den­ti­ran, a li­ga­ment­ni apa­rat je bio sta­bi­lan. Po­kre­ti 
su bi­li pu­ni, ali se ja­vljao bol pri mak­si­mal­nim am­pli­tu­da­ma po­kre­ta. Ta­ko­đe je na­đe­na pal­pa­tro­na bol­na ose­tlji­vost PIP3 
i PIP5 le­ve ša­ke, bez si­no­vi­ti­sa. Ura­đe­no je la­bo­ra­to­rij­sko is­pi­ti­va­nje ko­je je po­ka­za­lo sle­de­će: SE 54, CRP 48
fi­bri­no­gen 7,7 le­u­ko­ci­ti 6,2 RF ne­ga­ti­van, ASTO <200 IJ. Ura­đe­na je ra­di­o­gra­fi­ja to­ra­ko­lum­bal­nog de­la kič­me i SI zglo­
bo­va: Ki­fo­za dor­zal­ne kič­me, sin­de­zmo­fi­ti na do­njim to­ra­kal­nim i gor­njim lum­bal­nim pr­šlje­no­vi­ma. Obo­stra­na an­ki­lo­za 
SI zglo­bo­va. Na kri­li­ma ili­jač­nih ko­sti­ju se vi­di „fe­no­men zve­zde“. Vi­dlji­ve en­te­zi­tič­ne pro­me­ne na is­hi­a­dič­nim ko­sti­ma. 
Kok­so­fe­mor­la­ni zglo­bo­vi su bez pro­me­na. Na­laz of­tal­mo­lo­ga: “Kon­junk­ti­val­ni po­dra­žaj“. 
Ura­đe­na je en­do­sko­pi­ja i bi­op­si­ja de­be­log cre­va. PH na­laz: Co­li­tis ul­ce­ro­sa (nec­ro­ti­cans) pse­u­do­po­li­po­sa. Bo­le­snik je 
upu­ćen u KC Voj­vo­di­ne, No­vi Sad na da­lje le­če­nje.
Zaključak: Kod bo­le­sni­ka sa ul­ce­ro­znim ko­li­ti­som (i dru­gim hro­nič­nim za­pa­ljen­skim obo­lje­nji­ma cre­va) tre­ba mi­sli­ti na 
mo­guć raz­voj spon­di­lo­ar­tro­pa­ti­je pa u tom smi­slu tre­ba pri pre­gle­du pa­žlji­vo tra­ži­ti simp­to­me i zna­ke za­hva­će­no­sti lo­ko­
mo­tor­nog si­ste­ma. Kod na­šeg bo­le­sni­ka po­red anam­ne­ze i kli­nič­kog pre­gle­da ra­di­o­gra­fi­je kič­me­nog stu­ba su bi­le od ve­
li­ke po­mo­ći u po­sta­vlja­nju di­jag­no­ze spon­di­lo­ar­tro­pa­ti­je.

P 27
MRI U REUMATOIDNOM ARTRITISU - RANA DIJAGNOZA KAO USLOV USPEŠNOSTI TERAPIJE
Dra­gan Men­ko­vić, Mi­lan Šlji­vić
In­sti­tut 'Ni­ška Ba­nja'

Uvod: Ra­no ot­kri­va­nje re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa i što br­že uklju­če­nje u te­ra­pij­ske pro­to­ko­le, uslov je uspe­šno­sti tret­ma­na.
Cilj rada: Uka­za­ti na mo­guć­no­sti de­tek­ci­je i pra­će­nja MRI mar­ke­ra zglob­ne in­fla­ma­ci­je u pa­ci­je­na­ta sa ra­nim re­u­ma­to­
id­nim ar­tri­ti­som, u ci­lju uspo­ra­va­nja pro­gre­si­je bo­le­sti i po­ve­ća­nja te­ra­pij­ske efi­ka­sno­sti.
Materijal i metode: Pra­će­no je ukup­no 19 pa­ci­je­na­ta, (16 ž, 3 m po­la) ,pro­seč­ne sta­ro­sti 62+3 go­di­ne, sa simp­to­mi­ma 
ra­nog re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa, po­tvr­dje­nog kli­nič­ki, lab. i MRI di­jag­no­sti­kom; mo­ni­to­ring je za­po­čet na­kon po­sta­vlja­nja 
di­jag­no­ze i 6 odn. 12 me­se­ci doc­ni­je, po uklju­če­nju do­ze stan­dard­ne bo­lest mo­di­fi­ku­ju­će te­ra­pi­je (Mtx) .Ukup­na do­za 
Mtx kre­ta­la se od 15 do 20 mg ne­delj­no uz Fo­lan, a 5 pa­ci­jen­ta je do­bi­lo kor­ti­ko­i­de in­ter­mi­tet­no.Do­zvo­lje­na je bi­la pri­
me­na NSAID, si­stem­ski kao i u vi­du to­pi­ka, u fa­za­ma kli­nič­kog i lab. po­gor­ša­nja bo­le­sti.
Eva­lu­i­ra­ni su sle­de­ći pa­ra­me­tri :kli­nič­ki ( DAS 28), la­bo­ra­to­rij­ski, ra­di­o­lo­ški ( Rtg ša­ka i oba ruč­na zglo­ba) i MRI ( ruč­ni i 2-5 
MCP obo­stra­no).sa po­seb­nim osvr­tom na MRI pro­me­ne ( syno­vi­tis, te­nosyno­vi­tis, edem ko­sti, ero­ziv­ne pro­me­ne).
Rezultati: Na po­čet­ku je u svih pa­ci­je­na­ta re­gi­stro­van MRI syno­vi­tis, u njih 11 edem ko­sti, u 9 te­nosyno­vi­tis, a MRI ero­zi­je 
vi­dje­ne su u ukup­no 18 ko­sti­ju ( 7 pa­ci­je­na­ta).Na Rtg su vi­đe­ne ero­zi­je u 2 pa­ci­jen­ta, na ukup­no 5 ko­sti­ju. Na­kon go­di­nu da­na 
re­gi­stro­va­no je 12 no­vih ero­zi­ja na MRI, a na RTG je vi­dje­no 6 no­vih ero­zi­ja, ko­je su pro­gre­di­ra­le iz ra­ni­je de­tek­to­va­nih MRI 
le­zi­ja. Ra­di­o­lo­ške pro­me­ne ( me­re­ne Lar­se­no­vim sco­rom po pa­ci­jen­tu) su zna­čaj­no ka­sni­le za MRI le­zi­ja­ma.
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Zaključak: MRI pro­me­ne na ruč­nom i MCP zglo­bo­vi­ma su va­žan pre­dik­tor u pro­ce­ni to­ka re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa,kao i 
te­ra­pij­ske efi­ka­sno­sti pri­me­nje­nih le­ko­va .Re­la­tiv­no ni­ska ce­na apa­ra­ta i vi­so­ka sen­zi­tiv­nost odn. va­lid­nost do­bi­je­nih po­
da­ta­ka da­je im zna­čaj­no me­sto u di­jag­no­stič­kom ar­se­na­lu u bu­duć­no­sti.

P 28.
Analiza učestalosti koksofemoralnog artritisa kod bolesnika sa  
ankilozirajućim spondilitisom - povezanost kliničkog,  
radiološkog i ultrazvučnog nalaza
1 Mi­len­ko­vić D, 2 Ke­ri­mo­vić - Mo­ri­na Đ. 
1Kli­ni­ka za re­ha­bi­li­ta­ci­ju 'Dr M.Zo­to­vić'- Be­o­grad, 2 In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju – Be­o­grad

Uvod: An­ki­lo­zi­ra­ju­ći spon­di­li­tis (AS), emi­nent­ni pred­stav­nik spon­di­lo­ar­tro­pa­ti­ja, je hro­nič­no, pro­gre­siv­no, za­pa­ljen­sko, 
re­u­mat­sko obo­lje­nje či­ja je pre­va­len­ci­ja 0.2-1.4%. Uče­sta­lost bo­le­sti je u po­zi­tiv­noj ko­re­la­ci­ji sa uče­sta­lo­šću HLA-B27 
Ag u po­pu­la­ci­ji. Obič­no po­či­nje pre 30. go­di­ne ži­vo­ta i ja­vlja se 3-5 pu­ta če­šće u mu­ška­ra­ca ne­go u že­na. Kok­so­fe­mo­ral­
ni (KF) ar­tri­tis je naj­te­ža eks­tra­ver­te­bral­na ma­ni­fe­sta­ci­ja i uka­zu­je na te­ži, evo­lu­tiv­nij­ni i br­že na­pre­du­ju­ći ob­lik bo­le­sti.
Ako se KF ar­tri­tis ja­vi u pr­vih 10 go­di­na tra­ja­nja bo­le­sti uzrok je te­škog in­va­li­di­te­ta. Usled rad­ne ne­spo­sob­no­sti pro­blem 
pre­va­zi­la­zi me­di­cin­ski aspekt i do­bi­ja eko­nom­sko so­ci­jal­ni zna­čaj. 
Cilj rada: Iz­vr­ši­ti kli­nič­ku, ra­di­o­lo­šku i ul­tra­zvuč­nu ana­li­zu uče­sta­lo­sti kok­so­fe­mo­ral­nog ar­tri­ti­sa kod bo­le­sni­ka sa an­ki­
lo­zi­ra­ju­ćim spon­di­li­ti­som i pro­ce­ni­ti usa­gla­še­nost kli­nič­kog, ra­di­o­lo­škog i ul­tra­zvuč­nog na­la­za.
Materijal i metode: U pro­spek­tiv­no-re­tro­spek­tiv­nom is­pi­ti­va­nju pra­će­no je 74 bo­le­sni­ka sa AS le­če­nih u In­sti­tu­tu za re­
u­ma­to­lo­gi­ju i u Kli­ni­ci za re­ha­bi­li­ta­ci­ju „Dr Mi­ro­slav Zo­to­vić' u to­ku 2006./2007. god. (m 80%, ž 20%, pro­seč­ne sta­ro­sti 
na po­čet­ku bo­le­sti 30.58±10.36 god. i pro­seč­nog tra­ja­nja AS 17.93±11.42 god.). Svi su is­pu­nja­va­li kri­te­ri­ju­me za spon­di­
lo­ar­tro­pa­ti­je ESGS. Kod svih je ura­djen kli­nič­ki pre­gled lo­ko­mo­tor­nog apa­ra­ta (pro­ce­na obi­ma po­kre­ta u KF zglo­bu ). 
Pre­ma mor­fo­lo­škom na­la­zu, pro­ce­nji­va­ne su ra­di­o­lo­ške pro­me­ne u KF zglo­bo­vi­ma (po­čet­ni kok­si­tis, kon­struk­tiv­ni, de­
struk­tiv­ni i an­ki­lo­zi­ra­ju­ći ob­lik). Ul­tra­zvuč­ni (UZ) pre­gled KF zglo­bo­va. je oba­vljen li­ne­ar­nom son­dom 4-10MHz na 
apa­ra­ti­ma mar­ke Vo­lu­son i Tos­hi­ba. Na­laz je pro­ce­nji­van me­re­njem dis­tan­ce iz­me­đu pred­nje gor­nje ivi­ce zglob­ne kap­su­
le i vra­ta, iz­ra­ža­van u mm. Pa­to­lo­škim na­la­zom je sma­tra­na dis­tan­ca iz­me­đu pred­nje gor­nje ivi­ce zglob­ne kap­su­le i vra­ta 
fe­mu­ra ve­ća od 7mm ili raz­li­ka u dis­tan­ci iz­me­đu le­vog i de­snog ku­ka ve­ća od 1mm. Do­bi­je­ni re­zul­ta­ti su sta­ti­stič­ki ob­
ra­dje­ni ko­ri­šće­njem SPSS 10.0 soft­ver­skog pro­gra­ma.
Rezultati: Od ukup­no 74 bo­le­sni­ka, kli­nič­kim pre­gle­dom je kod 48 (64.9%) bo­le­sni­ka (m 77%, ž 22%) na­dje­no sma­nje­nje 
obi­ma po­kre­ta u KF zglo­bo­vi­ma: jed­no­stra­no kod 29 (60.4%) i obo­stra­no kod 19 (39.6%) bo­le­sni­ka. Kod 31 (41.9%) bo­le­
sni­ka je na­dje­no sma­nje­nje do po­lo­vi­ne am­pli­tu­de po­kre­ta, a kod 17 (23%) je pri­sut­no te­že ogra­ni­če­nje obi­ma po­kre­ta. Nor­
ma­lan obim po­kre­ta u KF zglo­bu je ima­lo 26 (35.1%) bo­le­sni­ka. Kod 42 (56,7%) bo­le­sni­ka na­đe­ne su ra­di­o­lo­ške pro­me­ne 
u KF zglo­bo­vi­ma: jed­no­stra­no kod 10 (13.5%), obo­stra­no kod 32 (43.2%) i bez pro­me­na kod 32 (43.2%) bo­le­sni­ka. Ul­tra­
so­no­graf­ski zna­ci kok­si­ti­sa su ot­kri­ve­ni kod 27 (36,5%) bo­le­sni­ka (m 74%, ž 26%). Pa­to­lo­ške pro­me­ne jed­no­stra­no je ima­lo 
18 (24,3%) bo­le­sni­ka a 9 (12,2%) bo­le­sni­ka obo­stra­no. Nor­ma­lan na­laz je nad­jen kod 47 (63.5%) bo­le­sni­ka.
Zaključak: Upo­re­dji­va­njem kli­nič­kog i ra­di­o­lo­škog na­la­za utvr­dje­na je sta­ti­stič­ki vi­so­ko zna­čaj­na po­ve­za­nost (p<0.001), 
kli­nič­kog i ul­tra­zvuč­nog na­la­za usta­no­vlje­na je ta­ko­dje sta­ti­stič­ki vi­so­ko zna­čaj­na po­ve­za­nost (p<0.001) kao i ra­di­o­lo­
škog i ul­tra­zvuč­nog na­la­za. Upo­re­dji­va­njem gru­pa bo­le­sni­ka sa kok­si­ti­som 48 i bez kok­si­ti­sa 26, ni­je utvr­dje­na zna­čaj­na 
raz­li­ka u od­no­su na pol, sta­rost, sta­rost na po­čet­ku bo­le­sti i du­ži­nu tra­ja­nja bo­le­sti.

P 29
UTVRDJIVANJE PREVALENCIJE OBOLELIH OD REUMATOIDNOG ARTRITISA NA TERITORIJI OP
ŠTINE MLADENOVAC 
N.Ra­do­sa­vlje­vic1, R.Sto­ja­no­vic2 
1In­sti­tut za­re­ha­bi­li­ta­ci­ju, Be­o­grad-Mla­de­no­vac, 2In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis (RA) se od­li­ku­je ra­nim po­čet­kom, ve­li­kim tro­ško­vi­ma le­če­nja i pro­gresvnim funk­ci­o­nal­nim 
de­fi­ci­tom, sve do pot­pu­ne za­vi­sno­sti od tu­dje po­mo­ći u ak­tiv­no­sti­ma sva­ko­dnev­nog ži­vo­ta. Tač­no utvr­dji­va­nje bro­ja bo­
le­sni­ka obo­le­lih od RA na te­ri­to­ri­jal­nom prin­ci­pu je od ve­li­kog zna­ča­ja za pla­ni­ra­nje po­tre­ba, obi­ma ra­da, kao i tro­ško­va 
zdrav­stve­ne slu­žbe na po­sma­tra­noj te­ri­to­ri­ji. 
Cilj rada: Utvr­dji­va­nje pre­va­len­ci­je bo­le­sni­ka obo­le­lih od RA na te­ri­to­ri­ji op­šti­ne Mla­de­no­vac na osno­vu po­da­ta­ka iz 
bo­le­snič­kih kar­to­na.
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Materijal i metode: Ovo is­tra­ži­va­nje je spro­ve­de­no kao pro­spek­tiv­na stu­di­ja od ju­na 2005. do ju­na 2007. Pr­va fa­za je 
pred­sta­vlja­la iden­ti­fi­ka­ci­ju svih bo­le­sni­ka ko­ji­ma je od stra­ne iza­bra­nog le­ka­ra u zdrav­stve­ni kar­ton upi­sa­na di­jag­no­za 
za­pa­lje­nja zglo­bo­va po va­že­ćoj MKB X kla­si­fi­ka­ci­ji. Dru­ga fa­za je bi­la iz­dva­ja­nje zdrv­stve­nih kar­to­na iden­ti­fi­ko­va­nih 
pa­ci­je­na­ta i de­ta­ljan uvid u nji­ho­vu po­sto­je­ću me­di­cin­sku do­ku­men­ta­ci­ju, a po­tom even­tu­al­no po­no­vljen kli­nič­ki pre­gled, 
i neo­p­hod­ne di­jag­no­stič­ke pro­ce­du­re kod onih ko­ji ni­su bi­li de­talj­no ob­ra­đe­ni. Tre­ća fa­za ra­da se sa­sto­ja­la u pri­ku­plja­nju 
po­da­ta­ka o bo­le­sni­ci­ma sa si­gur­no po­sta­vlje­nom di­jag­no­zom re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa, iz­ra­ču­na­va­nje sto­pa pre­va­len­ci­je i 
in­ter­va­la po­ve­re­nja.
Rezultati: Op­šti­na Mla­de­no­vac ima 52 490 sta­nov­ni­ka, od to­ga 40 715 sta­ri­jih od 20 go­di­na, a me­dju nji­ma je 19 580 
(48,09%) mu­ška­ra­ca i 21 135 (5,91%) že­na. Pro­ve­re­no je oko 40 000 zdrav­stve­nih kar­to­na u pri­mar­noj zdrav­stve­noj za­
šti­ti. U gru­pi pa­ci­jen­te sa pre­gle­da­nim di­jag­no­za­ma je evi­den­ti­ra­no 658 bo­le­sni­ka. Pr­vi ko­rak je bio iz­dva­ja­nje bo­le­sni­ka 
sa si­gur­nim di­jag­no­za­ma i re­dov­no pra­će­nih bo­le­sni­ka, ka­kvih je bi­lo 41(3 uče­sni­ci stu­di­ja na IR, 3 na kuć­noj ne­zi, 35 
re­dov­no kon­tro­li­sa­ni). Od pre­o­sta­lih 443 bo­le­sni­ka, za 137 od­lu­če­no je da bu­du po­zva­ni na do­dat­ni pre­gled. Oko 130 njih 
se oda­zva­lo, a me­dju nji­ma je utvr­dje­no po­sto­ja­nje RA kod 46 pa­ci­je­na­ta, dvo­je je bi­lo sa oli­go­ar­tri­ti­som, jed­na pa­ci­jent­
ki­nja sa JIA i jed­na pa­ci­jent­ki­nja sa pa­lin­drom­skim re­u­ma­ti­zmom. Još dva obo­le­la od RA su evi­den­ti­ra­na u osta­lim pre­
le­di­ma u re­u­ma­to­lo­škoj am­bu­lan­ti. Uku­pan nad­jen broj bo­le­sni­ka sa RA je 89, 14 mu­ška­ra­ca i 75 že­na, a ova­ko utvr­dje­na 
pre­va­len­ci­ja RA na te­ri­to­ri­ji op­šti­ne Mla­de­no­vac iz­no­si 0.22 sa in­ter­va­lom po­ve­re­nje od 95% (CI 95% ) 0.18-0.27, za 
že­ne 0.35 (0.28-0.44), a u po­pu­la­ci­ji od­ra­slih mu­ška­ra­ca je 0.07 (0.04-0.12).
Zaključak: Na­ša stu­di­ja ko­ja po­ka­zu­je re­la­tiv­no ni­sku pre­va­len­ci­ju RA na te­ri­to­ri­ji op­šti­ne Mla­de­no­vac je u sa­gla­sno­sti 
sa re­zul­ta­ti­ma do­bi­je­nim u pret­hod­nim is­tra­ži­va­nji­ma na na­šem pod­ru­či­ju: u Be­o­gra­du pre­va­len­ci­ja RA 0.09% za mu­škar­
ce i 0.29% za že­ne, Zla­ti­bor­ski re­gion 0.253%, mu­škar­ci 0.104% i 0.397% za že­ne i Do­ba­nov­ci ukup­na pre­va­len­ci­ja RA 
0.224% M/Ž -0.033/0.407%.

