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. UVOD

Prema istorijskim podacima organizovano zbrinjavanje povredjenih bolesnika prvi su uveli
drevni Grci gde su povredjenim vojnicima rane obradjivali u kasarnama (klisiai), ili na
brodovima [1]. Rimljani su za koncept zbrinjavanja povredjenih formirali zasebne kvartove
(valetudinaria), gradili su ih u prvom i drugom veku nove ere i njihov prvenstveni znacaj je bio
da se pruzi medicinska pomo¢ vojnicima [2]. Povreda se definise kao akutno oStecenje
organizma sa razaranjem tkiva i odgovaraju¢im funkcionalnim poremecajem prouzrokovano
delovanjem neke spoljasnje sile (mehanicka, termicka, hemijska). Prelom kosti se definiSe kao
potpuni ili nepotpuni prekid kontinuiteta kostanog tkiva, prouzrokovan silom koja prevazilazi
granicu njegove prirodne elasti¢nosti i predstavlja udruzenu povredu sa o$te¢enjem mekim tkiva
ekstremiteta. Za nastanak preloma dijafize, srednjeg dela butne kosti potrebne su visoko
energetske povrede. Kostano tkivo je najtvrdje, a filogenetski i ontogenetski najmladje tkivo i
metabolizmu minerala i neprekidnim morfoloskim i biohemijskim promenama [3]. Trauma kao
etioloski faktor zauzima trece mesto od svih faktora smrtnosti, po svim starostnim grupama,
posle malignih i kardiovaskularnih bolesti, dok je u populaciji do 40.godina starosti vode¢i faktor
smrtnosti [4]. Svetski relevantni podaci kroz poslednje dve decenije ukazuju na problem
traumatizma kao epidemije, pa se Cesto upotrebljava sintagma ,,traumatizovani  bolesnik*,
najveéi udeo zauzima saobracajni traumatizam. Danas se tezi $to objektivnijem definisanju stanja
povredjenog, pogotovo kada se radi o politraumatizovanom stanju, kao i teznja prema
sveobuhvatnom i jedinstvenom dijagnosti¢ko terapijskom protokolu, baziranom na mehanizmu
nastanka, broju povreda i stepenu ostecenja organskih sistema, opStem stanju povredjenog kao i
proceni imunoloskog odgovora organizma na traumu [5]. Incidenca preloma dijafize butne kosti
uzrokovane razli¢itim povredama iznosi od 1,5 do 9.9:100000 stanovnika tokom godine, i
najcesce su izolovane povrede. Ekstremiteti su najéeSc¢e izlozeni povredama pri svakodnevnim
aktivnostima, padovima, saobracajnim nezgodama 1 pri ranjavanju projektilima [5,6].
Zastupljenost politraumatizovanih u ukupnom broju povredjenih je 3-9%, dok je procenat
smrtnosti 16-22% [6]. Ucestalost povredjivanja ekstremiteta u politraumi iznosi 58,6%, prelomi
donjeg ekstremiteta su se javljali 21,9%, prelomi gornjeg ekstremiteta kod 19%