P 30
PRIMENA RITUKSIMABA (MABTHERA)kod bolesnice sa reumatoidnim artritisom
(1)Bi­lja­na Er­de­ljan, (1)Mi­li­jan­ka La­za­re­vić, (1)Ta­nja Jan­ko­vić, (2)Kse­ni­ja Bo­ško­vić
(1)Spe­ci­jal­na bol­ni­ca za re­u­mat­ske bo­le­sti No­vi Sad, No­vi Sad, (2)Kli­ni­ka za me­di­cin­sku re­ha­bi­li­ta­ci­ju, KC No­vi Sad

Uvod: Sa­vre­me­no le­če­nje re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa pod­ra­zu­me­va uklju­či­va­nje bi­o­lo­ških le­ko­va uko­li­ko kon­ven­ci­o­nal­no 
le­če­nje BML ni­je da­lo ade­kvat­no po­bolj­ša­nje.Po­sto­je re­zul­ta­ti ko­ji go­vo­re u pri­log po­volj­nog efek­ta pri­me­ne ri­tuk­si­ma­ba 
u le­če­nju RA.
Cilj rada: Pri­kaz slu­ča­ja pri­me­ne ri­tuk­si­ma­ba kod bo­le­sni­ce obo­le­le od RA.
Materijal i metode: Pa­ci­jent­ki­nja sta­ra 36 god.di­jag­no­za se­ro­ne­ga­tiv­nog RA je po­sta­vlje­na ju­na 2005.ka­da je za­po­če­ta te­
ra­pi­ja Nirypan 16 mg dn.,Sul­fa­sa­la­zin 2 g. dn,NSAIL.Ma­ja 2006.je uz ovu te­ra­pi­ju do­dat MTX 12,5 mg ne­delj­no.I po­red 
kom­bi­no­va­ne te­ra­pi­je BML sa gli­ko­kor­ti­ko­i­di­ma bo­lest je po­ka­zi­va­la vi­so­ku ak­tiv­nost(DAS28=6,46)a funk­ci­ja i kva­li­tet 
ži­vo­ta bo­le­sni­ce su bi­li zna­čaj­no kom­pro­mi­to­va­ni (HAQ=2,0).Na RTG ša­ka i sto­pa­la re­gi­stro­va­ni su zna­ci ra­di­o­lo­ške pro­
gre­si­je ko­ji od­go­va­ra­ju II sta­di­ju­mu po Ste­in­broc­ke­ru.Po­što je sve uka­zi­va­lo na vi­so­ko evo­lu­tiv­ni ob­lik RA, od­lu­če­no je da 
se uklju­či ri­tuk­si­mab.Če­ti­ri ne­de­lje pre uklju­če­nja uki­nut je Sul­fa­sa­la­zin i Nirypan,a na­sta­vljen MTX 12,5 mg ned.Sept.2007.
pri­mi­la je ri­tuk­si­mab kao i.v.in­fu­zi­ju 1000 mg 1.i 15.da­na uz pred­hod­no da­tu pre­po­ru­če­nu pre­me­di­ka­ci­ju.
Rezultati: To­kom 24 ne­de­lje od pri­ma­nja pr­ve in­fu­zi­je po­stig­nu­to je zna­čaj­no sma­nje­nje ak­tiv­no­sti bo­le­sti.DAS28=3,7(sma­
nje­nje za vi­še od 1,2 u od­no­su na po­če­tak le­če­nja),što od­go­va­ra zna­čaj­nom kli­nič­kom po­bolj­ša­nju.HAQ=0,25,što go­vo­ri 
da je kva­li­tet ži­vo­ta zna­čaj­no po­bolj­šan.
Zaključak: Je­dan slu­čaj ni­je do­vo­ljan za ve­li­ke za­ključ­ke ,ali evi­dent­no sma­nje­nje ak­tiv­no­sti bo­le­sti i po­bolj­ša­nje kva­li­
te­ta ži­vo­ta da­je na­du obe­le­li­ma od RA.
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P 31
Prevalenca bolesnika sa reumatoidnim artritisom u opštini Šabac
Alek­san­dar Jo­va­nov­ski1, Mir­ja­na Va­sić2, Iva­na Cve­jić2
Op­šta bol­ni­ca Ša­bac-Slu­žba za in­ter­ne bo­le­sti1, Dom zdra­vlja Ša­bac2

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis (RA) je naj­če­šće za­pa­ljenj­sko,re­u­mat­sko obo­lje­nje u sve­tu sa pre­va­len­com od 0,5-1% op­šte 
po­pu­la­ci­je.Že­ne obo­lje­va­ju 2-3 pu­ta če­šće,naj­če­šće u 4 de­ce­ni­ji ži­vo­ta.
Cilj rada: Od­re­di­ti pre­va­len­cu RA i mor­bi­di­tet po po­lu i go­di­na­ma ži­vo­ta pri po­ja­vi bo­le­sti u op­šti­ni Ša­bac.
Materijal i metode: Uči­nje­na je stu­di­ja pre­se­ka (po po­lu i go­di­štu po­ja­ve bo­le­sti) svih bo­le­sni­ka,sa di­jag­no­zom RA,bez 
umr­lih oso­ba le­če­nih u pe­ri­o­du pra­će­nja,a ko­ji se le­če u Re­u­ma­to­lo­škoj am­bu­lan­ti Slu­žbe za in­ter­ne bo­le­sti Op­šte bol­ni­ce 
Ša­bac.Ko­ri­šće­na je zva­nič­na kar­to­te­ka am­bu­lan­te,a pa­ra­me­tri su ob­ra­đe­ni me­to­da­ma de­mo­graf­ske sta­ti­stič­ke ana­li­ze.
Rezultati: U Re­u­ma­to­lo­škoj am­bu­lan­ti Slu­žbe za in­ter­ne bo­le­sti Op­šte bol­ni­ce u Šap­cu,od 1976.god. do 01.06.2008.god. 
ak­tiv­no se le­či 645 bo­le­snik od ve­ri­fi­ko­va­nog RA.Bo­le­sni­ka mu­škog po­la je 138,pro­seč­ne sta­ro­sti 41 +/- 5,15 go­di­na,a 
že­na 507,pro­seč­ne sta­ro­sti 36 +/- 4,18 go­di­na.Od­nos po po­lu (ž:m) je 3,67.U od­no­su na go­di­ne ži­vo­ta ka­da je bo­lest di­
jag­no­sti­ko­va­na re­zul­ta­ti su sle­de­ći:od 16.-20.god. ži­vo­ta 19 bo­le­sni­ka,mu­ška­ra­ca 5,a že­na 14;od 21.-30.god. ži­vo­ta 183 
bo­le­sni­ka,mu­ška­ra­ca 25,a že­na 158;od 31.-40.god. ži­vo­ta 321 bo­le­snik,mu­ška­ra­ca 68,a že­na 253;od 41.-50.god. ži­vo­ta 66 
bo­le­sni­ka,mu­ška­ra­ca 22 i 44 že­ne;od 51.-60.god. ži­vo­ta 38 bo­le­sni­ka,13 mu­ška­ra­ca i 25 že­na i pre­ko 61 go­di­ne ži­vo­ta 18 
bo­le­sni­ka,mu­ška­ra­ca 5 i že­na 13.Naj­če­šća po­ja­va obo­lje­nja je bi­lo u če­tvr­toj de­ce­ni­ji,kod oba po­la.Pre­ma po­da­ci­ma iz 
2007.go­di­ne op­šti­na Ša­bac ima 123 000 sta­nov­ni­ka,pa je pre­va­len­ca bo­le­sni­ka sa RA 0,524 %.
Zaključak: Pre­va­len­ca bo­le­sni­ka sa RA u op­šti­ni Ša­bac se sla­že sa svet­skim sta­ti­sti­ka­ma ka­ko pre­ma op­štoj po­pu­la­ci­ji 
ta­ko i pre­ma po­lu i go­di­na­ma ži­vo­ta ka­da je obo­lje­nje di­jag­no­sti­ko­va­no.Pre­va­len­ca je ne­što ma­nja od oče­ki­va­ne iz ne­ko­
li­ko raz­lo­ga:ne­pot­pu­no ja­vlja­nje i za­po­či­nja­nje le­če­nja u Re­u­ma­to­lo­škoj am­bu­lan­ti;od­re­đen broj ni­sko evo­lu­tiv­nih bo­le­
sni­ka ko­ji se le­če u dru­gim slu­žba­ma Op­šte bol­ni­ce i Do­ma zdra­vlja Ša­bac,uz ne­pre­po­zna­va­nje osnov­ne bo­le­sti (RA);de­
li­mič­no ra­si­pa­nje bo­le­sni­ka ko­ji se le­če u okol­nim do­mo­vi­ma zdra­vlja,ter­ci­jar­nim usta­no­va­ma, itd.

P 32
UTICAJ SOCIOEKONOMSKOG STATUSA I DOSTUPNOSTI REUMATOLOGA NA TOK I PROGNOZU RE
UMATOIDNOG ARTRITISA – PRIKAZ SLUčAJA
Zo­ran Sta­no­je­vić
Dom zdra­vlja Ža­gu­bi­ca

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis je če­sta si­stem­ska bo­lest ve­ziv­nog tki­va sa pre­te­žnom lo­ka­li­za­ci­jom na si­no­vi­jal­nim zglo­bo­
vi­ma, ali i van­zglob­nim ma­ni­fe­sta­ci­ja­ma, ko­ja je zna­čaj­ni raz­log mor­bi­ti­te­ta, in­va­lid­no­sti i mor­ta­li­te­ta. Ka­ko je bo­lest 
imu­no­lo­ški naj­ak­tiv­ni­ja u pr­vih 12 ne­de­lja i u tom pe­ri­o­du do­la­zi do naj­zna­čaj­ni­jih de­struk­tiv­nih pro­me­na na zglo­bo­vi­ma, 
ve­o­ma je va­žno da se sa le­če­njem ot­poč­ne što ra­ni­je, naj­bo­lje u tom pe­ri­o­du.
Cilj rada: Cilj ra­da je da se po­ka­že ne­po­vo­ljan uti­caj lo­šeg so­ci­o­e­ko­nom­skog sta­tu­sa bo­le­sni­ka i ne­do­stup­nost re­u­ma­to­
lo­ga u Op­šti­ni Ža­gu­bi­ca na tok i prog­no­zu re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa.
Materijal i metode: U ra­du je pri­ka­zan slu­čaj bo­le­sni­ce sta­re 51 go­di­nu obo­le­le od re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa. Za po­sta­vlja­
nje di­jag­no­ze i utvr­đi­va­nje sta­di­ju­ma u ko­me se bo­lest na­la­zi ko­ri­šće­ni su: anam­ne­za, kli­nič­ki preg­lred, la­bo­ra­to­rij­ske 
ana­li­ze i ra­di­o­lo­ški snim­ci.
Rezultati: Bo­le­sni­ca N M sta­ra 51 go­di­nu ja­vlja se kod re­u­ma­to­lo­ga zbog ja­kih bo­lo­va i oto­ka u oba ko­le­na. Bo­lest je 
na­glo po­če­la pre dva­na­est do tri­na­est go­di­na, po­vi­še­nom tem­pe­ra­tu­rom, sla­bo­šću, bo­lo­vi­ma u zglo­bo­vi­ma obe ša­ke i ruč­
na zglo­ba, oba lak­ta i ko­le­na i oba sto­pa­la. Le­či­le­na je kod or­to­pe­da i le­ka­ra op­šte prak­se an­ti­re­u­ma­ti­ci­ma i kor­ti­ko­ste­ro­
i­di­ma bez vi­dlji­vih re­zul­ta­ta, ta­ko da je do­šlo do de­struk­ci­je zglo­bo­va, de­for­ma­ci­ja i kon­trak­tu­ra po­seb­no u ma­lim zglo­
bo­vi­ma ša­ka i sto­pa­la, lak­to­vi­ma i ko­le­ni­ma. La­bo­ra­to­rij­ske ana­li­ze u fi­zi­o­lo­škim gra­ni­ca­ma sem ubr­za­ne se­di­men­ta­ci­je 
eri­tro­ci­ta i po­zi­tiv­nog RF. Ra­di­o­lo­ški iz­ra­že­na pe­ri­ar­ti­ku­lar­na oste­o­po­ro­za, su­žen zglob­ni pro­stor, ko­šta­ne ero­zi­je i ci­ste, 
su­bluk­sa­ci­je i de­for­ma­ci­je zglo­bo­va i an­ki­lo­ze. S ob­zi­rom da se sa ade­kvat­nim le­če­njem ni­je ot­po­če­lo u op­ti­mal­nom vre­
me­nu, zbog lo­šeg so­ci­jal­no eko­nom­skog sta­tu­sa i ne­do­stup­no­sti re­u­ma­to­lo­ga, mo­ra­ju se pri­hva­ti­ti ogra­ni­če­ni ci­lje­vi le­če­
nja: ubla­ža­va­nje te­go­ba, za­u­sta­vlja­nje za­pa­ljenj­skog pro­ce­sa i spre­ča­va­nje da­lje de­struk­ci­je zglo­bo­va, oču­va­nje i po­pra­
vlja­nje tre­nut­nog funk­ci­o­nal­nog sta­tu­sa i le­če­nje ko­eg­zi­sti­ra­ju­ćih bo­le­sti. 
Zaključak: Pri­ka­za­ni slu­čaj bo­le­sni­ce obo­le­le od re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa ko­ja ži­vi u sre­di­ni sa ret­kom na­se­lje­no­šću, eko­
nom­ski je ne­raz­vi­je­na i ne­ma do­stup­nog re­u­ma­to­lo­ga po­ka­zu­je po­gu­ban uti­caj ka­snog po­sta­vlja­nja di­jag­no­ze i ot­po­či­nja­
nja le­če­nja sa BML na tok i de­fi­ni­ti­van is­hod bo­le­sti. Zbog to­ga sam mi­šlje­nja da za­ko­no­da­vac tre­ba da ko­ri­gu­je svoj stav 
u po­gle­du nor­ma­ti­va za za­po­šlja­va­nje le­ka­ra od­re­đe­nih spe­ci­jal­no­sti u ta­kvim sre­di­na­ma.
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P 33
ARTHRITIS RHEUMATOIDES SEROPOZITIVA- prikaz slučaja
Dr.Ve­ro­sla­va Pa­jić 
Dom zdra­vlja Lu­ča­ni, Zdrav­stve­ni cen­tar Ča­čak

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis je hro­nič­na, in­fla­ma­cij­ska, si­stem­ska bo­lest, ko­ja se naj­če­šće is­po­lja­va u di­ar­tro­tič­kim zglo­
bo­vi­ma. Glav­na kli­nič­ka ma­ni­fe­sta­ci­ja bo­le­sti je pri­su­stvo po­li­ar­ti­ku­lar­nog, per­zi­stent­nog, si­me­trič­nog i pro­gre­siv­nog 
si­no­vi­ti­sa, ko­ji to­kom vre­me­na do­vo­di do ire­ver­zi­bil­nih ana­tom­skih ošte­će­nja di­jar­tro­tič­kih zglo­bo­va, na­stan­ka de­for­ma­
ci­ja, a re­đe an­ki­lo­ze zglo­bo­va i te­škog in­va­li­di­te­ta bo­le­sni­ka.
Cilj rada: Pri­ka­za­ti pa­ci­jen­ta obo­le­log od re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa.
Materijal i metode: Vr­še­no je kli­nič­ko, la­bo­ra­to­rij­sko i rend­gen­sko is­pi­ti­va­nje.
Rezultati: Bo­le­sni­ca 56 go­di­na sta­ra ja­vi­la se re­u­ma­to­lo­gu zbog bo­lo­va u zglo­bo­vi­ma ša­ka, sto­pa­la, lak­to­vi­ma, ra­me­ni­
ma, ko­le­ni­ma. Pr­ve te­go­be su se po­ja­vi­le pre dve go­di­ne. Bo­lo­vi u zglo­bo­vi­ma su in­fla­ma­tor­nog ka­rak­te­ra, pra­će­ni ju­tar­njom 
uko­če­no­šću. Upu­će­na je na RI-Be­o­grad pod sum­njom na re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis. Na pri­je­mu sve­sna, ori­jen­ti­sa­na, afe­bril­na, 
eup­no­ič­na. In­ter­ni­stič­ki na­laz ure­dan. Re­u­ma­to­lo­ški sta­tus: ar­tri­ti­si RC zglo­bo­va, MCP 2, 3 obe ša­ke, PIP 2, 3, 4 i 5 obe ša­ke. 
Pe­ri­ar­ti­ku­lar­ni otok de­snog skoč­nog zglo­ba, bol­ni i za­de­blja­ni MTP zglo­bo­vi sto­pa­la. Ha­luks val­gus oba sto­pa­la. 
La­bo­ra­to­rij­ske ana­li­ze: SE 23, Hb 135, Er 4,52, L 6,4, Tr 363, kre­a­ti­nin 70,5, AF 78, GGT 7,98, AST 12,7, ALT 11,2, gli­
ke­mi­ja 5,42, RF – po­zi­ti­van, ANA – po­zi­ti­va­na u ti­tru 1/20, urin – b.o.
RTG ša­ka – su­že­nje zglob­nih pro­sto­ra ruč­ja, vi­še de­snog. Ero­ziv­ne pro­me­ne na pro­ce­su­su sti­lo­i­de­u­su obo­stra­no, su­že­nje 
zglob­nih pro­sto­ra MTP i PIP zglo­bo­va sa sub­kor­ti­kal­nim ci­sta­ma. De­ge­ne­ra­tiv­ne pro­me­ne po­je­di­nih PIP zglo­bo­va naj­i­
zra­že­ni­je u ni­vou PIP 5 le­ve ša­ke. 
RTG sto­pa­la – mu­ti­lant­ne pro­me­ne MTP i PIP zglo­bo­va. Po­sta­vlje­na je di­jag­no­za re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa. Za­po­če­ta je te­
ra­pi­ja me­to­trek­sa­tom 10mg ne­delj­no uz simp­to­mat­sku te­ra­pi­ju an­ti­re­u­ma­ti­ci­ma. Dan na­kon uzi­ma­nja me­to­trek­sa­ta pi­la je 
Fo­lan 2x5mg. Po­sle me­di­ka­ment­ne i fi­zi­kal­ne te­ra­pi­je, pa­ci­jent­ki­nja se bo­lje ose­ća­la i ot­pu­šte­na je ku­ći.
Zaključak: Pa­ci­jent bo­lu­je od se­ro­po­zi­tiv­nog re­u­ma­to­id­nog ar­tri­ti­sa. Di­jag­no­za je po­sta­vlje­na na osno­vu pri­su­stva hro­
nič­nog po­li­ar­tri­ti­sa si­me­trič­ne lo­ka­li­za­ci­je, du­go­traj­ne ju­tar­nje uko­če­no­sti, ra­di­o­lo­ških pro­me­na ša­ka i sto­pa­la i po­zi­tiv­
nog se­rum­skog re­u­ma­to­id­nog fak­to­ra.
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REUMATSKE BOLESTI KOD DECE 
USME­NA SA­OP­ŠTE­NJA (US)

US 16 
UTICAJ ANTI-TNF TERAPIJE NA NIVO DNASE I U JIA
Je­le­na Vo­ji­no­vić1, Je­le­na Ba­šić2, Gor­da­na Su­šić3, Ne­ma­nja Da­mja­nov3, Gor­da­na Ko­cić3
1De­či­ja in­ter­na kli­ni­ka, Kli­nič­ki Cen­tar Niš, 2In­sti­tut za bi­o­he­mi­ju Me­di­cin­ski fa­kul­tet Niš, 3In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju Be­
o­grad

Uvod: Ne­mo­guć­nost da se ade­kvat­no raz­gra­de pro­duk­ti DNK na­kon apop­to­ze će­li­ja do­vo­di do hro­nič­ne ak­ti­va­ci­je me­
ha­ni­za­ma uro­đe­nog imun­skog od­go­vo­ra što za po­sle­di­cu mo­že ima­ti odr­ža­va­nje hro­nič­ne in­fla­ma­ci­je i na­sta­nak ar­tri­ti­sa. 
Dna­sa I je en­zim ko­ji omo­gu­ća­va raz­grad­nju osta­ta­ka DNK te u nje­nom ne­do­stat­ku do­la­zi do aku­mu­la­ci­je ne raz­gra­đe­nih 
par­ti­ku­la DNK što sti­mu­li­še ak­tiv­nost fa­go­ci­ta i po­ve­ća­nu pro­duk­ci­ju pro­in­fla­ma­tor­nih ci­to­ki­na, po­seb­no TNF.
Cilj rada: Utvr­di­ti ak­tiv­nost DNa­se I u JIA i uti­caj pri­me­ne an­ti TNF te­ra­pi­je na ak­tiv­nost ovog en­zi­ma.
Materijal i metode: Kod 25 JIA bo­le­sni­ka uzi­ma­ni su uzor­ci se­ru­ma pre i go­di­nu da­na po­sle pri­me­ne an­ti-TNF te­ra­pi­je 
(eta­ner­cept) u ko­ji­ma je od­re­đi­va­na ak­tiv­nost al­kal­ne Dna­se I me­to­dom me­re­nja ki­se­lih ras­tvor­lji­vih nu­kle­o­ti­da spek­tro­
fo­to­me­trij­ski na 260 nm. Te­ra­pij­ska efi­ka­snost pro­ce­nji­va­na je pra­će­njem šest va­ri­ja­bli de­fi­ni­sa­nih ACR PE­DI (SE, VAS 
le­ka­ra, VAS bo­le­sni­ka, CHAQ, broj zglo­bo­va sa ogra­ni­če­nom po­kre­tlji­vo­šću i broj zglo­bo­va sa ak­tiv­nim ar­tri­ti­som) sko­
rom a pri­me­nom Spe­ar­man rank ko­re­la­ci­o­ne ana­li­ze te­sti­ra­no je da li ni­vo Dna­se I ko­re­li­še sa ne­kim od pra­će­nih kli­nič­kih 
pa­ra­me­ta­ra. Svi bo­le­sni­ci le­če­ni su sa 0,4 mg/kg eta­ner­cep­ta dva pu­ta ne­delj­no sub­ku­ta­no.
Rezultati: Uz­rast bo­le­sni­ka bio je 14,7 ± 4,22 go­di­ne, bi­lo je 75% de­voj­či­ca, pro­seč­na du­ži­na tra­ja­naj bo­le­sti iz­no­si­la je 
6,59±2,76 go­di­na. Za­stu­plje­nost pod­ti­po­va JIA bi­la je: si­stem­ski 8%; po­li­ar­ti­ku­lar­ni RF- 28%; po­li­ar­ti­ku­lar­ni RF+ 25%; 
ERA 17% i pro­ši­re­ni oli­go 21%. Re­zul­ta­ti na­še stu­di­je po­ka­za­li su da JIA bo­le­sni­ci ima­ju sta­ti­stič­ki zna­čaj­no sni­žen ni­vo 
ak­tiv­no­sti Dna­se I a da te­ra­pi­ja eta­nr­cep­tom do­vo­di do sta­ti­stič­ki zna­čaj­nog po­ve­ća­nja ak­tiv­no­sti ovog en­zi­ma.(2,934 vs. 
4,184 ng/ml; p<0,01). Ko­re­la­ci­o­na an­la­za, po­ka­za­la je sta­ti­stič­ki zna­čaj­nu ko­re­la­ci­ju ak­tiv­no­sti Dna­se I sa AA (r= -0,993 
p<0,01) i dru­gim kli­nič­kim pa­ra­me­tri­ma pre i po­sle pri­me­ne an­ti-TNF te­ra­pi­je.
Zaključak: Re­zul­ta­ti na­še stu­di­je po­ka­zu­ju da kod JIA bo­le­sni­ka po­sto­ji sni­že­na ak­tiv­nost Dna­se I što mo­že bi­ti je­dan od 
etio-pa­to­ge­net­skih me­ha­ni­za­ma na­stan­ka ar­tri­ti­sa. Pri­me­na an­ti-TNF te­ra­pi­je in­du­ku­je po­ve­ća­nje ak­tiv­no­sti Dna­se I što 
je mo­gu­će je­dan od me­ha­ni­za­ma po­zi­tiv­nog te­ra­pij­skog efek­ta ovog bi­o­lo­škog le­ka. 
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P 34
algoritam za kliničku sliku i liječenje juvenilnog idiopatskog artritisa
B. Mar­ja­no­vić, Đ. Ste­va­no­vić-Pa­pić, B.Ba­bić, G.Mir­ko­vić
Za­vod za fi­zi­kal­nu me­di­ci­nu i re­ha­bi­li­ta­ci­ju 'Dr Mi­ro­slav Zo­to­vić' Ba­nja Lu­ka

Uvod: U sklo­pu kom­plek­snog li­je­če­nja dje­ce sa ju­ve­nil­nim idi­o­pat­skim ar­tri­ti­som u na­šoj usta­no­vi spro­vo­di se am­bu­lant­
ni i sta­ci­o­nar­ni tret­man ove dje­ce.
Cilj rada: Iz­ra­da al­go­rit­ma kli­nič­ke sli­ke i fi­zi­kal­nog tret­ma­na i re­ha­bi­li­ta­ci­je ko­ji će omo­gu­ći­ti kva­li­tet­ni­ji ži­vot dje­ce 
obo­lje­le od JIA
Materijal i metode: U sklo­pu tim­skog ra­da sa spe­ci­jal­no­sti­ma ko­je su uklju­če­ne u li­je­če­nje ove dje­ce, po pro­to­ko­lu za 
re­u­mat­ska obo­lje­nja, u na­šoj usta­no­vi se spro­vo­di tret­man po al­go­rit­mu ko­ji sma­nju­je ne­že­lje­ne efek­te i do­pri­no­si po­ve­
ća­nju kva­li­te­ta ži­vo­ta ove dje­ce. 
Rezultati: Uklju­či­va­nje dje­ce u te­ra­pi­ju po pro­to­ko­lu a pre­ma kli­nič­koj sli­ci za­hva­će­nih zglo­bo­va do­šlo je do po­bolj­ša­nja 
po­kre­tlji­vo­sti, sma­nje­nja bo­lo­va i oto­ka što olak­ša­va ak­tiv­no­sti sva­ko­dnev­nog ži­vo­ta.
Zaključak: Iz­ra­da mul­ti­di­sci­pli­nar­no iz­ra­đe­nog al­go­rit­ma li­je­če­nja dje­ce sa JIA u či­jem sklo­pu će po­sto­ja­ti fi­zi­kal­ni tret­
man i re­ha­bi­li­ta­ci­ja pred­sta­vlja im­pe­ra­tiv ko­ji je po­treb­no spro­vo­di­ti u prak­si.

P 35
MAS (SINDROM AKTIVACIJE MAKROFAGA) U SISTEMSKOM JIA - PRIKAZ BOLESNIKA
Dra­ga­na La­za­re­vić, Je­le­na Vo­ji­no­vić
Kli­ni­ka za deč­je in­ter­ne bo­le­sti, Kli­nič­ki cen­tar Niš, Sr­bi­ja

Uvod: Sin­drom ak­ti­va­ci­je ma­kro­fa­ga je ozbilj­na i te­ška, po­ne­kad smr­to­no­sna kom­pli­ka­ci­ja si­stem­skog ob­li­ka JIA. 
Cilj rada: Pri­ka­zu­je­mo de­voj­či­cu MJ uz­ra­sta 10 go­di­na sa raz­vo­jem MAS šest go­di­na od di­jag­no­ze si­stem­ske for­me 
JIA.
Materijal i metode: Bo­lest po­če­la u če­tvr­toj go­di­ni, po­ja­vom eks­u­da­tiv­nog pe­ri­kar­di­ti­sa sa pre­te­ćom tam­po­na­dom ka­da 
je po­sta­vlje­na di­jag­no­za i le­če­na ste­ro­i­di­ma i NSAIL. U re­mi­si­ji je bi­la tri go­di­ne, da bi u sed­moj go­di­ni po­sle re­spi­ra­tor­
ne in­fek­ci­je do­bi­la ar­tri­tis, ka­da je u te­ra­pi­ju uve­den Me­to­tre­xat, ko­ji je na­kon go­di­nu da­na po po­sti­za­nju kli­nič­ke re­mi­
si­je is­klju­čen. Na­red­ne tri go­di­ne de­voj­či­ca je bez te­go­ba i ni­je se ja­vlja­la na kon­trol­ne pre­gle­de, sve do ok­to­bra 2007.
go­di­ne ka­da se po­no­vo ho­spi­ta­li­zu­je zbog fe­bril­no­sti, eri­te­ma­to­zne ospe, re­tro­ster­nal­nog bo­la, op­šte sla­bo­sti, bo­lo­va u 
vra­tu, zglo­bo­vi­ma i tr­bu­hu, ar­tri­ti­sa oba zglo­ba ruč­ja i de­snog la­kat­nog zglo­ba, ju­tar­nje uko­če­no­sti, cer­vi­kal­ne lim­fa­de­
no­pa­ti­je, gu­šo­bo­lje i af­to­znih pro­me­na usne du­plje i mi­o­pe­ri­kar­di­ti­sa. 
Rezultati: Za­po­če­ta te­ra­pi­ja bo­lu­si­ma Methyl-pred­ni­so­lo­na, a za­tim ste­ro­i­di­ma per os u do­zi od 2mg/kg i NSAIL. Na­kon 
dve ne­de­lje do­la­zi do de­li­mič­nog po­vla­če­nja te­go­ba (do­mi­nant­no se po­vla­či sli­ka pe­ri­to­ni­ti­sa i pe­ri­kar­di­ti­sa, pa­da­ju vred­
no­sti sr­ča­nih izo­en­zi­ma), ali se odr­ža­va­ju epi­zo­de fe­bril­no­sti pra­će­ne ospom i ju­tar­njom uko­če­no­šću uz vi­so­ke vred­no­sti 
SE, CRP-a i le­u­ko­ci­ta. Zbog ovo­ga po­no­vlje­ni su bo­lu­si Methyl-pred­ni­so­lo­na (ukup­no tri) i u te­ra­pi­ju uve­den CyA uz 
na­sta­vak ste­ro­id­ne te­ra­pi­je 2mg/kg/dan. Na­red­ne tri ne­de­lje re­la­tiv­no sta­bil­na, ali po­sta­je Ku­šin­go­id­na uz po­vre­me­ne fe­
bril­no­sti i sko­ko­ve ten­zi­je, ko­ja se nor­ma­li­zu­je na pri­me­nu Zor­kap­ti­la. U če­tvr­toj ne­de­lji ho­spi­ta­li­za­ci­je do­bi­ja hi­per­ten­
ziv­nu kri­zu (TA 210/160mmHg) pra­će­nu sa dva kon­vul­ziv­na na­pa­da. In­ten­ziv­nom an­ti­i­hi­per­ten­ziv­nom i an­ti­e­de­ma­to­
znom te­ra­pi­jom ten­zi­ja je nor­ma­li­zu­je i ne­ma po­ja­ve kon­vul­ziv­nih na­pa­da. Po­red re­dov­ne te­ra­pi­je sve vre­me i na an­ti­bi­
ot­skoj te­ra­pi­ji (Van­comycin, Tolycar i an­ti­mi­ko­tik)ipak se odr­ža­va­ju po­vre­me­ne epi­zo­de fe­bril­no­sti sa eri­te­ma­to­znom 
ospom uz ume­re­ne zna­ke ar­tri­ti­sa. Po­sle šest ne­de­lja le­če­nja do­la­zi do po­ja­ve in­ten­ziv­nog bo­la u epi­ga­stri­ju­mu i di­fu­zne 
bol­ne ose­tlji­vo­sti tr­bu­ha (po ti­pu pe­ri­to­ni­ti­sa) i po­ja­ve pur­pu­rič­ne ospe di­fu­zno po te­lu. La­bo­ra­to­rij­ske ana­li­ze uka­zu­ju na 
trom­bo­ci­to­pe­ni­ju (46), hi­per­tri­gli­ce­ri­di­je­mi­ju (5,96), na­gli po­rast tran­sa­mi­na­za (GOT=1281, GPT=512), LDH(10403) i 
iz­ra­zi­tu hi­po­na­tri­je­mi­ju(112 mmol/L) uz hi­per­fe­ri­ti­ne­mi­ju(746 mmol/L). Eho­kar­di­o­graf­ski ve­ri­fi­ko­van re­ci­div pe­ri­kar­di­
ti­sa uz po­ja­vu op­šteg lo­šeg sta­nja bo­le­sni­ce i oli­gu­ri­je. Po­sta­vlje­na di­jag­no­za MAS i zbog neo­p­hod­no­sti he­mo­di­ja­fil­tra­ci­
je pre­ve­de­na u OIN IMD Be­o­grad. U to­ku na­red­na dva me­se­ca na in­ten­ziv­noj ste­ro­id­noj te­ra­pi­ji i stal­nim he­mo­di­ja­fil­tra­
ci­ja­ma uz odr­ža­va­nje op­teg te­škog sta­nja i po­re­me­ća­ja ko­a­gu­la­ci­je sa po­ja­vom ne­kro­tič­nih va­sku­li­ti­snih pro­me­na po 
ko­ži (le­če­na u ba­ro­ko­mo­mo­ri). Po re­la­tiv­noj sta­bi­li­za­ci­ji op­teg sta­nja pre­ve­de­na u Tir­šo­vu zbog neo­p­hod­no­sti he­mo­di­ja­
li­ze gde se i sa­da na­la­zi zbog te­ške bu­bre­žne in­su­fi­ci­jen­ci­je i op­šteg lo­šeg sta­nja.
Zaključak: MAS pred­sta­vlja te­šku, po ži­vot­nu prog­no­zu ne­iz­ve­snu kom­pli­ka­ci­ju (smrt­nost do 70%), ko­ja se ja­vlja kod 
SJIA. Pri­me­na an­ti IL-1, ko­ja u na­šoj ze­mlji ni­je mo­gu­ća, po na­la­zi­ma ne­kih auto­ra mo­že po­bolj­ša­ti is­hod le­če­nja.
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P 36
KLINIčKE KARAKTERISTIKE BOLESNIKA SA ANA POZITIVNIM I ANA NEGATIVNIM  
OLIGOARTRITISOM
Gor­da­na Vi­ja­tov-Đu­rić, Je­le­na To­mić, An­drea Đu­re­tić
In­sti­tut za zdrav­stve­nu za­šti­tu de­ce i omla­di­ne Voj­vo­di­ne, No­vi Sad

Uvod: Oli­go­ar­tri­tis je ob­lik ju­ve­nil­nog idi­o­pat­skog ar­tri­ti­sa ko­ji se ka­rak­te­ri­še in­fla­ma­ci­jom 1 do 4 zglo­ba to­kom pr­vih 6 
me­se­ci bo­le­sti. De­li se na dve pod­gru­pe: per­zi­stent­ni (ar­tri­tis do 4 zglo­ba to­kom ce­log to­ka bo­le­sti) i pro­ši­ren oli­go­ar­tri­tis 
(ar­tri­tis 5 ili vi­še zglo­bo­va na­kon pr­vih 6 me­se­ci). Je­di­ni zna­ča­jan la­bo­ra­to­rij­ski na­laz je pri­su­stvo an­ti­nu­kle­u­snih an­ti­te­la 
(ANA).
Cilj rada: Kom­pa­ra­ci­ja kli­nič­kih ka­rak­te­ri­sti­ka bo­le­sni­ka sa ANA po­zi­tiv­nim i ANA ne­ga­tiv­nim oli­go­ar­tri­ti­som. 
Materijal i metode: Ana­li­zi­ra­ne su de­mo­graf­ske i kli­nič­ke ka­rak­te­ri­sti­ke 24 bo­le­sni­ka sa di­jag­no­zom oli­go­ar­tri­ti­sa ko­ji 
se kon­tro­li­šu na In­sti­tu­tu za zdrav­stve­nu za­šti­tu de­ce i omla­di­ne Voj­vo­di­ne. U sta­ti­stič­koj ob­ra­di pri­me­njen je Stu­den­tov 
t test i Fische­rov test tač­ne ve­ro­vat­no­će.
Rezultati: Od 24 bo­le­sni­ka, 75% (16 sa per­zi­stent­nim i 2 sa pro­ši­re­nim oli­go­ar­tri­ti­som) ima­lo je po­zi­tiv­na, a 25% (5 sa 
per­zi­stent­nim i 1 sa pro­ši­re­nim oli­go­ar­tri­ti­som) ne­ga­tiv­na ANA. U pr­voj gru­pi bo­lest je pro­seč­no tra­ja­la 5, a u dru­goj 4 
go­di­ne. Kod ANA po­zi­tiv­nih oli­go­ar­tri­ti­sa pre­do­mi­ni­rao je žen­ski (78%), a kod ANA ne­ga­tiv­nih, mu­ški pol (100%). Uz­
rast na po­čet­ku bo­le­sti bio je sig­ni­fi­kant­no ni­ži kod ANA po­zi­tiv­nih bo­le­sni­ka (3,5 god./5,5 god., p<0,05). Ni­je bi­lo sta­ti­
stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke u po­ja­vi asi­me­trič­nog ar­tri­ti­sa (ANA+/ANA- = 72%/66%, p=0,371), ni­ti u mo­no­ar­ti­ku­lar­noj pre­
zen­ta­ci­ji ar­tri­ti­sa (ANA+/ANA- = 44%/33%, p=0,330). Kod ANA po­zi­tiv­nih bo­le­sni­ka sig­ni­fi­kant­no je bi­la če­šća za­hva­
će­nost ko­le­na (ANA+/ANA- = 94%/66%, p=0,013), dok je pro­cen­tu­al­na za­stu­plje­nost ma­lih zglo­bo­va i zglo­bo­va gor­njih 
eks­tre­mi­te­ta, bi­la slič­na u obe gru­pe (ANA+/ANA- = 34%/33%). Hro­nič­ni pred­nji uve­i­tis ima­la su dva bo­le­sni­ka sa per­
zi­stent­nim ANA po­zi­tiv­nim oli­go­ar­tri­ti­som. Ra­di­o­graf­ske pro­me­ne re­gi­stro­va­ne su ta­ko­đe kod 2 bo­le­sni­ka iz iste gru­pe. 
Ana­li­zom is­ho­da na kra­ju is­pi­ti­va­nog vre­men­skog in­ter­va­la, ni­je na­đe­na sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u bro­ju bo­le­sni­ka sa 
ak­tiv­nim ar­tri­ti­si­ma (ANA+/ANA- = 22%/33%, p=0,340; pro­se­čan broj za­hva­će­nih zglo­bo­va ANA+/ANA- = 2/3), ni­ti u 
za­stu­plje­no­sti bo­le­sni­ka sa ogra­ni­če­nim obi­mom po­kre­ta (ANA+/ANA- = 44%/33%, p=0,330). 
Zaključak: Ana­li­zom ANA po­zi­tiv­nih i ANA ne­ga­tiv­nih oli­go­ar­tri­ti­sa utvr­đe­na je zna­čaj­na di­so­ci­ja­ci­ja u pol­noj struk­tu­
ri, uz­ra­stu na po­čet­ku bo­le­sti i za­stu­plje­no­sti ar­tri­ti­sa ko­le­na, kao i po­ja­va hro­nič­nog pred­njeg uve­i­ti­sa kod ANA po­zi­tiv­
nih bo­le­sni­ka. Is­hod bo­le­sti na kra­ju po­sma­tra­nog vre­men­skog in­ter­va­la bio je sli­čan. 