politraumatizovanih, a otvoreni prelomi i amputacije su CeS¢e bili zastupljeni na donjim
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ekstremitetima (8% otvoreni prelomi, amputacije 1,5%) [7]. Prelomi butne kosti se najcesce
zastupljeni prelomi kod politraumatizovanog pacijenta sa udelom od 16,5%, odnosno
15,1%]7,8]. Nacin lecenja preloma, butne kosti kao i karlice i kiémenog stuba, kao dominantnih
povrede lokomotnog sistema, neretko i zivotno ugrozavajuc¢ih povreda, menjao se tokom
vremena, kao rezultat boljeg razumevanja anatomskih odnosa, znacaja biomehanike, lokalnih i
sistemskih efekata koji trauma prouzrokuje na organizam. Takodje promeni pristupa lecenja
preloma butne kosti doprineo je razvoj dijagnosti¢kih procedura, hiruskih uslova rada i tehnika,
pojava novih generacija osteosintetskog materijala kao i celokupno unapredjenje standarda
leCenja. Aktuelna problematika resavanja traumatizovanih pacijenata, dovela do potrebe da se
satini jedinstveni protokol leCenja, registar povreda i bodovni sistem, stoga je Americko
udruzenje traumatologa razvilo je program ,, Advanced Trauma Life Support” (ATLS),1980.god.
objedinivsi ove potrebne ¢inioce [9]. U traumatologiji danas su aktuelna dva koncepta lecenja
politraumatizovanih: rano definitivno zbrinjavanje svih povreda (eng."Definitive Surgical
Trauma Care"”- DSTC) i koncept zbrinjavanja povreda koje ugrozavaju zivot (eng."Damage
Control"-DC) [9,10]. Kod povreda lokomotornog sistema, posebno kod politraumatizovanih
pacijenata, koncept inicijalne primene spoljnje fiksacije preloma kostiju, pre svega karlicnog
prstena, butne kosti i potkolenice sa kasnijom definitivnom fiksacijom, zauzela je visoko mesto u
ortopedskoj traumatologiji, jer statisticki je dovela do smanjenja incidence komplikacija sa
uspesnijim funkcionalnim rezultatom i smanjenjem trajanja hospitalizacije [9,10]. Cilj leCenja
preloma butne kosti je uspesna stabilizacija i srastanje mesta preloma, sa ranom mobilizacijom i
vracanje povredjenog u predjasnje stanje. Komplikacije koje se mogu javiti u lecenju su
infekcija, duboka venska tromboza, masna i plu¢na embolija, akutni respiratorni distres sindrom,
kompartment sindrom, nesrastanje preloma, srastanja u loSoj poziciji, lomljenje i Krivljenje
implantata, povreda nerava i krvnih sudova, mortalitet. U ovoj studiji bazirali smo se na dve
savremene metode unutrasnje fiksacije, jedna je intramedularni zakljucavajuéi klin, druga je
unutra$nji samodinamiziraju¢i fiksator po Mitkovicu. Obe hiruSske metode baziraju se na
konceptu relativne stabilnosti, koji se karakteriSse primenom minimalno invazivnog pristupa,
indirektnom repozicijom mesta preloma, nezahtevaju postojanje anatomske repozicije mesta
preloma, a implantati koje smo koristili omogucavaju dobru stabilnost kao i mogucnost
dinamizacije mesta preloma, koje se karakterise indirektnim ili sekundarnim nac¢inom formiranja

kalusa.
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1.1 HISTOLOSKA GRADJA KOSTI

1.1.1 Makroskopska gradja kostiju

Kostano tkivo se deli na: zrelo (lamelarna ili sekundarna kost) i nezrelo (fibrozna ili primarna
kost). Kod lameralne kosti mineralizovani matriks se sastoji od kostanih lamela u kojima su
kolagena vlakna rasporedjena u vidu paralelnih snopova c¢ija mikroarhitektonika odrazava
dejstvo spoljasnih sila, a time i1 postignutu C¢vrstinu kosti. Lamelarna kost se pojavljuje u dva
osnovna oblika: kompakta ili kortikalna kost i spongiozna ili trabekularna kost, pri ¢emu svaka
od njih ima svoju funkciju. Vancelijski matriks nezrele ili fibrozne kosti nepravilnog je izgleda sa
kolagenim vlaknima koja su medjusobno isprepletana i sa nasumi¢nim rasporedom osteocita pri
¢emu je odsutna lamelarna gradja 1 kost nema fizioloSku ¢vrstinu. U zavisnosti od lokacije oblik
lamela je razli¢it, u obliku osteona kod kortikalne kosti, ili trabekula kod spongiozne kosti.
Osteoni se sastoje od koncentri¢nih slojeva lamela i imaju centralni kanal (Haversov kanal) koji
je prekriven endostom i ispunjen je neurovaskularnim strukturama i vezivnim tkivom. Vec¢i krvni
sudovi mogu da prodiru u kost pod uglom od 90° u odnosu na duzu osovinu okruzeni sa nekoliko
slojeva lamelarne kosti, nazivaju se Volkmanovi krvni sudovi, lokalizovni u istoimenim
kanalima [11]. Na butnoj kosti (os femoris) koja predstavlja najvecu i najjacu kost u covekovom
telu, kao na svakoj cevastoj kosti razlikujemo: epifizu, metafizu i dijafizu. Makroskopski
gledano na popre¢nom preseku kosti razlikuju se slede¢i anatomski elementi:

v" Periosteum (pokosnica) sa spoljnje strane oblaze kost. Histolo$ki razlikujemo: a) povrsni
sloj, deblji sadrzi vezivna, elasticna vlakna, krvne sudove i nervno tkivo. Kolagena
vlakna ligamenata ili tetiva vezuju za korteks ¢ineci tzv. Sharpey-eva vlakna;b) unutrasnji
sloj sadrzi fibrocite, elastiénih vlakana i ¢elije od kojih se stvaraju osteoblasti, to je
kambium ili osteogeni sloj,