GODIŠNJI KONGRES REUMATOLOGA SRBIJE SA MEĐUNARODNIM UČEŠĆEM , IVANJICA 2008

130

DEGENERATIVNE BOLESTI ZGLOBOVA I KIČMENOG STUBA 
DRUGE REUMATSKE BOLESTI

US 17
Sinovitis – uzrok bola i pogoršanja tegoba u osteoartrozi kolena
San­dra Ži­va­no­vić¹, Lji­lja­na Pe­tro­vić Rac­kov², Du­šan Vu­če­lić³, Da­ni­lo Voj­vo­dić4, Zo­ran Mi­ju­ško­vić5 

¹Dom zdra­vlja Kra­gu­je­vac; ²Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­gi­ju VMA, ³In­sti­tut za tran­sfu­zi­o­lo­gi­ju VMA, 4In­
sti­tut za me­di­cin­ska is­tra­ži­va­nja VMA, 5In­stri­tut za bi­o­he­mi­ju VMA 

Uvod: Oste­o­ar­tro­za (OA) ko­le­na je de­ge­ne­ra­tiv­no obo­lje­nje zglo­bo­va pro­gre­siv­nog ka­rak­te­ra. Uzro­ku­je in­ten­ziv­ne bo­lo­
ve i ogra­ni­če­ne po­kre­te u ko­le­nu i re­me­ti sva­ko­dnev­ne ak­tiv­no­sti. 
Cilj rada: Cilj ra­da je upo­red­na ana­li­za kli­nič­kog i ar­tro­so­no­graf­skog pre­gle­da (UZ) kod bo­le­sni­ka sa OA ko­le­na.
Materijal i metode: Kod 88 bo­le­sni­ka sa di­jag­no­zom pri­mar­ne OA ko­le­na ura­đen je kli­nič­ki i UZ pre­gled ko­le­na. In­ten­
zi­tet bo­la ko­le­na je od­re­đen oce­nom bo­le­sni­ka na VAS bo­la, funk­ci­o­nal­na spo­sob­nost HAQ in­de­xom, a ve­li­či­na si­no­vi­ti­
sa UZ pe­gle­dom pred­njim lon­gi­tu­di­nal­nim pri­stu­pom son­dom od 10MHz na apa­ra­tu SDU-1200.
Rezultati: UZ je ura­đen kod 88 bo­le­sni­ka, 20 (22,7%) mu­ška­ra­ca i 68 (77,3%) že­na sa pri­mar­nom OA ko­le­na. 
Kli­nič­kim pre­gle­dom je utvr­đen mi­ni­ma­lan iz­liv kod 34,1% bo­le­sni­ka, ume­ren kod 22,7%, zna­ča­jan kod 4,5%, a bez iz­li­va 
je bi­lo 38,6% bo­le­sni­ka.Pro­li­fe­ra­ci­ja si­no­vi­jal­ne mem­bra­ne (si­no­vi­tis) je do­ka­za­na kod 67% bo­le­sni­ka, 17,0% je ima­lo no­
du­lar­ni, 30,7% di­fu­zan, a 19,3% no­du­lar­no-di­fu­zni tip si­no­vi­ti­sa. Kod 75% bo­le­sni­ka UZ je utvr­đe­na efu­zi­ja.Po­sto­ji zna­čaj­
na raz­li­ka ve­li­či­ne si­no­vi­ti­sa u SR (p = 0,000), MR (p = 0,006) i LR (p = 0,000) iz­me­đu bo­le­sni­ka kod ko­jih je iz­liv od­su­tan, 
mi­ni­mal­no, ume­re­no ili zna­čaj­no pri­su­tan. Sred­nja vred­nost ve­li­či­ne si­no­vi­ti­sa u SR kod bo­le­sni­ka sa zna­čaj­nim iz­li­vom je 
6,68(2,93-10,04) mm, u MR 1,57(0-5,53)mm, a u LR 6,18(3,44-7,10) mm. Bo­le­sni­ci sa ume­re­nim i mi­ni­mal­nim iz­li­vom su 
ima­li si­no­vi­tis sa­mo u LR, ve­li­či­ne 2,21(0-5,01) mm i 2,12(0-3,43)mm.Kod bo­le­sni­ka bez iz­li­va oce­na bo­la na VAS je 50(30-
70), sa mi­ni­mal­nim i ume­re­nim iz­li­vom 60(50-80), a sa zna­čaj­nim iz­li­vom 70(60-95) (p = 0,014). Kod bo­le­sni­ka bez efu­zi­
je oce­na na VAS je 50(30-72,5), a sa efu­zi­jom 60(50-80) (p = 0,024).Kod bo­le­sni­ka bez si­no­vi­ti­sa oce­na na VAS je 50(30-
75), sa si­no­vi­ti­som no­du­lar­nog ti­pa 70(50-90), di­fu­znog i no­du­lar­no-di­fu­znog ti­pa 60 (50-80)(p = 0,029).
Po­sto­ji zna­čaj­na po­ve­za­nost oce­ne na VAS u po­zi­tiv­nom sme­ru sa ve­li­či­nom efu­zi­je u LR (r = 0,238, p = 0,025) i si­no­vi­
ti­som u LR (r = 0,215, p = 0,044). Ni­je na­đe­na po­ve­za­nost oce­ne na VAS sa ve­li­či­nom efu­zi­je u SR (r = 0,238, p = 0,025) 
i MR (r = 0,238, p = 0,025) i si­no­vi­ti­som u SR (r = 0,238, p = 0,025) i MR (r = 0,238, p = 0,025).
Po­sto­ji zna­čaj­na po­ve­za­nost u po­zi­tiv­nom sme­ru oce­ne na VAS sa HAQ in­dek­som (r=0,502, p = 0,000). Sred­nja vred­nost 
HAQ in­dek­sa kod bo­le­sni­ka sa od­sut­nim i mi­ni­mal­nim iz­li­vom je 1,37(1,21-1,75), ume­re­nim 1,62(1,37-1,75) i zna­čaj­nim 
1,99(1,49-2,30) (p = 0,078). Mul­ti­va­ri­jant­na bi­nar­na lo­gi­stic­ka re­gre­si­ja po­ka­zu­je da HAQ in­deks za­vi­si od pri­su­stva la­
te­ral­ne efu­zi­je u po­zi­tiv­nom sme­ru (p=0,014).
Zaključak: Ume­re­na ili zna­čaj­na zglob­na efu­zi­ja i si­no­vi­jal­na pro­li­fe­ra­ci­ja do­vo­de do po­gor­ša­nja bo­la kod OA ko­le­na. 
Ve­ća in­fla­ma­ci­ja u ko­le­nu znat­no li­mi­ti­ra flek­si­ju, a ako je u LR iza­zi­va nten­ziv­ni­ji bol. Bo­le­sni­ci sa ve­ćim te­le­snim ošte­
će­njem ima­ju in­ten­ziv­ni­ji bol i če­sto efu­zi­ju u LR.

US 18
značaj merenja širine zglobnog prostora sa standardnih rtg snimaka  
kod osteoartroze kolena 
Mi­li­jan­ka La­za­re­vić (1), Bi­lja­na Er­de­ljan (1), Na­da Na­u­mo­vić (2)
(1) Spe­ci­jal­na bol­ni­ca za re­u­mat­ske bo­le­sti No­vi Sad, (2) Za­vod za fi­zi­o­lo­gi­ju, Me­di­cin­ski fa­kul­tet No­vi Sad,  
Uni­ver­zi­tet u No­vom Sa­du

Uvod: Mno­ga is­pi­ti­va­nja su po­ka­za­la da ra­di­o­gra­fi­ja ni­je do­vol­no sen­zi­tiv­na me­to­da za ra­no ot­kri­va­nje struk­tur­nih ošte­
će­nja hr­ska­vi­ce u oste­o­ar­tro­zi (OA) i da ši­ri­na zglob­ne pu­ko­ti­ne (ŠZP) na stan­dard­nim Rtg snim­ci­ma ne ko­re­li­še do­bro 
sa bo­lom kao osnov­nim simp­to­mom bo­le­sti. Sa dru­ge stra­ne re­zul­ta­ti is­pi­ti­va­nja za­sno­va­ni na mag­net­noj re­zo­nan­ci (MRI) 
su po­ka­za­li čvr­stu po­ve­za­nost iz­me­đu bo­la, ošte­će­nja hr­ska­vi­ce i ŠZP. 
Cilj rada: Pro­ve­ri­ti da li ma­nu­el­no me­re­nje ŠZP sa Rtg sni­ma­ka mo­že po­slu­ži­ti za pro­ce­nu i pra­će­nje te­ži­ne bo­le­sti kod 
bla­žih ob­li­ka OA ko­le­na.
Materijal i metode: Is­pi­ti­va­nje je ob­u­hva­ti­lo 50 bo­le­sni­ka sa is­pu­nje­nim ACR kri­te­ri­ju­mi­ma za OA ko­le­na. Fak­tor is­klju­
če­nja je bio te­ži ob­lik ana­tom­skog ošte­će­nja zglo­ba. Ja­či­na bo­la je iz­ra­že­na u mm na VAS i iz­ra­ču­nat je WO­MAC–A in­
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deks za bol. Svi­ma je ura­đe­no sni­ma­nje u sto­je­ćem po­lo­ža­ju sa is­pra­vlje­nim ko­le­ni­ma, spo­je­nim pe­ta­ma i pu­nim oslon­
cem na obe no­ge, uz fik­snu ro­ta­ci­ju sto­pa­la la­te­ral­no za 15 ste­pe­ni i fik­sni na­gib sno­pa X – zra­ka od 5 ste­pe­ni. ŠZP je 
me­re­na ma­nu­el­no uz po­moć no­ni­u­sa na me­di­jal­nom de­lu zglo­ba sa pre­ci­zno­šću 0,1 mm na ver­ti­kal­noj li­ni­ji naj­ve­ćeg su­
že­nja od sre­di­šnje tač­ke kon­vek­si­te­ta fe­mo­ral­nog kon­di­lu­sa do oso­vi­ne ti­bi­jal­nog pla­toa. Sva sni­ma­nja i me­re­nja su oba­
vi­le iste oso­be na isti na­čin.
Rezultati: Pro­seč­na sta­rost bo­le­sni­ka je bi­la 59,2 go­di­ne (SD=10,0, op­seg od 39 do 80 go­di­na). Me­đu nji­ma je bi­lo 39 
že­na (78%) i 11 mu­ška­ra­ca ( 22%). Pro­se­čan BMI je iz­no­sio 27,8±4,1 kg/m2 . Pro­seč­na vred­nost bo­la je bi­la 22,2, 
(SD=19, op­seg od 1 do 83). Pro­seč­na ŠZP bol­nog ko­le­na iz­no­si­la je 3,04±1,01 mm (op­seg 0,3-4,9). Ko­re­la­ci­o­nom ana­li­
zom je is­pi­ta­na po­ve­za­nost ŠZP i ja­či­ne bo­la i utvr­đe­na sla­ba i ne­ga­tiv­na ko­re­la­ci­ja (r = -0,185).
Zaključak: Sta­ti­strič­ki do­bi­je­na sla­ba ko­re­la­ci­ja kom­pro­mi­tu­je zna­čaj me­re­nja ŠZP sa stan­dard­nih RTG sni­ma­ka za pra­će­nje 
i pro­ce­nu prog­no­ze OA ko­le­na, a ka­ko je MRI sku­pa za ru­tin­sku upo­tre­bu ni­je ko­ri­sno ola­ko is­klju­či­ti ovu mo­guć­nost. Tre­ba 
po­ku­ša­ti gre­ške sni­ma­nja i me­re­nja sve­sti na mi­ni­mum stan­dar­di­zo­va­njem na­či­na po­zi­ci­o­ni­ra­nja, sni­ma­nja i me­re­nja ŠZP.

US 19
Terapija Natrijum hialuronatom i Betametazonom u poređenju sa  
Diklofenak duo 75mg u gonartrozi 
Ne­nad Pro­da­no­vic, Lji­lja­na Pe­tro­vic Rac­kov, Ja­ro­slav Bo­jo­vić, Bo­ris Še­kler, Kse­ni­ja Gar­da­še­vić
Voj­no­me­di­cin­ska aka­de­mi­ja, Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­lo­gi­ju. Be­o­grad

Uvod: Go­nar­tro­za pred­sta­vlja de­struk­ci­ju zglob­ne hr­ska­vi­ce i sub­hon­dral­ne ko­sti ko­ja se ma­ni­fe­stu­je raz­vo­jem bo­li u 
ko­le­nu, kre­pi­ta­ci­ja­ma i ogra­ni­če­njem po­kre­tlji­vo­sti zglo­ba. Pa­to­fi­zi­o­lo­ški ovaj pro­ces uklju­ču­je ine­rak­ci­ju broj­nih fak­to­
ra me­đu ko­ji­ma su vo­de­ći: bi­o­di­nam­ske ka­rak­te­ri­sti­ke zglo­ba, ge­net­ski fak­to­ri, će­lij­ski i bi­o­he­mij­ski pro­ce­si in­du­ko­va­ni 
in­fla­ma­ci­jom. 
Cilj rada: Is­pi­ta­ti te­ra­pij­sku efi­ka­snost raz­li­či­tih mo­da­li­te­ta le­če­nja na sma­nje­nje bo­la kod pa­ci­je­na­ta sa go­nar­tro­zom.
Materijal.metode: U pe­ri­o­du od apri­la 2007 do ma­ja 2008 go­di­ne pro­ve­li smo is­pi­ti­va­nje kod 28 pa­ci­je­na­ta sa go­nar­tro­zom 
pro­seč­ne sta­ro­sti 65 god (od 56 do 74 god), te­ra­pij­sku efi­ka­snost smo vred­no­va­li vi­zu­eln-ana­log­nom ska­lom (VAS) bo­li ko­ja 
se ini­ci­jal­no pro­seč­no kre­ta­la oko 55 mm. Uklju­če­ni su pa­ci­jen­ti kod ko­jih je do­ka­zan II i III ra­di­o­graf­ski sta­di­jum go­nar­to­ze 
po Kel­le­gren-Law­ren­ce. Pa­cij­ne­te smo po­de­le­i­li u tri gru­pe (A.B.C.). A gru­pa 12 pa­ci­je­na­ta ko­ji su tre­ti­ra­ni sa Di­klo­fe­nak duo 
75mg ta­ble­ta dnev­no to­kom 21 dan, uz Ome­pra­zol ta­ble­te 2x1 kao pre­ven­ci­ju ne­že­lje­nih sto­mač­nih efe­ka­ta. B gru­pu 9 pa­ci­
je­na­ta ko­ji su le­če­ni sa tri in­tra-ar­ti­ku­lar­ne in­jek­ci­je Na­tri­jum Hi­a­lu­ro­na­ta 'Or­to­Visc' pri­me­nje­ne na ne­de­lju da­na i C gru­pa 7 
pa­ci­je­na­ta kod ko­jih je pri­me­njen Or­to­Visc i ini­ci­jal­no po istom pro­to­ko­lu i.a. pri­me­nje­na in­sti­la­ci­ja Be­ta­met­zo­nom'Di­prop­
hos'. Efi­ka­snost je vred­no­va­na ko­ri­ste­ći VAS ska­lu za bol na­kon tri ne­de­lje i 6 me­se­ci.
Rezultati: Na­kon tri ne­de­lje u gru­pi A kod 2(16.6%) ni­je bi­lo te­ra­pij­skih efe­ka­ta, a na­kon 6 me­se­ci još 4 (33.3%) ima­lo je 
re­ci­div bo­lest. Gru­pa B kod 1(2.8%) ni­je bi­lo efe­ka­ta na­kon tri ne­de­lje, a po­sle 6 me­se­ci re­ci­div bo­le­sti ima­la su 2 pa­ci­jen­ta 
2(22.2%). U C gru­pi na­kon tri ne­de­lje svi pa­ci­jen­ti su ima­li re­mi­si­ju bo­le­sti a na­kon 6 me­se­ci 1(14%) imao je re­ci­div bo­le­sti. 
Zaključak: Na­ša stu­di­ja je po­ka­za­la da in­tra­ar­ti­ku­lar­na pri­me­na Na­tri­jum Hi­a­lu­ro­na­ta sa ini­ci­jal­nom pri­me­nom Be­ta­me­
ta­zo­na do­bar mo­da­li­tet za le­če­nje pa­ci­je­na­ta sa go­nar­tro­zom u II i III sta­di­jum bo­le­sti.

US 20
Terapijski efekat lokalne primene glukozaminskog preparata sa metilsulfonil
metanom i boswelliom serratiom kod bolesnika sa gonartrozom
Go­ran Vi­dić;Zo­ran An­tić;Zve­zda­na An­tić;Dra­gan Va­sić;Du­šan Mu­stur;Vje­ro­sla­va Sla­vić
Or­to­ped­sko-tra­u­ma­to­lo­ška kli­ni­ka KC Niš – Niš, Zdrav­stve­ni cen­tar Alek­si­nac – Alek­si­nac, In­sti­tut 'Si­mo Mi­lo­še­vić' – Iga­lo

Uvod: Oste­o­ar­tri­tis(OA) je si­no­nim za de­ge­ne­ra­tiv­na obo­le­nja zglo­bo­va,oste­o­ar­tro­zu i ar­tro­zu.Sa­stav­ni  
deo pro­te­o­gli­ka­na ar­ti­ku­lar­ne hr­ska­vi­ce je glu­ko­za­min i sma­tra se da je od­go­vo­ran za me­ha­nič­ko-ela­stič­no funk­ci­o­ni­sa­nje 
zglo­ba.Nje­go­va spo­ra pro­duk­ci­ja od stra­ne hon­do­ci­ta ili ne­do­sta­tak u ve­li­koj me­ri do­pri­no­se sma­nje­nju funk­ci­o­nal­nih 
ka­rak­te­ri­sti­ka zglo­bo­va i da se oče­ki­va­ti da nje­go­va su­ple­men­ta­ci­ja mo­že da sma­nji pro­gre­si­ju obo­le­nja. 
Cilj rada: Utvr­di­ti te­ra­pij­ski zna­čaj lo­kal­nog glu­ko­za­min­skog pre­pa­ra­ta sa MSN-om i Bo­swel­li­om ser­ra­ti­om na­kon 15-to 
dnev­ne ul­tra­zvuč­ne te­ra­pij­ske fi­zi­kal­ne pro­ce­du­re.
Materijal i metode: U Zdrav­stve­nom cen­tru Alek­si­nac je is­pi­ta­no 120 bo­le­sni­ka sa go­nar­tro­zom(ARA kri­te­ri­ju­mi 1987). 
Svi bo­le­sni­ci su kli­nič­ki ima­li otok i lo­ka­li­zo­va­nu bol ko­le­nog zglo­ba i bi­li su sa naj­ma­nje dru­gim ste­pe­nom ra­di­o­lo­ških 
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pro­me­na po Kel­lgren-Law­ren­ce-u.Bo­le­sni­ci su to­kom is­tra­ži­va­nja po­de­lje­ni u 2 gru­pe.Pr­va gru­pa bo­le­sni­ka(60 bol.)je 
ima­la go­nar­tro­zu II ste­pe­na i nji­ma je lo­kal­no ul­tra­zvuč­no(0,5w/cm2)apli­ko­van glu­ko­za­min­ski pre­pa­rat(A gru­pa). 
Kon­trol­na gru­pa bo­le­sni­ka(60 bol.)sa go­nar­tro­zom II ste­pe­na je u te­ra­pi­ji ima­la fi­zi­kal­nu pro­ce­du­ru ul­tra­zvuk(0,5w/
cm2),bez lo­kal­ne pri­me­ne glu­ko­za­min­skog pre­pa­ra­ta(B gru­pa).
Te­ra­pij­ski efe­kat ovog pre­pa­ra­ta je pro­ce­nji­van na vi­še na­či­na.Le­qu­e­sne's-ovim funk­ci­o­nal­nim in­dek­som oste­o­ar­tro­ze 
ko­le­na je od­re­đi­van funk­ci­o­nal­ni ka­pa­ci­tet ovog zglo­ba na po­čet­ku i na kra­ju is­tra­ži­va­nja.
Rezultati: Ana­li­zom je utvr­đe­no da je pro­seč­na sta­rost bo­le­sni­ka A gru­pe bi­la 46,98god.,a kon­trol­ne B gru­pe 47,06god.
Na kra­ju is­tra­ži­va­nja re­zul­ta­ti­ma je kon­sta­to­va­no da je na­kon fi­zi­kal­nog te­ra­pij­skog tret­ma­na do­šlo do zna­čaj­nog sma­nje­
nja ja­či­ne bo­la na VAS ska­li u od­no­su na bo­le­sni­ke kon­trol­ne gru­pe(p ma­nje 0.01-Pir­so­no­va ko­re­la­ci­ja),pri če­mu je to­kom 
ove fi­zi­kal­ne pri­me­ne do­šlo do po­bolj­ša­nja funk­ci­o­nal­nog ka­pa­ci­te­ta(Le­qu­e­sne's-ov funk­ci­o­nal­ni in­deks)oste­o­ar­tro­znih 
ko­le­nih zglo­bo­va is­pi­ta­ni­ka obe­ju gru­pa(A gru­pa-p ma­nje od 0.1,kon­trol­na B gru­pa-p ma­nje od 0.5),tj bo­le­sni­ci­ma ko­ji­ma 
je lo­kal­no apli­ko­van glu­ko­za­min­ski pre­pa­rat zna­čaj­no je po­bolj­šan funk­ci­o­nal­ni sta­tus ko­le­na u od­no­su na bo­le­sni­ke B 
gru­pe(p ma­nje od 0.01-Pir­so­no­va ko­re­la­ci­ja).
Zaključak: Kod bo­le­sni­ka sa go­nar­tro­zom ul­tra­zvuč­na lo­kal­na pri­me­na glu­ko­za­min­skog pre­pa­ra­ta sa me­til­sul­fo­nil-me­
ta­nom i bo­swel­li­om ser­ra­ti­om mo­že ima­ti zna­čaj u kon­tro­li bo­la i zna­čaj­no uti­ca­ti na po­bolj­ša­nje funk­ci­o­nal­nog ka­pa­ci­
te­ta ko­le­nih zglo­bo­va.
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P 37 
LEČENJE VANZGLOBNOG REUMATIZMA DIKLOFENAK DUO 4% SPRAY GEL-om
S. Bran­ko­vić, S. Ja­njić
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju Be­o­grad

Van­zglob­ni re­u­ma­ti­zam pred­sta­vlja obo­lje­nje struk­tu­ra oko zglo­ba tj. te­tiv­nih pri­po­ja, te­ti­va i te­tiv­nih omo­ta­ča, kap­su­le 
zglo­ba, mi­ši­ća i mi­šić­nih fa­sci­ja.
Naj­če­šće su pro­me­ne oko zglo­bo­va ko­ji su vi­še op­te­re­će­ni ili pra­ve ve­ći obim po­kre­ta: ra­me­na, lak­to­vi, ruč­ni zglo­bo­vi, 
ko­le­na i skoč­ni zglo­bo­vi.
Te­go­be po­či­nju na­glo, po­sle eks­trem­ne upo­tre­be zglo­ba ili na­glog po­kre­ta, kao i zbog tra­u­me.
Ma­ni­fe­stu­ju se bo­lom na me­stu pri­po­ja mi­ši­ća ko­ji se po­ja­ča­va pri za­te­za­nju za­hva­će­nog mi­ši­ća i bol­nim i ogra­ni­če­nim 
po­kre­ti­ma u zglo­bu. Bol je iza­zvan iz­ne­nad­nim za­te­za­njem mi­šić­nog pri­po­ja, te­ti­ve ili kap­su­le zglo­ba po­što se na tom 
me­stu raz­vi­ja za­pa­lje­nje (en­te­zi­tis, ten­di­ni­tis, cap­su­li­tis) ili do­la­zi do par­ci­jal­ne po­vre­de te­ti­ve ili mi­ši­ća.
Di­klo­fe­nak duo 4% spray gel (Phar­ma Swiss) je for­mu­la­ci­ja Di­klo­fe­nak na­tri­ju­ma za lo­kal­nu pri­me­nu sa ja­kim anal­get­
skim i an­ti­in­fla­ma­cij­skim de­lo­va­njem. No­va je­din­stve­na for­mu­la­ci­ja sa mi­kri­gra­nu­la­ma omo­gu­ća­va vi­so­ku kon­cen­tra­ci­ju 
le­ka na me­stu pri­me­ne, brz po­če­tak i du­go­traj­no dej­stvo ka­ko anal­get­sko ta­ko i an­ti­in­fla­ma­cij­sko.
Cilj rada je bio da se is­pi­ta anal­get­ski efe­kat Di­klo­fe­nak duo 4% sprej ge­la kod bo­le­sni­ka sa van­zglob­nim re­u­ma­ti­zmom, 
vre­me za ko­je do­la­zi do zna­čaj­nog sma­nje­nja bo­la kao i pe­riod ka­da do­la­zi do pot­pu­nog pre­stan­ka bo­la.
Materijal i metode: Uklju­či­li smo 32 bo­le­sni­ka (23 ž i 9 m) sa raz­li­či­tim van­zglob­nim obo­lje­nji­ma i to:
Ten­di­ni­tis ra­me­na 	 6 bol.
Epi­kon­di­li­tis lak­ta	 7
Epi­kon­di­li­tis ko­le­na	 9
Ten­di­ni­tis ruč­ja ili ša­ke	 4
En­te­zi­tis sub­sca­pu­la­ris	 2
Pe­ri­tro­han­te­ri­tis 		  4 bo­le­sni­ka
Pra­ti­li smo bol u mi­ru, bol pri po­kre­tu na VAS 0-100 mm., vre­me ka­da je do­šlo do zna­čaj­nog sma­nje­nja bo­la i ta­da po­no­
vo me­ri­li bol u mi­ru i pri po­kre­ti­ma, kao i vre­me ka­da je do­šlo do pot­pu­nog pre­stan­ka bo­lo­va. Ta­ko­đe smo pra­ti­li po­tre­bu 
pri­me­ne do­dat­ne me­di­ka­ci­je anal­ge­ti­ci­ma i NSAIL, i du­ži­nu tra­ja­nja ove te­ra­pi­je. Na kra­ju is­pi­ti­va­nja pra­ti­li smo oce­nu 
bo­le­sni­ka i oce­nu is­pi­ti­va­ča (od­lič­no, ve­o­ma do­bro, do­bro i bez efek­ta)
Di­klo­fe­nak duo 4% spray gel pri­me­nji­van je 3x dnev­no na bol­no me­sto sa bla­gim utr­lja­va­njem.

Rezultati: 

Sta­rost bo­le­sni­ka 55,35±12,77 go­di­na

Tra­ja­nje te­go­ba 5,91±7,64 me­se­ci (0,1-12 m)

Bol u mi­ru na po­čet­ku 24,74±17,62 mm

Bol pri po­kre­tu na po­čet­ku 60,93±13,56 mm

Zna­čaj­no sma­nje­nje bo­la 3,93±1,65 da­na

Bol u mi­ru II 10,12±10,06 mm

Bol pri po­kre­tu II 33,64±16,42 mm

Pot­pu­ni pre­sta­nak bo­la 8,31±3,06 da­na

Po­sle pri­me­nje­ne te­ra­pi­ja do­šlo je do zna­čaj­nog sma­nje­nja bo­la, ka­ko u mi­ru (sa 24,74 mm na 10,12 mm, t=7,53, p<0,001) 
ta­ko i pri po­kre­ti­ma (sa 60,93 mm na 33,64 mm, t=14,80, p<0,001), po­sle pro­seč­no 4 da­na.
Ovo sma­nje­nje bo­la bi­lo je sta­ti­stič­ki vi­so­ko zna­čaj­no.
Pot­pu­ni pre­sta­nak bo­la ima­li smo kod 23 (72%) bo­le­sni­ka, po­sle pro­seč­no 8,31 dan.
Do­dat­na te­ra­pi­ja anal­ge­ti­ci­ma ili NSAIL bi­la je po­treb­na kod 10 bo­le­sni­ka, pro­seč­no 5,8 da­na.
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Ocene na kraju ispitivanja:

Bo­le­sni­ci Od­lič­no 15 Ve­o­ma do­bro 6 Do­bro 10 Bez efek­ta 1
Is­tra­ži­vač Od­lič­no 15 Ve­o­ma do­bro 5 Do­bro 11 Bez efek­ta 1

Za­do­vo­lja­va­ju­ći efe­kat (od­li­čan i ve­o­ma do­bar) ima­li smo kod 65,6% bo­le­sni­ka za krat­ko vre­me od 4 da­na a sa­mo kod 
3% bo­le­sni­ka ni­je bi­lo efek­ta.
Lo­ši­je efek­te le­če­nja po­ve­za­li smo sa du­žim tra­ja­njem te­go­ba ko­je su pre­šle u hro­ni­čan bol (pro­seč­no 6 me­se­ci). 
Bo­le­sni­ci kod ko­jih su te­go­be tra­ja­le kra­će, do 3 me­se­ca (20 bol) ima­li su zna­čaj­no br­že sma­nje­nje bo­la, za 3,5 da­na a 
pot­pu­ni pre­sta­nak kod 90% bo­le­sni­ka za pro­seč­no 7,68 (3-15) da­na. Za­do­vo­lja­va­ju­ći efe­kat (od­li­čan i ve­o­ma do­bar) za­
pa­zi­li smo kod 17 (85%) bo­le­sni­ka ove gru­pe.
Ni­smo ima­li ne­že­lje­ne efek­te le­če­nja, ni lo­kal­ne ni si­stem­ske.
Zaključak: Di­klo­fe­nak duo 4% spray gel je efi­ka­san lek za le­če­nje van­zglob­nog re­u­ma­ti­zma bi­lo ko­je lo­ka­li­za­ci­je.Efe­kat 
na zna­čaj­no sma­nje­nje bo­la je brz (4 da­na), a kod oko 2/3 bo­le­sni­ka do­la­zi do pot­pu­nog pre­stan­ka bo­la po­sle pro­seč­no 8 
da­na.
Te­ra­pi­ja je uspe­šni­ja ako se za­poč­ne ra­ni­je, kod tra­ja­nja van­zglob­nih te­go­ba do 3 me­se­ca.

P 38 
DOMINANTNA REUMATOLOŠKA OBOLJENJA U RADU SLUŽBE ZA FIZIKALNU MEDICINU DOMA 
ZDRAVLJA U GRAČANICI
Mi­o­drag Spa­sić , Ni­ko­la T. Ko­stić , Zvo­ni­mir Ra­dić ,Ra­da Traj­ko­vić, Dra­gan To­do­ro­vić
Dom zdra­vlja Gra­ča­ni­ca - Gra­ča­ni­ca
Uvod: Re­u­ma­to­lo­ška obo­lje­nja su vr­lo če­sta u fi­zi­ja­trij­skoj prak­si. Fi­zi­kal­na te­ra­pi­ja je vr­lo bi­tan či­ni­lac u re­ha­bi­li­ta­ci­ji i 
do­pri­no­si br­žem i kva­li­tet­ni­jem opo­rav­ku.
Cilj rada: Cilj is­tra­ži­va­nja je utvr­đi­va­nje za­stu­plje­no­sti re­u­ma­to­lo­ških obo­lje­nja u ukup­nom bro­ju pre­gle­da­nih pa­ci­je­na­
ta, kao i od­re­đi­va­nje za­stu­plje­no­sti osta­lih pa­to­lo­ških sta­nja.
Materijal i metode: U vre­men­skom in­ter­va­lu od 1.01. do 31.12.2007. go­di­ne, pra­će­ni su svi pa­ci­jen­ti ko­ji su pre­gle­da­ni 
u slu­žbi za fi­zi­kal­nu me­di­ci­nu i re­ha­bi­li­ta­ci­ju Do­ma zdra­vlja u Gra­ča­ni­ci. U ra­du je ko­ri­šće­na Me­đu­na­rod­na kla­si­fi­ka­ci­ja 
bo­le­sti – 10. re­vi­zi­ja.
Rezultati: U jed­no­go­di­šnjem is­pi­ti­va­nom in­ter­va­lu je bi­lo ukup­no 1721. is­pi­ta­ni­ka. Ukup­no naj­za­stu­plje­ni­ja obo­lje­nja su 
raz­li­či­ta obo­lje­nja kič­me ko­ja su bi­la za­stu­plje­na sa 598 (34,74% ). U toj gru­pi do­mi­ni­ra lum­bo­i­ši­al­gi­ja ko­ja se ja­vi­la kod 
215 is­pi­ta­ni­ka (od ukup­nog bro­ja is­pi­ta­ni­ka) ili 12,5%. Sle­de cer­vi­kal­gi­ja sa 63 (3,66%) i iši­al­gi­ja sa 43 (2,5%) pa­ci­je­na­
ta.De­ge­ne­ra­tiv­na obo­lje­nja zglo­bo­va su se ja­vi­la kod 135 is­pi­ta­ni­ka (7,84%), dok su de­for­ma­cij­ska obo­lje­nja kič­me su 
na­đe­na kod 73 pa­ci­je­na­ta ili 4,24%. Raz­li­či­ta obo­lje­nja mi­ši­ća su se ja­vi­la kod 136 is­pi­ta­ni­ka ili 7,9%. Obo­lje­nja si­no­vi­je 
i te­ti­va su de­tek­to­va­na kod 38 is­pi­ta­ni­ka (2,21%).
U gru­pi is­pi­ta­ni­ka je bi­lo 907 (52,7%) že­na i 814 (47,3%) mu­ška­ra­ca.Bi­lo je naj­vi­še is­pi­ta­ni­ka sta­ro­sti od 51-60 go­di­na ( 
370 ili 24,5%), dok je pro­seč­na sta­rost is­pi­ta­ni­ka bi­la 53 go­di­ne.
Zaključak: Oči­gled­na je do­mi­nant­na za­stu­plje­nost de­ge­ne­ra­tiv­nih obo­lje­nja kič­me i zglo­bo­va u ra­du ka­bi­ne­ta za fi­zi­kal­
nu me­di­ci­nu. 

P 39
Inflamacija u osteoartrozi kolena 
San­dra Ži­va­no­vić¹, Lji­lja­na Pe­tro­vić Rac­kov², Du­šan Vu­če­lić³, Da­ni­lo Voj­vo­dić4, Zo­ran Mi­ju­ško­vić5 
¹Dom zdra­vlja Kra­gu­je­vac; ²Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju i kli­nič­ku imu­no­gi­ju VMA, ³In­sti­tut za tran­sfu­zi­o­lo­gi­ju VMA, 4In­
sti­tut za me­di­cin­ska is­tra­ži­va­nja VMA, 5In­stri­tut za bi­o­he­mi­ju VMA 

Uvod: Oste­o­ar­tro­za (OA) ko­le­na je de­ge­ne­ra­tiv­no obo­lje­nje zglo­bo­va pro­gre­siv­nog ka­rak­te­ra. Pe­ri­o­dič­no, zbog se­kun­
dar­no na­sta­le in­fla­ma­ci­je i pro­li­fe­ra­ci­je si­no­vi­jal­ne mem­bra­ne, mo­že na­sta­ti otok sa po­gor­ša­njem te­go­ba.
Cilj rada: Cilj ra­da je upo­red­na ana­li­za kli­nič­kog i ar­tro­so­no­graf­skog pre­gle­da (UZ) kod bo­le­sni­ka sa OA ko­le­na u de­
tek­ci­ji zglob­ne in­fla­ma­ci­je.
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Materijal i metode: Kod 88 bo­le­sni­ka sa di­jag­no­zom pri­mar­ne OA ko­le­na ura­đen je kli­nič­ki i UZ pre­gled ko­le­na. Kli­
nič­kim pre­gle­dom je utvr­đen iz­liv i obim flek­si­je ko­le­na, a UZ ve­li­či­na i lo­ka­li­za­ci­ja efu­zi­je pred­njim lon­gi­tu­di­nal­nim 
pri­stu­pom son­dom od 10MHz na apa­ra­tu SDU-1200.
Rezultati: Ar­tro­so­no­gra­fi­ja je ura­đe­na kod 88 bo­le­sni­ka, 20 (22,7%) mu­ška­ra­ca i 68 (77,3%) že­na sa pri­mar­nom OA ko­
le­na. Kli­nič­kim pre­gle­dom je utvr­đen mi­ni­ma­lan iz­liv kod 34,1% bo­le­sni­ka, ume­ren kod 22,7%, zna­ča­jan kod 4,5%, a bez 
iz­li­va je bi­lo 38,6% bo­le­sni­ka.Kod 75% bo­le­sni­ka UZ je utvr­đe­na efu­zi­ja, a 25% je bi­lo bez efu­zi­je.  
Na­đe­no je da je sen­zi­tiv­nost kli­nič­ke di­jag­no­ze iz­li­va 73 %, kao i spe­ci­fič­nost. 
Efu­zi­ju u su­pra­pa­te­lar­nom re­ce­su­su (SR) ko­le­nog zglo­ba je ima­lo 28,4% bo­le­sni­ka, 27,3% u me­di­jal­nom (MR), a 62,5% 
u la­te­ral­nom (LR). Po­sto­ji zna­čaj­na raz­li­ka ve­li­či­ne efu­zi­je u SR (p = 0,000), MR (p = 0,008) i LR (p = 0,000) iz­me­dju 
gru­pa bo­le­sni­ka kod ko­jih je iz­liv od­su­tan, mi­ni­mal­no, ume­re­no ili zna­čaj­no pri­su­tan. Sred­nja vred­nost ve­li­či­ne efu­zi­je u 
SR kod bo­le­sni­ka sa zna­čaj­nim iz­li­vom je 13,85(10,36-17,43)mm, u MR 4,9(0-10,22)mm, a u LR 12,0 (11,34-14,50)mm. 
Bo­le­sni­ci sa ume­re­nim i mi­ni­mal­nim iz­li­vom su ima­li efu­zi­ju sa­mo u LR, ve­li­či­ne 6,94(1,16-8,13)mm i 4,9(0-7,25)
mm.Pro­li­fe­ra­ci­ja si­no­vi­jal­ne mem­bra­ne (si­no­vi­tis) je do­ka­za­na kod 67% bo­le­sni­ka. Po­sto­ji zna­čaj­na po­ve­za­nost obi­ma 
flek­si­je u ne­ga­tiv­nom sme­ru sa ve­li­či­nom efu­zi­je u SR (r = -0,332, p = 0,002), MR (r = - 0,338, p = 0,001) i LR (r = - 
0,343, p = 0,001) kao i sa si­no­vi­ti­som u SR (r = - 0,329, p = 0,002), MR (r =-0,249, p=0,019) i LR (r = - 0,263, p=0,013). 
Sred­nja vred­nost obi­ma flek­si­je kod bo­le­sni­ka sa mi­ni­mal­nim iz­li­vom je bi­la 120(110-140)°, sa ume­re­nim 110(100-130)°, 
a sa zna­čaj­nim 90(82,5-90)° (p = 0,000). 
Zaključak: Ar­tro­so­no­gra­fi­ja je sen­zi­tiv­ni­ja me­to­da u di­jag­no­sti­ko­va­nju i pra­će­nju zglob­ne efu­zi­je i si­no­vi­ti­sa od kli­nič­
kog pre­gle­da i za­to tre­ba da po­sta­ne ru­tin­ska i fun­da­men­tal­na u ra­du re­u­ma­to­lo­ga. Bo­le­sni­ci sa OA ima­ju naj­če­šće efu­zi­
ju u LR. Ve­ća in­fla­ma­ci­ja u ko­le­nu znat­no li­mi­ti­ra flek­si­ju i ote­ža­va kre­ta­nje.

P 40
Uticaj statina na smanjenje stepena inflamacije u bolesnika sa  
visokim koronarnim rizikom i gonartrozom
Go­ran Vi­dić, Zve­zda­na An­tić, Zo­ran An­tić,Du­šan Mu­stur,Ja­smi­na Vi­dić
Or­to­ped­sko-tra­u­ma­to­lo­ška kli­ni­ka KC Niš; Zdrav­stve­ni cen­tar Alek­si­nac; In­sti­tut dr 'Si­mo Mi­lo­še­vić' Iga­lo 

Uvod: Je­dan od fak­to­ra ko­ji do­vo­de do ošte­će­nja zglob­ne hr­ska­vi­ce zglo­ba ko­le­na je i pre­ko­mer­na te­ži­na i to kod oso­ba 
ko­je po­red osta­log ima­ju vi­sok ko­ro­nar­ni ri­zik-SCO­RE(Syste­mic Co­ro­nary Risk Eva­lu­a­tion) i raz­vi­jen me­ta­bo­lič­ki sin­
drom.Imu­no­lo­ški stav je da oste­o­ar­tri­tis pred­sta­vlja in­fla­ma­tor­ni pro­ces po­put ate­ro­skle­ro­ze,a da se pro­me­na nor­mal­ne 
ar­ti­ku­lar­ne hr­ska­vi­ce od­vi­ja kroz de­ge­ne­ra­tiv­ne ka­ska­de,ko­je po mno­gim auto­ri­ma za­po­či­nje IL-1be­ta.Ta­ko­đe je kon­sta­
to­va­no da i u ate­ro­skle­ro­zi i u oste­o­ar­tri­ti­su do­la­zi do po­ve­ća­nja vred­no­sti re­ak­tan­ta akut­ne fa­ze za­pa­le­nja-CRP-a.
Cilj rada: Utvr­di­ti te­ra­pij­ski efe­kat Ator­va­sta­ti­na na vred­no­sti CRP-a kod bo­le­sni­ka sa vi­so­kim ko­ro­nar­nim ri­zi­kom 
SCO­RE i go­nar­tro­zom.
Materijal i metode: U pro­spek­tiv­noj stu­di­ji u ZC Alek­si­nac uče­stvo­va­lo je 30 bo­le­sni­ka pro­seč­ne sta­ro­sti 55,83g.,sa SCO­
RE ve­ćim od 5%.Svi bo­le­sni­ci su ima­li obo­stra­nu go­nar­tro­zu II ste­pe­na po Kal­lgren-La­wrwncw-ovoj ska­li.Is­tra­ži­va­nje je 
tra­ja­lo od 01.01.-01.06.2007g.,pri če­mu je bo­le­sni­ci­ma utvr­đi­van in­deks SCO­RE na osno­vu SCO­RE ta­bli­ca i vred­no­sti CRP 
ne­fe­lo­me­trij­skom me­to­dom,na po­čet­ku i na kra­ju še­sto­me­seč­ne pri­me­ne Ator­va­sta­ti­na.Po­čet­na do­za le­ka je pr­ve 4 ne­de­lje 
iz­no­si­la 10mg dnev­no,za­tim je apli­ko­va­no 20mg Ator­va­sta­ti­na dnev­no uz pret­hod­nu pro­ve­ru je­tri­nih en­zi­ma.
Rezultati: Vred­no­sti CRP ve­će 6mmol/l ima­lo je 58% is­pi­ta­ni­ka,a CRP ve­ći od 12mmol/l su bi­le pri­sut­ne u 42% is­pi­ti­
va­nih bo­le­sni­ka.Še­sto­me­seč­nom pri­me­nom Ator­va­sta­ti­na je utvr­đe­no da su vred­no­sti CRP zna­čaj­no sma­nje­ne (p ma­nje 
od 0,01).Vred­no­sti CRP ve­će od 6-12mmol/l re­gi­stro­va­ne su sa­mo u 15% is­pi­ta­ni­ka.
Zaključak: Sta­ti­ni mo­gu ima­ti zna­čaj u pre­ven­ci­ji i sma­nje­nju ste­pe­na in­fla­ma­ci­je go­nar­tro­ze i ate­ro­skle­ro­ze.
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P 41
Korelacija bola iskazanog womac ndeksom i strukturnog oštećenja  
stepenovanog po kellgren-lawrence skali sa standardnih rtg snimaka kod  
osteoartroze kolena 
Mi­li­jan­ka La­za­re­vić(1), Bi­lja­na Er­de­ljan(1), Na­da Na­u­mo­vić(2) 
(1)Spe­ci­jal­na bol­ni­ca za re­u­mat­ske bo­le­sti No­vi Sad, (2)Za­vod za fi­zi­o­lo­gi­ju, Me­di­cin­ski fa­kul­tet No­vi Sad, Uni­ver­zi­tet u 
No­vom Sa­du