v' Endoost je tanka vezivno-fibrozna opna koja sadrzi osteoprogenitorske celije i
osteoblaste, a oblaze korteks dijafize kosti sa unutrasnje strane i odvaja ga od medularne
Supljine. Znacaj i periosta i endoosta je u tome $to uc¢estvuju u procesu sanacije kosti,

v' Cavitas medularis (medularna supljina) je ispunjena kostnom srzi sa mno$tvom krvnih
sudova. Zid kanala gradjen je od koStanih ploc¢ica veli¢ine do 0,4mm postavljene

uzduznom osovinom,
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v’ Zivei sa mijelinskim omotadem ili bez njega prate krvne sudove periosta preko
Haversovog i Volkmanovog sistema kanala do medularnog kanala.Dijafizarni
intramedularni pritisak se menja sa rastom kosti i kod odraslog ¢oveka je oko 60mm Hg,

Sto omogucava centrifugalan tok krvi iz medularnog kanala ka periostu.
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Slika 1.Shematski prikaz gradje kosti:kortikalna kost se sastoji od ¢vrsto upakovanih osteona,
spongiozna kost se sastoji od mrezica trabekula [11].

1.1.2 Mikroskopska i biohemijska gradja kosti

Kostani sistem osim mehanicke potpore i zastite tela (mozak i kicmena mozdina, organi grudnog
kosa i karlice), ucestvuju u regulaciji metabolizma kalcijuma (Cat+), magnezijuma (Mgt++),
fosfora (P), natrijuma (Na) i acidobazne ravnoteze. U koStanom sistemu nalazi se 99%
celokupnog telesnog kalcijuma, 90% fosfora, oko 50% magnezijuma i oko 30% natrijuma, a
koristi 5-10% ukupnog volumena krvi. Sadrzi oko 45% neorganskih minerala (dominantno
kalcijum-fosfat u obliku hidroksiapatita), 30% organskog materijala i oko 25 % vode [12]. Kost
se sastoji od celularnog dela, tj. koStanih ¢elija i ekstracelularnog dela koji se sastoji od minerala

odloZenih u organskom matriksu.

1.1.2.1 KoStane Celije

Kostano tkivo je izgradjeno od tri vrste Celija: osteoblasta, osteocita i osteoklasta. Osteoblasti
nastaju iz vezivne strome, poredani u nizu na povrsini kostanog tkiva, poseduju izoenzim alkalne
fosfataze i receptore za parathormon (PTH) i vitamin D3 (1,25-dihidroksikolekalciferol). Pored
osnovne belancevine kolagena tip I, produkuju osteokalcin, GLA-protein matriksa, sialoproteine
I'i 11, proteoglikane, osteonektin i fosfoprotein [12]. Osteoblasti igraju glavnu ulogu u formiranju
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kosti jer su jedine Celije koje mogu da produkuju organske komponente 1 indukuju stvaranje
neorganskih komponenti ekstracelijskog matriksa (ECM). Takodje kontroliSu formiranje i
aktivnost osteoklasta. Osteoblasti se diferentuju iz mezenhima ili osteoprogenitornih celija.
Kostano tkivo se formira kada osteoblasti izlucuju 1 deponuju organske komponente ECM na
mestu pripoja kao $to je kostano tkivo ili mineralizovano tkivo hrskavice. Ovaj sveze deponovani
i nemineralizovani ECM se naziva osteoid [13]. Osteociti su ¢elije koje su zasebno okruzene
mineralizovanim ECM i imaju kontakt sa susednim c¢elijama i funkcije senzora za mehanicke
promene i druga desavanja u mikrookruzenju i pokrecu remodelovanje slanjem signala (koji
mogu ukljucivati i apoptozu). Osteociti svojim metabolizmom odrzavaju kosStani matriks. Nakon
propadanja osteocita matriks se resorbuje. Osteoklasti su jedine ¢elije koje su u moguénosti da
razgradjuju i resorbuju mineralizovano kostano tkivo. Zbog toga su bitni u remodelovanju kosti i
glavne ¢elije u metabolizmu kalcijuma. Osteoklasti se formiraju fuzijom progenitornih celija,
monocita, to su multinukleusne Celije koje poti¢u iz kostne srzi intereakcijom osteoblasta,
poseduju receptore za hormone koji imaju ulogu u remodelovanju kosti (parathormon PTH ili
kalcitriol-vitamin D). Produkcija i aktivacija osteoklasta je kontrolisana supstancama koje se
produkuju u osteoblastima: faktor stimulacije makrofagnih kolonija (M-CSF) i receptor
aktivacije nuklearnog faktora kappa (y) B (RANKL) [12]. Osteoklasti transportuju fragmente
razgradjenog matriksa u intersticijum transcitozom. Posebnost osteoklasta je prisutnost enzima

kisele fosfataze i posedovanje receptora za kalcitonin i vitronektin na povrs$ini Celije [14].