Uvod: Stan­dard­na ra­di­o­gra­fi­ja je me­to­da ko­ja se u kli­nič­koj prak­si ko­ri­sti za di­jag­no­sti­ku i pra­će­nje pro­gre­si­je bo­le­sti, ali 
se zbog ne­do­volj­ne sen­zi­tiv­no­sti i ni­za dru­gih te­ško­ća če­sto kri­ti­ku­je, pre sve­ga ka­da je u pi­ta­nju kva­na­tiv­no iz­ra­ža­va­nje 
struk­tur­nih ošte­će­nja ko­le­na za po­tre­be kli­nič­kih i epi­de­mi­o­lo­ških is­tra­ži­va­nja. 
Cilj rada: Da se ana­li­zi­ra po­ve­za­nost bo­la iz­ra­že­nog WO­MAC in­dek­som u od­no­su na struk­tur­na ošte­će­nja zglo­ba ko­le­na 
kod oste­o­ar­tro­ze (OA), ko­ja su eva­lu­i­ri­na stan­dard­nom ra­di­o­gra­fi­jom a kvan­ti­ta­tiv­no iz­ra­že­na ste­pe­no­va­njem po Kel­
lgren-Law­ren­ce ska­li (KL-s).
Materijal i metode: U is­pi­ti­va­nje je uklju­če­no 50 bo­le­sni­ka ko­ji su is­pu­nja­va­li ACR kri­te­ri­ju­me za OA ko­le­na. Ja­či­na 
bo­la je pro­ce­nji­va­na po­mo­ću VAS i iz­ra­že­na WO­MAC-A in­dek­som. Ura­đe­ni su Rtg snim­ci ko­le­na (AP i pro­fil) u sto­je­
ćem sta­vu u is­toj ra­di­o­lo­škoj je­di­ni­ci na isti na­čin od stra­ne istog teh­ni­ča­ra. Is­ku­sni ra­di­o­log i re­u­ma­to­log su ura­di­li ste­
pe­no­va­nje po KL-s. 
Rezultati: Pro­seč­na sta­rost bo­le­sni­ka je bi­la 59,2 go­di­ne (SD=10,0, op­seg od 39 do 80 go­di­na). Me­đu nji­ma je bi­lo 39 
že­na (78%) i 11 mu­ška­ra­ca ( 22%). Pro­se­čan BMI je iz­no­sio 27,8±4,1 kg/m2 . Vred­no­sti do­me­na WO­MAC-A upit­ni­ka su 
ana­li­zi­ra­ni u od­no­su na KL-s. Pro­seč­na vred­nost do­me­na WO­MAC-A (bol) za gru­pu bo­le­sni­ka sa KL-s vred­no­šću 1 iz­
no­si 15,7 ± 10,1 sa KL-s vred­no­šću 2 iz­no­si 24,4 ± 10,4, a sa vred­no­šću KL-s 3 iz­no­si 27,2 ± 12,4. Ni­smo ima­li gru­pu sa 
vred­no­šću 4 po KL-s . Sta­ti­stič­kom ana­li­zom je utvr­đe­no da je do­bi­je­na raz­li­ka pro­seč­nih vred­no­sti u do­me­nu WO­
MAC-A u od­no­su na KL ska­lu sta­ti­stič­ki zna­čaj­na (p= 0,021). 
Zaključak: I po­red broj­nih kri­ti­ka ra­di­o­gra­fi­je i gra­di­ra­nja kao na­či­na kva­ni­ta­tiv­nog iz­ra­ža­va­nja ste­pe­na struk­tur­nog 
ošte­će­nja zglo­ba, sta­ti­ti­stič­ka zna­čaj­nost raz­li­ke po­tvr­đu­je da ovaj vid eva­u­la­ci­je struk­tur­nog ošte­će­nja ko­le­na i objek­ti­
vi­za­ci­je bo­la WO­MAC-A in­dek­som uz po­moć VAS mo­že bi­ti ko­ri­stan ne sa­mo kli­ni­ča­ri­ma ne­go i is­tra­ži­va­či­ma.

P 42.
EFEKTI TERAPIJE LASEROM MALE SNAGE I LOKALNE INFILTRACIJE KORTIKOSTEROIDA U RE
STITUCIJI POKRETLJIVOSTI ZGLOBA RAMENA KOD BOLESNIKA SA TENDINITISOM BICEPSA
V.Sa­vić, LJ.Kon­sta­ti­no­vić*, G. Ra­du­no­vić, M.Šven­da
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad, Me­di­cin­ski fa­kul­tet u Be­o­gra­du*

Ten­di­ni­tis bi­cep­sa uzro­ko­van je in­fla­ma­ci­jom te­ti­ve na­sta­lom usled tre­nja, pr­li­kom pro­la­ska kroz bi­ci­pi­tal­ni žleb. Po­red 
bo­la, pri­sut­na je na­ru­še­nom funk­ci­ja zglo­ba ra­me­na. Naj­če­šći te­ra­pij­ski pri­stu­pi je­su in­fil­tra­ci­je kor­ti­ko­ste­ro­i­da, a u po­
sled­njoj de­ka­di se pri­me­nju­je la­ser ma­le sna­ge.
Ciljevi: 1. Utvr­di­ti te­ra­pij­ske efek­te la­se­ro­te­ra­pi­je i efek­te kom­bi­na­ci­je la­se­ro­te­ra­pi­je i lo­kal­ne in­fil­tra­ci­je gli­ko­kor­ti­kor­
ti­ko­i­da (Be­ta­me­ta­zon di­na­tri­jum­fos­fat + be­ta­me­ta­zon di­pro­pi­o­nat), na re­sti­tu­ci­ju obi­ma po­kre­ta ra­me­nog zglo­ba na­sta­lu 
usled ten­di­ni­ti­sa bi­cep­sa. 2. Upo­re­di­ti anal­get­ske efek­te kom­bi­na­ci­je dve me­to­de sa mo­no­te­ra­pi­jom.
Ran­do­mi­zo­va­nom, pro­spek­tiv­nom kli­nič­kom stu­di­jom, ob­u­hva­će­no je 30 bo­le­sni­ka le­če­nih zbog akut­nog bo­la u ra­me­nu 
na­sta­log usled ten­di­ni­ti­sa bi­cep­sa. Di­jag­no­za je po­sta­vlje­na na­kon kli­nič­kog, ra­di­o­graf­skog i eho­so­no­graf­skog pre­gle­da. 
Bo­le­sni­ci su me­to­dom slu­čaj­nog iz­bo­ra po­de­lje­ni u tri te­ra­pij­ske gru­pe. 
Gru­pa I: Bo­le­sni­ci pro­seč­nog sta­ro­snog do­ba 55.57±6.24, le­če­ni la­se­ro­te­ra­pi­jom, (Mi­dla­ser, Ir­ra­dia, λ904 ηm,) f5000 Hz. 
Tre­ti­ra­no 10 ta­ča­ka u zo­ni in­fla­mi­ra­ne bur­ze, D10 J/cm2, X te­ra­pi­ja.
Gru­pa II: Bo­le­sni­ci pro­seč­nog sta­ro­snog do­ba 55.90±7.85 go­di­na, le­če­ni su kom­bi­no­va­nom te­ra­pi­jom: da­ta je ini­ci­jal­no 
lo­kal­na in­fil­tra­ci­ja kor­ti­ko­ste­ro­i­da u in­fla­mi­ra­nu re­gi­ju, a na­kon 48 h je za­po­če­to sa pri­me­nom la­se­ro­te­ra­pi­je, istog mo­da­
li­te­ta kao kod pa­ci­je­na­ta iz pr­ve gru­pe
Gru­pa III: Bo­le­sni­ci sta­ro­snog do­ba 44.00±7.46, le­če­ni su lo­kal­nom in­fil­tra­ci­jom kor­ti­ko­ste­ro­i­da apli­ko­va­nog u in­fla­mi­
ra­nu re­gi­ju, a na­kon ne­de­lju da­na je po­no­vlje­na apli­ka­ci­ja isto­ga le­ka.
Kod svih bo­le­sni­ka je pri­me­nji­va­na ki­ne­zi­te­ra­pi­ja spro­ve­đe­njem pen­du­lar­nih ve­žbi. In­ten­ze­tit bol me­ren je VAS-om, pre 
za­po­či­nja­nja i po za­vr­šet­ku te­ra­pi­ja. Me­ren je obim flek­si­je ra­me­na pre i na­kon za­vr­še­nih te­ra­pi­ja, ko­ri­šće­njem go­ni­o­me­
tra. Za sta­ti­stič­ku ana­li­zu ko­ri­šće­ni su Wil­co­xo­nov, Kru­skal Wal­li­sov i Mann-Whit­ni­jev test..
Rezultati: 1. Ana­li­zom vred­no­sti VAS-a, pre po­čet­ka i na­kon za­vr­šet­ka te­ra­pi­ja, do­bi­je­ni su sle­de­ći re­zul­ta­ti: gru­pa I: po­
bolj­šan VAS za 53.3 %,; gru­pa II: po­bolj­šan VAS za 56.97%, gru­pa III: po­bolj­šan VAS za 43.03%, Utvr­đe­no je po­sto­ja­nje 
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vi­so­ko sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke u vred­no­sti­ma VAS-a u od­no­su na po­čet­ne vred­no­sti u sve tri is­pi­ti­va­ne te­ra­pij­ske gru­
pe, Wil­co­xo­nov test, p<0.001. 
2. Ana­li­zom vred­no­sti flek­si­je ra­me­na, sred­nja vred­nost ogra­ni­če­nja od nor­mal­nog obi­ma flek­si­je pre za­po­či­nja­nja te­ra­
pi­ja u te­ra­pij­skoj pod­gru­pi I je iz­no­si­la 55,22%, a na­kon za­vr­še­nih te­ra­pi­ja 24.44%, u pod­gru­pi II, iz­no­si­la je 55.5%, a 
na­kon te­ra­pi­ja 27.22%, dok je u pod­gru­pi III iz­no­si­la 50.27%, a na­kon te­ra­pi­ja 24.44%. Utvr­đe­no je po­sto­ja­nje vi­so­ko 
sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke po­bolj­ša­nju flek­si­je u od­no­du na po­čet­ne vred­no­sti, u sve tri is­pi­ti­va­ne te­ra­pij­ske gru­pe, Wil­
co­xo­nov test, p<0.001. 
3. Me­đu­sob­nim po­re­đe­njem sma­nje­nja vred­no­sti VAS-a i flek­si­je, me­đu is­pi­ti­va­nim te­ra­pij­skim gru­pa­ma, utvr­đe­no je 
po­sto­ja­nje sta­ti­stič­ki zna­čaj­ne raz­li­ke, Kru­scal Wal­lis-ov test, p<0.05. Naj­bo­lje efek­te u sma­nje­nju bo­la (VAS) po­ka­za­la 
je gru­pa II, (Mann-Whit­ney, p<0.05), dok je naj­zna­čaj­ni­je po­bolj­ša­nje flek­si­je ra­me­na po­stig­nu­to u gru­pi I.
Zaključci: 1. La­se­ro­te­ra­pi­ja, in­fil­tra­ci­ja gli­ko­kor­ti­ko­i­da i kom­bi­no­va­na te­ra­pi­ja (in­fil­tra­ci­ja gli­ko­kor­ti­ko­i­da i la­se­ro­te­ra­pi­ja), 
su vi­so­ko efi­ka­sne u sma­nje­nju bo­la i re­sti­tu­ci­ji po­kre­tlji­vo­sti zglo­ba ra­me­na, kod bo­le­sni­ka sa ten­di­ni­ti­som bi­cep­sa.
2.Pri­me­na kom­bi­no­va­ne te­ra­pi­je po­ka­za­la je naj­bo­lje efek­te u sma­nje­nju bo­la, dok je la­se­ro­te­ra­pi­ja po­ka­za­la naj­bo­lje 
efek­te u po­bolj­ša­nju obi­ma po­kre­ta, me­đu tri is­pi­ti­va­na te­ra­pij­ska mo­de­la kod bo­le­sni­ka sa ten­di­ni­ti­som bi­cep­sa. Sto­ga bi 
pre­po­ru­ka za le­če­nje ten­di­ni­ti­sa bi­cep­sa mo­gla da bu­de i sa­mo­stal­na la­se­ro­te­ra­pi­ja, even­ta­u­la­no uz do­da­tak lo­kal­ne in­fil­
tra­ci­je gli­ko­kor­ti­ko­i­da ili anal­ge­ti­ka uko­li­ko je pri­su­tan ja­či in­ten­zi­tet bo­la.

P 43.
ZNAČAJ LASERO TERAPIJE KOD BOLESNIKA SA ENTEZOPATIJOM AHILOVE TETIVE
M.Je­re­mić, V.Sa­vić
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju u Be­o­gra­du

Cilj ra­da je da se utvr­di efi­ka­snost La­se­ro te­ra­pi­je kod bo­le­sni­ka sa en­te­zo­pa­ti­jom Ahi­lo­ve te­ti­ve.
Ran­do­mi­zo­va­nom, pro­spek­tiv­nom kli­nič­kom stu­di­jom ob­u­hva­ćen je 41 bo­le­snik.Svi bo­le­sni­ci su am­bu­lant­no le­če­ni na 
In­sti­tu­tu za re­u­ma­to­lo­gi­ju zbog akut­ne en­te­zo­pa­ti­je Ahi­lo­ve te­ti­ve. Od ukup­nog bro­ja bo­le­sni­ka 12 je le­če­no zbog pso­ri­
ja­znog ar­tri­ti­sa, 7 u sklo­pu Ra­i­te­re­o­vog sin­dro­ma, 6 sa an­ki­lo­zi­ra­ju­ćim spon­di­li­ti­som, a pro­sta­lih 16 zbog de­ge­ne­ra­tiv­nih 
pro­me­na. Bi­lo je 15 že­na i 26 mu­ška­ra­ca sta­ro­snog do­ba od 36-54.g. pro­seč­no 45.3g. ± 12.1.Du­ži­na tra­ja­nja bo­le­sti iz­no­
si­la je od 0.6 do 5.g. pro­seč­no 2,9 g.(3.1±0.9.g.). Du­ži­na po­sled­njeg po­gor­ša­nja bo­le­sti iz­no­si­la je od 2-6 me­se­ci (3.7±1.9 
me­se­ca). Bo­le­sni­ci su već pred­hod­no bi­li pod­vrg­nu­ti stan­dard­nom fi­zi­kal­nom tret­ma­nu (elek­tro i ki­ne­zi te­ra­pi­ja), ko­ji 
ni­je do­veo do re­gre­si­je te­go­ba.
Du­jag­no­za je po­sta­vlje­na na­kon kli­nič­kog,RTG i ul­tra­so­no­graf­skog pre­gle­da.
Bo­le­sni­ci su me­to­dom slu­čaj­nog iz­bo­ra po­de­lje­ni u dve te­ra­pij­ske gru­pe:
Prva grupa ob­u­hva­ta­la je 21 bo­le­sni­ka, ko­ji su le­če­ni La­se­ro te­ra­pi­jom. Ko­ri­šćen je IRA­DIA Mid la­ser, Ga-As-Al po­lu­
pro­vod­nič­ka son­da ja­či­ne 60 mW, ta­la­sne du­ži­ne 904 nm, fre­kven­ci­je od 70 do 1000HZ, do­ze zra­če­nja 25 J po tret­ma­nu 
( 0.3-0.5 J /cm2), pri­me­njen tri pu­ta ne­delj­no, ukup­no X te­ra­pi­ja.
Druga grupa od 20 bo­le­sni­ka pri­mi­la je lo­kal­nu in­fil­tra­ci­ju kor­ti­ko­ste­ro­i­da u in­fla­mi­ra­nu re­gi­ju.
Gru­pe su bi­le ho­mo­ge­ne u od­no­su na sta­ro­sno do­ba, pol, ste­pen pro­me­na i tra­ja­nje bo­le­sti. Pra­će­ni su pa­ra­me­tri: spon­ta­ni bol, 
pal­pa­tor­na ose­tlji­vost bol­ne re­gi­je i bol pri po­kre­tu (plan­tar­na flek­si­ja ). Svi pa­ra­me­tri su me­re­ni VAS-om od 0 do10 cm. 
Me­re­nje je oba­vlje­no pre za­po­či­nja­nja te­ra­pi­je i po­sle 15. da­na. 
U sta­ti­stič­koj ob­ra­di ko­ri­šćen je Stu­den­tov t-test i Mann Whit­ney test. 

OCENE PRAĆENIH PARAMETARA

Spon­ta­ni bol
p<

Pal­pa­tor­na ose­tlji­vost 
p<

Bol pri kre­ta­nju
p<Pre t. Po­sle t. Pre t. Posle t. Pre t. Posle t. 

I grupa 7.19 
± 0.5 

3.52
± 0.20 

0.001 7.61 ± 
0.45 

4.14 
 ±0.23 

0.001 7.19 ± 
0.5 

3.52
 ± 0.48 

0.001

II grupa 7.35 
± 0.25 

4.45 
± 0.34 

0.001 7.61 
± 1.0 

5.15 
± 0.34 

0.001 7.40 ± 
0.33 

4.65 
 ±0.52 

0.001

U obe gru­pe bo­le­sni­ka do­šlo je do sta­ti­stič­ki za­čaj­nog sma­nje­nja bo­la, pal­pa­tor­ne ose­tlji­vo­sti i bo­la pri kre­ta­nju na­kon 
za­vr­še­nih te­ra­pi­ja: Stu­den­tov T test p<0.001 Po­re­đe­njem efe­ka­ta iz­me­đu gru­pe I i gru­pe II Mann Whit­ney test, p<0.05, 
za­klju­či­li smo da je La­se­ro th po­ka­za­la sta­ti­stič­ki zna­čaj­no bo­lji re­zul­tat u svim me­re­nim pa­ra­me­tri­ma.
Zaključak: Ana­li­za po­da­ta­ka je po­ka­za­la da i la­se­ro te­ra­pi­ja i lo­kal­na in­fil­tra­ci­ja kor­ti­ko­ste­ro­i­da ima­ju vi­so­ku efi­ka­snost 
u sma­nje­nju bo­la kod bo­le­sni­ka, lak­šeg iz­vo­đe­nja po­kre­ta kod bo­le­sni­ka sa akut­nom en­te­zo­pa­ti­jom Ahi­lo­ve te­ti­ve. Po­re­
đe­njem efe­ka­ta iz­me­đu dve te­ra­pij­ske gru­pe, la­se­ro th. je po­ka­za­la ne­što bo­lje anal­get­sko dej­stvo. 
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P 44.
ISKUSTVA U TERAPIJI KOD OBOLELIH OD KOKSARTROZE
Bje­li­ca-Vu­ja­sin R., i sa­rad­ni­ci
Za­vod za spe­ci­ja­li­zo­va­nu re­ha­bi­li­ta­ci­ju „Ter­mal“ Vrd­nik

Kok­sar­tro­za je ne­za­pa­ljen­sko, de­ge­ne­ra­tiv­no obo­lje­nje zglo­ba ku­ka, ko­je pra­ti uko­če­nost i bol u du­bi­ni kar­lič­ne i but­ne 
ko­sti, a raz­vi­ja se naj­če­šće na­kon pe­te de­ce­ni­je ži­vo­ta.
Ovom stu­di­jom smo ob­u­hva­ti­li 67 pa­ci­je­na­ta sa kok­sar­tro­zom, 26 mu­ška­ra­ca i 31 že­na, ži­vot­ne do­bi 41-68 go­di­na, ko­ji 
su le­če­ni u na­šem Za­vo­du u pe­ri­o­du ja­nu­ar-de­cem­bar 2007.go­di­ne.
Sve is­pi­ta­ni­ke smo svr­sta­li u dve gru­pe.I gru­pa – su pa­ci­jen­ti ko­ji su uklju­če­ni na hi­dro i ter­mo te­ra­pij­ske pro­ce­du­re (39), 
pro­seč­ne sta­ro­sti 58,17 go­di­na, a II gru­pa – su pa­ci­jen­ti kod ko­jih je pret­hod­ni tret­man bio kon­tra­in­di­ko­van, pa su pri­me­
nje­ne elek­tro­te­ra­pij­ske pro­ce­du­re (KTD i IF) i bro­ja­la je 28 is­pi­ta­ni­ka, pro­seč­ne sta­ro­sti 55,57 go­di­na.
Is­pi­ta­ni­ci iz obe gru­pe su ob­u­hva­će­ni in­di­vi­du­al­nom ki­ne­zi­te­ra­pi­jom.
Na­kon de­set te­ra­pij­skih pro­ce­du­ra na­či­nje­na je us­po­red­ba re­zul­ta­ta re­ha­bi­li­ta­ci­je iz obe gru­pe is­pi­ta­ni­ka kon­trol­nim funk­
ci­o­nal­nim sta­tu­som i do­šli smo do sle­de­ćih re­zul­ta­ta:
1.Po­kre­tlji­vost u zglo­bu ku­ka obo­le­lom od kok­sar­tro­ze, je po­ve­ća­na za 11,2 ste­pe­na u pr­voj gru­pi is­pi­ta­ni­ka, a za 8,7 ste­
pe­ni u dru­goj gru­pi, iako je u pro­se­ku mla­dja od pret­hod­ne.
2.Pel­vo­tro­han­te­rič­na i fe­mo­ral­na mu­sku­la­tu­ra je za ½ oce­ne ili vi­še po­ve­ća­na kod 27 pa­ci­je­na­ta (69,23%) iz pr­ve, a kod 
16 (57,14%) pa­ci­je­na­ta kod dru­ge gru­pe.
3.U an­ke­ti pro­ve­de­noj kod obe gru­pe is­pi­ta­ni­ka, na­kon oba­vlje­nog tret­ma­na, njih 31 (79,48%) iz pr­ve gru­pe i 19 (67,85%) 
iz dru­ge gru­pe je iz­ja­vi­lo da ima re­gre­si­ju su­bjek­tiv­nih te­go­ba.
Za­klju­ču­je­mo da je kod obo­le­lih od kok­sar­tro­ze hi­dro, ki­ne­zi, ter­mo te­ra­pi­ja bo­lji iz­bor u od­no­su na kom­bi­na­ci­ju elek­tro 
i ki­ne­zi­te­ra­pi­je. 

P 45.
TERAPIJSKI TRETMAN BOLNE PETE KOD PACIJENATA SA REUMATSKIM BOLESTIMA
Bje­li­ca-Vu­ja­sin R., i sa­rad­ni­ci 
Za­vod za spe­ci­ja­li­zo­va­nu re­ha­bi­li­ta­ci­ju „Ter­mal“ Vrd­nik

Bol­na pe­ta pred­sta­vlja do­sta čest pro­blem pa­ci­jen­ti­ma sa re­u­mat­skim obo­lje­nji­ma.
Ovom stu­di­jom je ob­u­hva­će­no 43 pa­ci­jen­ta, sa ne­kim od re­u­mat­skih obo­lje­nja, ko­ji su se ža­li­li na bol u pe­ti, a le­če­ni su 
u na­šem Za­vo­du u pe­ri­o­du 2007.go­di­ne i to: 19 mu­ška­ra­ca i 24 že­ne, ži­vot­ne do­bi 37-64 go­di­ne.Od ukup­nog bro­ja is­pi­
ta­ni­ka sa bol­nom pe­tom njih 19 (44,18%) je bo­lo­va­lo od an­ki­lo­zant­nog spon­di­li­ti­sa, 14 (32,55%) od pso­ri­ja­tič­nog ar­tri­ti­
sa, 7(16,27%) ih je bi­lo sa Re­i­te­ro­vom bo­le­sti i 4 pa­ci­jen­ta (9,30%) sa re­u­ma­to­id­nim ar­tri­ti­som.Kod svih is­pi­ta­ni­ka je 
spo­ro­ve­den je­din­stven fi­zi­kal­ni tret­man: hi­dro, ki­ne­zi i elek­tro (na Do­lor-clast apa­ra­tu u tri te­ra­pij­ske pro­ce­du­re).
Po oba­vlje­nom tret­ma­nu kod 11 pa­ci­je­na­ta (25,58%) je do­šlo do pot­pu­ne, a kod 16 (37,20%) do zna­čaj­ne re­gre­si­je bo­la. 
Kod 9 pa­ci­je­na­ta (20,93%) je na­stu­pi­la ne­znat­na re­gre­si­ja bo­la, dok kod 7 pa­ci­je­na­ta (16,28%) ni­je po­stig­nu­to ni­ka­kvo 
po­bolj­ša­nje.
Za­klju­ču­je­mo da je na­ve­de­na te­ra­pi­ja bo­la da­la za­pa­že­ne re­zul­ta­te i da je zna­čaj­no sma­nji­la upo­tre­bu kor­ti­ko­ste­ro­i­da i 
lo­kal­nih ane­ste­ti­ka ko­je smo ra­ni­je ko­ri­sti­li u ova­kvim sta­nji­ma (za 2/3), a za ko­je zna­mo da ima­ju broj­na ne­že­lje­na dej­
stva i pri lo­kal­noj apli­ka­ci­ji.

P 46.
ZNACAJ KRIOTERAPIJE NA BOL I UKOCENOST ZGLOBOVA
Bo­zo Ne­sic(1), Vla­di­mir Ri­stic(2), Pre­drag Vin­ko­vic(3), Pre­drag Vi­to­mi­rov(3), Ju­go­slav Br­zo­gic(1)
(1)Dom zdra­vlja Kla­do­vo, (2)Spe­ci­jal­na bol­ni­ca za re­ha­bi­li­ta­ci­ju i or­to­ped­sku pro­te­ti­ku, Be­o­grad, (3)Dom zdra­vlja, Ko­va­či­ca,

U po­sled­nje vre­me u okvi­ru fi­zi­kal­ne te­ra­pi­je sve se čes­će ko­ri­sti te­ra­pi­ja hlad­no­ćom, kri­o­te­ra­pi­ja. Po­volj­no de­lo­va­nje 
hlad­no­će na­kon po­vre­da po­zna­to je od dav­ni­na. Da­nas se kri­o­te­ra­pi­ja ko­ri­sti kod: Sve­žih po­vre­da me­kih tki­va, oto­ka i 
bo­la zglo­bo­va kod za­pa­lje­nja,eg­zar­ce­re­bra­ci­je hro­nič­nog po­li­ar­tri­ti­sa i dru­gih bo­le­sti, kod lo­kal­ne upa­le,ope­ko­ti­na, ra­na 
od in­se­ka­ta, gan­gre­no­znog sta­nja.
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Cilj rada je da pro­ce­ni­mo efe­kat kri­o­te­ra­pi­je go­nar­tro­ze, pe­ri­ar­tro­pa­ti­je hu­me­ro­ska­pu­lar­nog zglo­ba i re­u­ma­to­id­nog ar­tri­
ti­sa ša­ke. 
Metodologija:Kri­o­te­ra­pi­ju smo pri­me­nji­va­li u ob­li­ku kri­o­ma­sa­že 3-5 mi­nu­ta dva pu­ta u to­ku da­na u to­ku jed­ne sed­mi­ce. 
Kod pa­ci­jan­ta smo pro­ve­ra­va­li uko­če­nost i ja­či­nu bo­la.

Broj obo­le­lih uko­ce­nost
pre terapije

sma­nje­nje uko­ce­no­sti  
po­sle te­ra­pi­je

iz­o­sta­nak  
efek­ta

Go­nar­tro­za 10 10 0

Pe­ri­ar­tro­pa­ti­ja hu­me­ro­ska­pu­lar­nog zglo­ba 8 6 2

Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis sa­ke 12 11 1

Ja­ci­na bo­la je od­re­dji­va­na vi­zu­el­nom ana­log­nom ska­lom od 0-10

Ja­ci­na bo­la od 0-10 
pre terapije 

 Ja­ci­na bo­la od 0-10
 posle terapije

iz­o­sta­nak 
 efek­ta

Go­nar­tro­za 4,4 2,6 0

Pe­ri­ar­tro­pa­ti­ja hu­me­ro­ska­pu­lar­nog zglo­ba 6,3 3,7 0

Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis sa­ke 6,4 5,5 0
 
Zakljucak: Od 30 pa­ci­je­na­ta ko­ji su ko­ri­sti­li kri­o­ma­sa­zu kod ve­ci­ne pa­ci­je­na­ta efe­kat je bio do­bar. Uko­ce­nost je sma­nje­
na kod svih pa­ci­je­na­ta, ali je iz­o­stao kod 2 pa­ci­jen­ta sa pe­ri­ar­tro­pa­ti­jom hu­me­ro­ska­pu­lar­nog zglo­ba i kod jed­nog sa re­u­
ma­to­id­nim ar­tri­ti­som sa­ke. Ja­ci­nu bo­la od 0-10 pa­ci­jen­ti su sa­mi da­va­li pre i po­sle kri­o­ma­sa­ze. Efe­kat ni­je iz­o­stao. Kri­o­
ma­sa­za ima an­ti­e­de­ma­to­zno, anal­ge­tic­no i an­ti­in­fla­ma­tor­no dej­stvo i u ova­kvim slu­ca­je­vi­ma je me­to­da iz­bo­ra.

P 47.
Važnost balneoterapije u povećanju stepena pokretljivosti lakta u  
reumatoidnom artritisu
S.Po­pe­skov, S.Jan­drić, B.Mi­lić-Kr­čum, D.Sa­vi­čić
Za­vod za fi­zi­kal­nu me­di­ci­nu i re­ha­bi­li­ta­ci­ju 'Dr Mi­ro­slav Zo­to­vić' Ba­nja Lu­ka

Uvod: Re­u­ma­to­id­ni ar­tri­tis je za­pa­ljen­ska re­u­mat­ska bo­lest, hro­nič­nog i pro­gre­siv­nog to­ka, ne­po­zna­tog uzro­ka, po­kre­tlji­
vost zglo­bo­va se sma­nju­je što do­vo­di do ma­nje ili ve­će one­spo­so­blje­no­sti pa­ci­jen­ta. Fi­zi­kal­na te­ra­pi­ja i re­ha­bi­li­ta­ci­ja ovih 
pa­ci­je­na­ta ima za cilj sma­nji­ti bol, po­bolj­ša­ti funk­ci­ju ko­šta­no-zglob­nog si­ste­ma, oču­va­ti sa­mo­stal­nost u ak­tiv­no­sti­ma 
sva­ko­dnev­nog ži­vo­ta, sma­nji­ti ošte­će­nja i spri­je­či­ti in­va­lid­nost. Bal­ne­o­te­ra­pi­ja je pri­mje­na mi­ne­ral­nih vo­da, ka­rak­te­ri­
stič­nog he­mij­skog sa­sta­va i tem­pe­ra­tu­re u li­je­če­nju hro­nič­ne fa­ze bo­le­sti. 
Cilj rada: Is­pi­ta­ti pro­mje­ne ste­pe­na po­kre­tlji­vo­sti lak­ta, in­ten­zi­te­ta bo­la i oto­ka kod pa­ci­je­na­ta sa RA, nji­ho­vu funk­ci­o­
nal­nu spo­sob­nost i uti­caj bal­ne­o­te­ra­pi­je na ove pro­mje­ne. 
Materijal i metode: U ra­du je pri­ka­za­na pa­ci­jen­ti­ca ko­ja se una­zad 20 go­di­na li­je­či od RA, zbog iz­ra­že­nih kon­trak­tu­ra u 
lak­to­vi­ma ima te­go­be kod obla­če­nja, hra­nje­nja i pro­vo­đe­nja lič­ne hi­gi­je­ne. Osim me­di­ka­men­to­zne te­ra­pi­je, pro­vo­di fi­zi­
kal­nu te­ra­pi­ju i re­ha­bi­li­ta­ci­ju u Ba­nji Sla­ti­na. Od fi­zi­kal­nih pro­ce­du­ra se pri­mje­nju­je ki­ne­zi­te­ra­pi­ja, rad­na te­ra­pi­ja, elek­
tro­te­ra­pi­ja i bal­ne­o­te­ra­pi­ja u Ca, Mg, hi­dro­kar­bo­nat­noj, uglje­no ki­se­loj, hi­per­ter­mal­noj vo­di. Pra­će­njem pa­ra­me­ta­ra funk­
ci­o­nal­ne spo­sob­no­sti-in­ten­zi­tet bo­la, obim po­kre­tlji­vo­sti, otok - a upo­re­đi­va­ne su 10. i 20. da­na od po­čet­ka tret­ma­na.
Rezultati: Na po­čet­ku pri­mje­ne bal­ne­o­te­ra­pi­je pre­ma su­bjek­tiv­noj ocje­ni pa­ci­jen­ta do­šlo je do sma­nje­nja bo­la, po­bolj­ša­
nja po­kre­tlji­vo­sti za oko 10 ste­pe­ni i sma­nje­nja raz­li­ke obi­ma u de­snom lak­tu. 
Zaključak: Kod pa­ci­je­na­ta sa RA je do­ka­za­no da pri­mje­na bal­ne­o­te­ra­pi­je u Ba­nji Sla­ti­na pro­ve­de­ne jed­nom go­di­šnje 
po­volj­no uti­če na sma­nje­nje bo­la, oto­ka i po­ve­ća­nja ste­pe­na po­kre­tlji­vo­sti što olak­ša­va ak­tiv­no­sti sva­ko­dnev­nog ži­vo­ta. 
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P 48.
UČESTALOST DUPUYTRENOVE KONTRAKTURE KOD DIJABETIČARA
Sne­ža­na Ti­šma Ma­li (1), Mi­ro­sla­va Sken­de­ro­vić Ću­li­brk (2), 
Dom zdra­vlja Sta­ra Pa­zo­va (1), Zdrav­stve­ni cen­tar Su­bo­ti­ca (2)

Uvod: Du­puytre­no­va kon­trak­tu­ra (DK) je za­de­blja­je i kon­tra­ho­va­nje pal­mar­ne fa­sci­je sto do­vo­di do traj­ne flek­si­o­ne kon­
trak­tu­re u MCP i in­ter­fa­lan­ge­al­nim zglo­bo­vi­ma. Ce­sca je kod mu­ska­ra­ca i aso­ci­ra­na je sa ne­kim bo­le­sti­ma (di­ja­be­tes, EPI, 
al­ko­ho­li­zam).
Cilj rada: Od­re­di­ti uce­sta­lost po­ja­ve kod di­ja­be­ti­ca­ra i upo­re­di­ti sa uce­sta­lo­scu kod kon­trol­ne gru­pe.
Materijal i metode: U sa­ve­to­va­li­stu za se­cer­nu bo­lest pre­gle­da­li smo dla­no­ve di­ja­be­ti­ca­ra sta­ro­sti od 31 god do pre­ko 80 
god. Kon­trol­nu gru­pu ci­ni­li su pa­ci­jen­ti ko­ji su u vre­me is­ta­zi­va­nja do­la­zi­li u am­bu­lan­tu op­ste me­di­ci­ne, ni­su bo­lo­va­li od 
di­ja­be­te­sa a bi­li su istog sta­ro­snog do­ba kao is­pi­ta­ni­ci.
Rezultati: U gru­pi di­ja­be­ti­ca­ra ima­li smo 215 pa­ci­je­na­ta, 95 mu­ska­ra­ca i 120 ze­na. U kon­trol­noj gru­pi ima­li smo 241 
pa­ci­jen­ta, 101 mu­ska­rac i 140 ze­na. Pre­va­len­ca DK kod di­ja­be­ti­ca­ra je 62 bo­le­sni­ka (28,83%) a u kon­trol­noj gru­pi 33 
(13,69%). Kod mu­ska­ra­ca di­ja­be­ti­ca­ra DK je bi­la pri­sut­na kod 34 (35,78%), a kod mu­ska­ra­ca kon­trol­ne gru­pe 18 
(17,82%). Po­re­dje­njem po sta­ro­snim gru­pa­ma na­sli smo sle­de­ce: u gru­pi od 31 – 40 god ni­je bi­lo DK. U sta­ro­snoj do­bi 
od 41 - 50 od 7 di­ja­be­ti­ca­ra 1 je imao DK, u kon­trol­noj gru­pi ni je­dan. Za ana­li­zu su bi­le naj­in­te­re­sant­ni­je sle­de­ce gru­pe 
bo­le­sni­ka. Od 51-60 god bi­lo je 46 di­ja­be­ti­ca­ra, 8 sa DK. A u kon­trol­noj gru­pi od 78 is­pi­ta­ni­ka , 3 sa DK. U sta­ro­snoj 
gru­pi od 61 – 70 god ukup­no 71 di­ja­be­ti­car, a 23 sa DK. U kon­trol­noj gru­pi ukup­no 73, a 19 sa DK. U gru­pi od 71 – 80 
god di­ja­be­ti­ca­ra ukup­no 80, sa DK 29, a u kon­trol­noj 65, sa DK 11. Od 11 di­ja­be­ti­ca­ra sta­ro­sti pre­ko 80 god sa­mo 1 je 
imao DK , u kon­trol­noj ni je­dan ( od 4 ). Za ana­li­zu re­zul­ta­ta ko­ri­sti­li smo test raz­li­ke iz­me­dju pro­por­ci­ja, sa iz­ra­cu­na­va­
njem stan­dard­ne gre­ske pro­por­ci­je i po­re­dje­njem do­bi­je­nih raz­li­ka iz­me­dju ne­za­vi­snih uzo­ra­ka usta­no­vi­li smo da su sve 
raz­li­ke sta­ti­stic­ki zna­caj­ne. 
Zaključak: U na­sem is­tra­zi­va­nju DK je zna­caj­no ce­sca kod di­ja­be­ti­ca­ra. U ci­lju pre­ven­ci­je po­treb­no je ra­no ot­kri­va­nje 
da bi se pri­me­ni­le fi­zi­kal­ne pro­ce­du­re dok funk­ci­ja sa­ke ni­je bit­ni­je oste­ce­na.