1.1.2.2 KoStani (ekstracelularni) matriks

Neorganska deo izgradjuje oko 50% suve mase koStanog matriksa. NajviSe ima kalcijuma i
fosfora koji grade kristale hidroksiapatita, sastava CalO(PO4)6(OH)2, kao i amorfnog
(nekristaliziranog) kalcijum-fosfata, duz kolagenih vlakana. Organski deo (osteoid), izgradjuje
kolagen i amorfna osnovna stvar, sadrzi glikozaminoglikane udruzene sa proteinima. Kolagen je
osnovna ekstracelularna belanc¢evina u kostima, poznato je 19 tipova. Najvise kolagena tipa I ima
u kostima, tetivama, dentinu, ligamentima 1 kozi (dermis). Kolagena vlakna nisu elasti¢na, zbog
molekularne gradje (alfal i alfa2 lanca) otporna su prema sili istezanja, sto je ujedno i osnovna
funkcija kolagena tipa | [15]. Glikozaminoglikani (mukopolisaharidi) su polipeptidni lanci
sastavljeni od disaharidnih jedinica, izgradjuju¢i 80-90% mase makromolekule i ¢ine 1% suve

mase kosti, najces¢i je hondroitin 4-sulfat [11]. Osteokalcin je polipeptid (49 aminokiselina
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Mr=5.800) koji ¢ini oko 1-2% ukupnih belancevina kosti, Stvara se samo u osteoblastima uz
vitamin K i 1,25(0OH)2D3, nakon luéenja iz ¢elije odlaze se u ekstracelularnom koStanom
matriksu. Smatra se da ima fiziolosku ulogu u procesu mineralizacije koStanog matriksa usled

sposobnosti vezivanja sa Ca++ [15].

1.1.3 Mineralizacija kosti

U procesu mineralizacije kosti hidroksiapatit se odlaze u organski matriks (osteoid) koji izlucuju
osteoblasti. Time dolazi do o¢vrSnju¢a koStanog matriksa i same kosti. Brzina odlaganja

minerala uslovljena je koncentracijom kalcijuma i fosfora u ekstracelularnom prostoru.

1.1.3.1 Pregradnja i rast kosti

Proces pregradnje kosti ostvaruje funkcionalnu celovitost kostanog tkiva i bitan je u
metabolickom balansu. Kost neprestano menja svoju unutra$nju gradju, razgradnja i stvaranje
nove kosti, predstavljaju povezane procese, koji se odvijaju unutar tzv.jedinice pregradnje kosti,
u kojima je aktivnost osteoklasta uskladjena sa osteoblastima uz sistemske faktore PTH,
1,25(0OH)2D3 i PgE2 [15]. Proces se odvija u tri faze:

v' Faza aktivacije, osteoblasti stvaraju enzim kolagenaze i aktivator plazminogena i
citokina, podsti¢u¢i osteoklasti¢nu aktivnost, gde osteoklasti resorpcijom stvaraju
Howshipove lakune u spongioznoj kosti, a Haversove kanale u kortikalnoj kosti.

v' Faza obrtanja, kost naseljavaju mononuklearne ¢elije koje uklanjaju kolagen i
nekolagene proteine i izlucuju lokalne faktore rasta privlaceci osteoblaste.

v Fazu stvaranja kosti, aktivirani osteoblasti stvaraju osteoid sa istalozenim mineralima.

Novostvorena kost ne razlikuje se od stare kosti.

1.1.3.2 KoStano remodelovanje

Prilikom opterecenja kosti dolazi do piezoelektricnog praznjenja (strana koja je kompresovana je
elektronegativna i1 stimuliSe osteoblaste, odnosno formiranje kosti, a napregnuta strana je
elektropozitivna stimuliSuci osteoklaste i resorpciju kosti). Prema Heuter-Volkmanovom zakonu
mehanicki faktori uticu na longitudinalni rast kosti, koStano remodelovanje i zarastanje preloma.
Kompresivne sile inhibiraju rast kost, dok sile istezanja stimulisu longitudinalni rast kosti [15].

Razgradnju kosti vrSe osteoklasti i ona traje oko 3 nedelje po jednom mestu, dok ponovnu
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izgradnju obavljaju osteoblasti tokom sledeca 3-4 meseca, Ovi procesi su povezani prostorno i
vremenski Cine¢i strukturu prolaznog karaktera poznatu kao osnovna visecelijska jedinica ili

BMU (basic multicelular units).
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Slika 2. Shematski prikaz osnovne multicelularne jedinice (BMU),(A-osteoklasti, B- prekursori
kostanih Celija, C-krvni kapilari, D-zona reverzije, E-osteoblasti, O-osteoid, F-haversonov
kanal,G-cementna linija)[15].

1.1.4 Faktori funkcije koStanog sistema

1.1.4.1 Kalcijum

U organizmu se nalazi ukupno 1-2 kg kalcijuma(Ca++), nivo u ekstracelularnoj te¢nosti je u
vrednostima 2,2-2,6 mmol/L. U plazmi nalazi se u tri oblika: 40% vezano je za proteine plazme
(albumine), 10% difuzibilni kalcijum koji gradi komplekse sa razli¢itim anjonima (citrati, fosfati,
bikarbonati), a preostalih 50% odnosi se na jonizovani oblik, koji je bitan za celijske funkcije
kao Sto su pokretljivost, egzocitoza, endocitoza, fagocitoza [16]. Vaznu ulogu u odrZavanju

homeostaze kalcijuma imaju digestivni trakt, koStani sistem i bubrezi.

1.1.4.2 Fosfor

Fosfor predstavlja vazan faktor za metabolicke procese u organizmu. Najvec¢im delom (85-90%)
nalazi se u kostima, proseéno oko 1000g. Koncentracija fosfora u plazmi je izmedu 0,9 i
1,3mmol/L. Apsorpcija fosfora se vrs$i u crevima (70-90%), a nivo u krvi najvise zavisi od
funkcije bubrega [16].
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1.1.4.3 Vitamin D

Vitamin D nastaje u kozi delovanjem UV spektra zraka iz dehidroholesterola preko provitamina
D3, odnosno vitamin D3 (holekalciferol), u jetri prelazi u hidroksiholekalciferol 25(OH)D3, a u
bubrezima dolazi do hidroksilacije i metabolizacije u 1,24,25(0OH)3D3, njegovo glavno biolosko
delovanje je stimulacija apsorpcije kalcijuma. Kompleks vitamin D-receptor aktivira
transkripciju gena: u ¢eliji sluznice creva povecava se sinteza mRNA za belancevinu koja veze
kalcijum, u osteoblastima mRNA za osteokalcin. Povecavanjem aktivnosti enzima Koji
metaboliSu 25(OH)D3 u bioloski neaktivne metabolite, organizam se c¢uva od intoksikacije
vitaminom D [16]. Ergokalciferol (vitamin D2) se dobija iz ergosterola, u organizmu prolazi sve
metaboliCke promene kao i holekalciferol. Vitamin D2 i D3 su ekvivalentne bioloSke

delotvornosti.

1.1.4.4 Parathormon (PTH)

Parathormon (PTH) je produkt paratiroidnih zlezda koji se izluCuje u krvotok kada je
koncentracija kalcijuma u krvi niza od fizioloSkih vrednosti, ¢ime se odrzava koncentracija
ekstracelularnog i jonizivanog kalcijuma u krvi. Postoji nekoliko mehanizama pomocu kojih
PTH odrzava kalcijum u ekstracelularnoj tecnosti [16]:

v' povecavanje reapsorpcije kalcijuma u proksimalnim tubulima bubrega,

V' uticaj na aktivnost enzima hidroksilaze i na veli¢inu apsorpcije kalcijuma iz GIT-a,

v povecavanje resorpcije kosti (receptori za PTH nalaze se na osteoblastima, koji luce

citokine aktiviraju¢i osteoklaste),

v smanjuéi reapsorpciju fosfata u bubreznim tubulima.