P 49.
FAMILIJARNI ANTIFOSFOLIPIDNI SINDROM - PRIKAZ SLUČAJA 
Dra­ga­na Po­po­vić-Ku­zma­no­vić1, Iva­na No­va­ko­vić2, Da­ni­je­la Mi­ko­vić3, Ne­la Mak­si­mo­vić2, Ljud­mi­la Sto­ja­no­vić1, Du­ško 
Mir­ko­vić4, Lji­lja Lu­ko­vić2 i Ivo­na Ak­sen­ti­je­vić5

KBC 'Be­ža­nij­ska Ko­sa'1, In­sti­tut za bi­o­o­gi­ju i hu­ma­nu ge­ne­ti­ku, Me­di­cin­ski fa­kul­tet2, Za­vod za tran­sfu­zi­ju kr­vi3, In­sti­tut 
za bi­o­he­mi­ju, KCS4, Be­o­grad, Sr­bi­ja, Na­ti­o­nal In­sti­tu­tes of He­alth, Ar­thri­tis and Rhe­u­ma­tism Branch, Bet­hes­da, USA5

Uvod: An­ti­fosp­ho­li­pid­ni sin­drom (AFS) je auto­i­mun­ska bo­lest ko­ju ka­rak­te­ri­še po­ja­va ar­te­rij­skih i ven­skih trom­bo­za, 
gu­bi­tak plo­da i pri­su­stvo an­ti­fos­fo­li­pid­nih an­ti­te­la u se­ru­mu (aFL). AFS, kao i mno­ge dru­ge auto­i­mun­ske bo­le­sti, ima 
mul­ti­fak­tor­sku eti­o­lo­gi­ju ko­ja uklju­ču­je i na­sle­đe. Je­dan od po­ka­za­te­lja na­sled­ne pre­di­spo­zi­ci­je je udru­že­nost od­re­đe­nih 
gen­skih po­li­mor­fi­za­ma sa po­ja­vom obo­le­nja. Naj­če­šći je po­li­mor­fi­zam po­je­di­nač­nih nu­le­o­ti­da (SNP) ko­ji ob­u­hva­ta oko 
90% svih DNK po­li­mor­fi­za­ma, a pred­sta­vlja za­me­nu po­je­di­nač­nih ba­za. 
Cilj rada: Is­pi­ta­ti po­li­mor­fi­zme ge­na za me­ti­len-te­tra-hi­dro-fo­lat re­duk­ta­zu (MTHFR), fak­tor V i fak­tor II ko­a­gu­la­ci­je u 
po­ro­di­ci sa tri obo­le­la čla­na i de­com bli­zan­ci­ma.
Materijal i metode: U ovoj stu­di­ji ana­li­zi­ra­no je 7 čla­no­va jed­ne po­ro­di­ce sa tri afek­to­va­na čla­na: otac i dva si­na. Di­jag­
no­za bo­le­sti je utvr­đe­na na osno­vu kli­nič­kih simp­to­ma, ima­ging i la­bo­ra­to­rij­skih me­to­da: an­ti kar­di­o­li­pin­skih(aKL) i 
an­ti β2 gli­ko­pro­tein I an­ti­te­la, ni­voa ho­mo­ci­ste­i­na, fak­to­ra ko­a­gu­la­ci­je kao i pro­te­i­na C i S i APC re­zi­sten­ci­je. DNA po­li­
mor­fi­zmi ge­na ko­ji ko­di­ra­ju fac­tor V (G1691A), pro­trom­bin (G20210A), MTHFR (C677T i A1298C) su de­tek­to­va­ni 
PCR/RFLPS me­to­dom. Ni­vo ho­mo­ci­ste­i­na (Hcy) u pla­zmi je me­ren HPLC me­to­dom. 
Rezultati: Otac i dva si­na su ima­li em­bo­li­ju plu­ća. Ni­je­dan član po­ro­di­ce ni­je imao po­zi­tiv­na an­ti­nu­kle­ar­na an­ti­te­la 
(ANA), dsDNA ni­ti RF. Vred­no­sti aKL i aβ2gpI su bi­le gra­nič­no po­zi­tiv­ne. Ni­vo ho­mo­ci­ste­i­na i broj trom­bo­ci­ta su bi­li u 
gra­ni­ca­ma nor­mal­nih vred­no­sti. Svi čla­no­vi po­ro­di­ce su ima­li ni­žu vred­nost fak­to­ra V ko­a­gu­la­ci­je i APC, a otac i oba si­
na su ima­li i ni­sku vred­nost fak­to­ra II, VII i X, kao i pro­te­i­na C i S, ma­da su sva tro­ji­ca na an­ti­ko­a­gu­lant­noj te­ra­pi­ji ko­ju 
ni­su pre­ki­da­li ra­di is­pi­ti­va­nja. 
Zaključak: Ni­ska pre­va­len­ca MTHFR C677T, A1298C, G1691A i G20210A po­li­mor­fi­zma uka­zu­je na to da ove ge­net­ske 
pro­me­ne ni­su za­ča­jan fak­tor ri­zi­ka u ovoj fa­mi­li­ji.
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P 50.
FIBROMIJALGIJA- DA LI LEČENJE JOŠ UVEK PREDSTAVLJA PROBLEM U SVAKODNEVNOJ PRAKSI?
Vla­do Ska­kic (1), Oli­ve­ra Ska­kic(2) 
In­sti­tut za le­če­nje i re­ha­bi­li­ta­ci­ju 'Ni­ška Ba­nja'(1), Kli­ni­ka za za­šti­tu men­tal­nog zdra­vlja KC Niš(2)

Uvod: Fi­bro­mi­jal­gi­ja (FM) je kom­plek­san po­re­me­ćaj ko­ji se ka­rak­te­ri­še hro­nič­nim bo­lo­vi­ma, če­sto udru­že­nim sa ko­mor­bid­nim 
simp­to­mi­ma po­put za­mo­ra ili po­re­me­ća­ja sna. Ta­ko­đe, po­re­me­ća­ji naj­če­šće udru­že­ni sa FM su de­pre­si­ja (12,4%) i ank­si­o­znost 
(13,4%). Mno­go­broj­ni funk­ci­o­nal­ni simp­to­mi i zna­ci u FM ote­ža­va­ju di­jag­no­zu i te­ra­pi­ju u sva­ko­dnev­nom prak­tič­nom ra­du. Te­
ra­pij­ski al­go­rit­mi tre­ba­lo bi da bu­du kom­bi­na­ci­ja ne­far­ma­ko­lo­ških i far­ma­ko­lo­ških me­ra, pri­me­nje­nih od stra­ne le­ka­ra raz­li­či­tih 
spe­ci­jal­no­sti. 
Cilj rada: Po­ku­ša­li smo da ana­li­zi­ra­mo na­čin le­če­nja FM u na­šoj sva­ko­dnev­noj prak­si. 
Materijal i metode: Ob­ra­đe­na su 34 am­bu­lant­na pa­ci­jen­ta, pret­hod­no di­jag­no­sti­ko­va­na u In­sti­tu­tu za le­če­nje i re­ha­bi­li­ta­ci­ju Ni­ška 
Ba­nja to­kom 2007.god. pre­ma ACR kla­si­fi­ka­ci­o­nim kri­te­ri­ju­mi­ma 
Rezultati: Ana­li­zi­ra­ju­ći ovu gru­pu na­šli smo da je pro­seč­na sta­rost pa­ci­je­na­ta bi­la 46,31 go­di­na, pre­do­mi­nant­no že­ne (87,5%), 
pro­seč­nog tra­ja­nja FM simp­to­ma 9,85 go­di­na. Pri­me­nom psi­hi­ja­trij­skih ska­la do­bi­je­ni su sle­de­ći re­zul­ta­ti: Beck De­pres­sion In­ven­
tory (BDI) uka­zi­vao je da 66,7% pa­ci­je­na­ta je bi­lo sa bla­gom ili ume­re­nom de­pre­si­jom, ali sa ni­skim ste­pe­nom ank­si­o­zno­sti (pro­
ce­njen sa Beck An­xi­ety In­ven­tory-BAI).
Do­mi­nan­tan na­čin do­ta­da­šnjeg le­če­nja je bio far­ma­ko­lo­ški (86,6% pa­ci­je­na­ta). Ne­ste­ro­id­ni an­ti-in­fla­ma­tor­ni le­ko­vi (NSAIL) pro­
pi­si­va­ni su naj­če­šće (66,6%), upr­kos li­mi­ti­ra­nom te­ra­pij­skom efek­tu. Ben­zo­di­a­ze­pi­ni, zbog nji­ho­vog ank­si­o­li­tič­nog i mi­o­re­lak­
sant­nog efek­ta, na­šli su me­sto u le­če­nju 53,3 % pa­ci­je­na­ta. Mi­o­re­lak­san­ti (te­tra­ze­pam, ti­za­ni­din) pro­pi­si­va­ni su kod 26,6% pa­ci­je­
na­ta. Anal­ge­ti­ci (naj­če­šće pa­ra­ce­ta­mol u mo­no­te­ra­pi­ji) ko­ri­šćen je kod 6,25% pa­ci­je­na­ta. An­ti­de­pre­si­vi iz gru­pe tri­ci­kli­ka i SSRI, 
kao ni an­ti­e­pi­lep­ti­ci ga­ba­pen­tin i pre­ga­ba­lin ni­su pri­me­nji­va­ni u na­ših pa­ci­je­na­ta.
Jed­na tre­ći­na pa­ci­je­na­ta ko­ri­sti­la je bal­neo-fi­zi­kal­nu te­ra­pi­ju. Naj­če­šće je bi­la za­stu­plje­na bal­ne­o­te­ra­pi­ja- hi­dro i pe­lo­i­do­ter­pi­ja kao 
i elek­tro­te­ra­pi­ja (naj­če­šće apli­ka­ci­ja ul­tra­zvu­ka). Psi­hi­ja­tri ni­su bi­li uklju­či­va­ni u tret­man ove gru­pe pa­ci­je­na­ta, Schultz-ov auto­ge­
ni tre­ning, re­lak­sa­ci­o­na te­ra­pi­ja, kog­ni­tiv­no-bi­hej­vi­o­ral­na te­ra­pi­ja kao i ne­ke for­me krat­ke psi­ho­te­ra­pi­je ni­su ob­u­hva­će­ne u tret­ma­
nu ove gru­pe pa­ci­je­na­ta.
Zaključak: Sma­tra­mo da tret­man FM još uvek ni­je za­do­vo­lja­va­ju­ći u na­šoj sva­ko­dnev­noj prak­si. Kom­bi­na­ci­ja le­ko­va (anal­ge­ti­ka 
i an­ti­de­pre­si­va, fi­zi­kal­ne te­ra­pi­je i psi­ho­te­ra­pi­je, kao mul­ti di­sci­pli­nar­ni pro­gram, mo­gao bi da bu­de bo­lji pri­stup u le­če­nju FM.

P 51.
NAŠE ISKUSTVO SA ILOPROSTOM U LEČENJU BURGEROVE BOLESTI 
Mi­lan Ćir­ko­vić ,Du­šan Ste­fa­no­vić , Bra­ni­sla­va Gli­šić , Mi­lan Pe­tro­ni­je­vić, Go­ri­ca Ri­stić
Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju VMA, Be­o­grad

Uvod: Trom­ban­gi­tis ob­li­te­rans ili Bürge­rov-a bo­lest (BB) je seg­ment­na , za­pa­ljen­ska oklu­ziv­na bo­lest krv­nih su­do­va dis­tal­nih 
de­lo­va gor­njih i do­njih eks­tre­mi­te­ta. Pa­to­hi­sto­lo­šku osno­vu bo­le­sti či­ni po­sto­ja­nje za­pa­ljen­skog trom­ba bez na­ru­ša­va­nja struk­
tu­re sa­mog zi­da ar­te­ri­je ili ve­ne.Ilo­prost ( an­ta­go­nist trom­bok­sa­na) se pre dva­de­se­tak go­di­na po­ka­zao kao su­per­i­or­ni­ji lek u le­
če­nju bo­le­sni­ka sa kri­tič­nom is­he­mi­jom eks­ter­mi­te­ta u po­čet­noj fa­zi.
Cilj ra­da: Pri­kaz bo­le­sni­ka sa Bürge­rov-a bo­le­šću i gan­gre­na­ma ko­ji je le­čen in­tra­ven­skim Ilo­pro­stom to­kom 15 da­na
Ma­ter­jal i me­to­de: Ana­li­za kli­nič­kog to­ka bo­le­sti, la­bo­ra­to­rij­skih pa­ra­me­ta­ra i ra­di­o­lo­ško mor­fo­lo­ških ka­rak­te­ri­sti­ka bo­le­sti.
Bo­le­snik Z. U. raz­bo­leo se u 43 .go­di­ni, u le­to 2005.g. po­ja­vom kla­u­di­ka­ci­ja u li­sto­vi­ma na 100 m. Ubr­zo za­tim ja­vi­la se 
ra­ga­da i gan­gre­na na pal­pcu de­snog sto­pa­la. Di­jag­no­za Bur­ger­ve bo­le­sti po­sta­vlje­na iste go­di­ne ka­da je za­po­če­ta te­ra­pi­ja 
va­zo­di­la­ta­tor­nim ras­tvo­ri­ma i ok­si­ge­no­tra­ta­pi­jom sa po­volj­nim efek­tom. Fe­bru­a­ra 2008. go­di­ne ja­vi­li su se ja­ki bo­lo­va u 
sto­pa­li­ma i u mi­ru, la­ce­ra­ci­ja ko­že i po­ja­va gan­gre­na pr­sti­ju. Od ta­da ne pu­ši. Pred pri­jem ko­ri­stio je an­ti­a­gre­ga­ci­o­nu te­
ra­pi­ju fla­ster Du­ro­ge­sic, ati­bi­o­ti­ke i hi­per­ba­rič­nu ok­si­ge­no­te­ra­pi­ju. Pri pri­je­mu tro­fič­ke pro­me­ne i gan­gre­ne pr­sti­ju i to: I, 
IV i V de­sno i I , II, III le­vo dok je ko­ža osta­lih pr­sti­ju ma­ce­ri­ra­na, vla­žna a iz­nad sto­pa­la za­teg­nu­ta i to­pli­ja. Pul­sa­ci­je aa 
dor­sa­lis pe­dis i ti­bi­a­lis po­ste­ri­or se ni­su pal­pi­ra­le.U ana­li­za­ma kr­vi : Se 36mm/h, bla­ži ane­mij­ski sin­drom dok su osta­le 
ana­li­ze bi­le u gra­ni­ci nor­ma­le. Bri­som ra­ne izo­lo­van je Sta­fi­lo­coc­cus aure­us. Mul­ti­slajs­na an­gi­o­gra­fi­ja do­njih eks­tre­mi­te­
ta od za­vr­šnog de­la aor­te pa do pot­ko­le­ni­ca po­ka­za­la je nor­ma­lan na­laz. Ar­te­ri­je obe pot­ko­le­ni­ce se ni­su pri­ka­za­le. Ilo­
prost smo pri­me­ni­li to­kom 7 da­na ( 2 amp. Ilo­me­da u 200 ml 5% glu­ko­ze, br­zi­nom oko 35 ml/sat to­kom 6 sa­ti. ) bez 
ika­kvih nus po­ja­va. Na­kon 4. in­fu­zi­je bo­lo­vi su se sma­nji­li ta­ko da je bo­le­snik pre­ki­nuo apli­ko­va­ti Du­ro­ge­sic i pri­ma­ti 
an­ti­re­u­ma­ti­ke. Pro­me­ne na sto­pa­li­ma su se de­mar­ki­ra­le. Da­lje le­če­nje na­sta­vlje­no još 8 da­na na isti na­čin. Sa­da uzi­ma tbl 
Dyben­zi­ran ( Di­be­ni­lin ) a 10 mg 2 x 1 uz In­de­ral a 40 mg 2 x ½, Mi­dol 1 /4, Nirypan a 4 mg 2 tbl stal­no i ose­ća se do­bro. 
Bo­lo­va ne­ma u mi­ru . Gan­gre­ne su se de­mar­ki­ra­le, kru­ste ot­pa­le a ko­ža epi­te­li­zi­ra de­fek­te.
Zaključak: Ilo­prost je u li­te­ra­tu­ri i kod na­šeg bo­le­sni­ka po­ka­zao bo­lji efe­kat od ve­ći­ne pri­me­nje­nih va­zo­di­la­ta­to­ra. 
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P 52
UČESTALOST UPOTREBE DVA NESTEROIDNA ANTIINFLAMATORNA LEKA KOD BOLESNIKA LEČE
NIH U DOMOVIMA ZDRAVLJA U SRBIJI 2005. I 2006. GODINE
Ba­bić G, Da­mja­nov N, Ra­du­no­vić G
In­sti­tut za re­u­ma­to­lo­gi­ju, Be­o­grad

Uvod: Upo­tre­ba dva ne­ste­ro­id­na an­ti­in­fla­ma­tor­na le­ka (NSAIL) u isto vre­me ne po­ve­ća­va nji­ho­vu efi­ka­snost, a po­ve­ća­va 
uče­sta­lost ne­že­lje­nih efe­ka­ta te­ra­pi­je, te se sto­ga ne pre­po­ru­ču­je.
Cilj: Pro­ce­na uče­sta­lo­sti upo­tre­ba dva ne­ste­ro­id­na an­ti­in­fla­ma­tor­na le­ka (NSAIL) u isto vre­me kod bo­le­sni­ka le­če­nih u 
do­mo­vi­ma zdra­vlja u Sr­bi­ji 2005. i 2006. go­di­ne.
Metod: 150 le­ka­ra op­šte me­di­ci­ne za­po­sle­nih u do­mo­vi­ma zdra­vlja u Sr­bi­ji sku­plja­lo je po­dat­ke o pro­pi­si­va­nju NSAIL 
kao i po­dat­ke o svo­jim bo­le­sni­ci­ma ko­ji ko­ri­ste NSAIL u to­ku jed­ne ne­de­lje 2005. i 2006. go­di­ne po­mo­ću upit­ni­ka spe­
ci­jal­no di­zaj­ni­ra­nog za ovo is­tra­ži­va­nje. Upit­nik sa­dr­ži pi­ta­nja u ve­zi sa na­či­nom upo­tre­be NSAIL, po­sto­je­ćem ko­mor­bi­
di­te­tu, de­mo­graf­skim, so­ci­jal­nim i eko­nom­skim ka­rak­te­ri­sti­ka­ma is­pi­ti­va­ne po­pu­la­ci­je. Za ana­li­zu po­da­ta­ka ko­ri­šće­ne su 
de­skrip­tiv­ne sta­ti­stič­ke me­to­de.
Rezultati: Sta­ro­sna di­stri­bu­ci­ja bo­le­sni­ka bi­la je sle­de­ća: sta­ro­sne do­bi is­pod 30g 473 (4.9%) bo­le­sni­ka, sta­ro­sne do­bi 
30-45g 1650 (17%) bo­le­sni­ka, sta­ro­sne do­bi 46-60g 3655 (37.7%) bo­le­sni­ka, a sta­ro­sne do­bi pre­ko 60g 3926 (40.4%) 
bo­le­sni­ka. Od ukup­no 9704 bo­le­sni­ka, 4209 (43.4%) je bi­lo mu­škog po­la, a 5495 (54.6%) žen­skog po­la.
Raz­lo­zi za upo­tre­bu NSAIL bi­li su: oste­o­ar­tro­za kod 5301 (54.6%), ar­tri­tis kod 2032 (21%), a dru­gi raz­lo­zi kod 2371 
(24.4%) bo­le­sni­ka. Raz­lo­zi za upo­tre­bu 2 NSAIL u isto vre­me bi­li su: ve­ća efi­ka­snost kod 209 (35.8%), in­ten­zi­van bol 
kod 98 (16.7%), ar­tri­tis kod 49 (8.35%), zah­tev bo­le­sni­ka kod 32 (5.55%), ne­za­do­vo­lja­va­ju­ća efi­ka­snost te­ra­pi­je kod 29 
(4.9%), br­že de­lo­va­nje kod 34 (5.9%), na zah­tev fi­zi­ja­tra kod 21 (3.65%) bo­le­sni­ka, na zah­tev re­u­ma­to­lo­ga 39 (6.6%), 
ne­za­do­vo­lja­va­ju­ći od­go­vor na te­ra­pi­ju jed­nim NSAIL kod 17 (2.9%), kon­ti­nu­i­ra­no pri­su­stvo te­go­ba kod 7 (1.2%), ju­tar­
nja uko­če­nost kod 7 (1.2%), na zah­tev spe­ci­ja­li­ste raz­li­či­tih gra­na me­di­ci­ne kod 7 (1.2%), br­ži opo­ra­vak bo­le­sni­ka kod 7 
(1.2%), te­ži­na bo­le­sti kod 7 (1.2%) bo­le­sni­ka.
Zaključak: Uku­pan broj bo­le­sni­ka le­če­nih kom­bi­na­ci­jom 2 NSAIL u isto vre­me u do­mo­vi­ma zdra­vlja u Sr­bi­ji 2005. i 
2006. go­di­ne ni­je ve­li­ki - 584 (6%) bo­le­sni­ka, a kao naj­če­šći raz­lo­zi za kom­bi­no­va­nu te­ra­pi­ju na­vo­de se ve­ća efi­ka­snost 
(35.8%), in­ten­zi­van bol (16.7%) i ar­tri­tis (8.35%). 

P 53.
KLINIčKI I PATOHISTOLOŠKI PARAMETRI U DIFERENCIJALNOJ DIJAGNOZI BOLESTI SINOVIJE
B. Vu­ko­ma­no­vić Đur­đe­vić, Lj. Pa­vli­ca, L. Zo­lo­ta­rev­ski, M. Ko­šu­tić, M. Zo­rić, I.Me­de­ni­ca, M. Lu­ko­vić, S. Star­če­vić
Cen­tar za pa­to­lo­gi­ju i sud­sku me­di­ci­nu, VMA, Kli­ni­ka za re­u­ma­to­lo­gi­ju, VMA, Kli­ni­ka za or­to­pe­di­ju i tra­u­ma­to­lo­gi­ju, 
VMA, Be­o­grad