1.1.4.5 Kalcitonin

Kalcitonin je hormon koji luce C-Celije Stitne Zlezde (glandulae thyroidea) sa hipokalcemijskim
efektom delovanja. Osnovni stimulans za lu¢enje ovog hormana predstavlja porast koncentracije
kalcijuma u krvi. Deluje direktno na osteoklaste, inhibiraju¢i njihovu aktivnost i menjajuci
morfologiju, vezujuéi se za receptore na povrSini osteoklasta, aktivira ¢elijsku adenilciklazu i
dovodi do povecanog gubitka kalcijuma mokracom (hiperkalcurija). Ovi procesu su uglavnom

kontrolisani delovanjem PTH i vitaminom D.
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1.1.4.6 Faktori rasta

Faktori rasta slicni insulinu I i II (IGF), stvaraju se pod dejstvom PTH, Kkortizola i estradiola, u
kostima deluju stimulisu¢i ¢elijsku deobu pre-steoblasta i sintezu kolagena u osteoblastima
povecéavajuci kosStani kolageni matriks. Faktori rasta fibroblasta (FGFs) su polipeptidi koji
deluju na fibroblaste i osteoblaste i bitni su u embrionalnom razvoju, u enhondralnoj osifikaciji i
u nekim patolo$kim stanjima. Epidermalni faktor rasta (EGF) i transformirajuéi faktor rasta o

(TGF a) snazno stimuli$u resorpciju kosti, uglavnom povecanjem sinteze prostaglandina [16].

1.1.4.7 Ostali faktori i hormoni

Beta2-mikroglobulin predstavlja vazan regulator rasta, stimuliSe osteoklaste da razlazu kostani
mineral. Interleukin 1 (IL-1) je citokin koji deluju na ¢elije sli¢ne osteoblastima da Iuc¢e enzime
koji razgradjuju vezivno tkivo koSanog matriksa i ima vrlo snazan efekat na stvaranje
belanéevina kostanog matriksa (kolagen, osteokalcin, proteoglikane). Zajedno sa IL-6 jedan od
glavnih medijatora nastanka osteoporoze u menopauzi kod bolesnika sa manjkom estrogena.
Interleukin 6 (IL-6) stvaraju fibroblasti, monociti, koStane i hrskavi¢ne ¢elije i ima najvazniju
ulogu u sazrevanju osteoklasta. Glukokortikoidi inhibiraju stvaranje nove Kkosti, direktnim
delovanjem na osteoblaste i smanjenjem broja receptora za 1,25(0OH)2D3 dovode¢i do
poremecaja metabolizma 1,25(0OH)2D3, i snizenjem koncentracije testosterona. Visoke doze
glukokortikoida izazivaju malapsorpciju kalcijuma, hiperkalciuriju 1 hipokalcemiju Sto je
stimulans za lucenje PTH. Indirektno svojim delovanjem povecavaju ko$tanu resorpciju, a
direktnim delovanjem smanjuju stvaranje kosti, posledica tih u¢inaka je gubitak koStane mase.
Glukokortikoidi i estrogeni su snazni inhibitori stvaranja prostaglandina [16]. Hormoni Stitne
Zlezde stimuliSu pregradnju koStanog tkiva, dugotrajna povecana koncentracija pracena je
smanjenjem kostane mase, $to je posledica direktnog stimulansa resorpcije. Estrogeni deluju
izrazito povoljno na oCuvanje koStane mase, izazivaju lucenje kalcitonina (smanjuéi kostanu
resorpciju), inhibiraju lucenje IL-1, IL-6, TNF i PgE2, poznatih aktivatora kostane resorpcije.
Izazivaju proliferaciju osteoblasta i povecavaju sintezu koStanog matriksa, kao i povecanje
resorpcija kalcijuma iz creva. Prostaglandini su bitni ¢inioci ko$tanog metabolizma, najvazniji je
PgE2, Cije stvaranje stimuliSe PTH, karakteristiCan Sa izrazenim bifazi¢nim delovanjem na

resorpciju kosti.
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I ANATOMIJA NATKOLENE REGIJE

2.1 Butna kost

Kostur natkolene regije ¢ini natkolena, butna kost (os femoris) koja predstavlja najduzu i najvecu
cevastu kost kod coveka. Telo butne kosti (corpus femoris) ima zakrivljenje u sagitalnoj ravni,
prema napred, oko 9-12° izrazenije kod Zena. Gornji okrajak butne ¢ini glava (caput) oblika
polukugle koja se uzglobljuje sa karlicom (acetabulum) u zglobu kuka. Izmedju glave i tela
butne kosti je uzi deo, vrat (collum femoris) koji je usmjeren ukoso i nadole ¢ine¢i ugao izmedju
glave i tela od 125°-130° (CCD kolodijafizarni ugao). Na prelazu vrata u telo nalaze se dve
prominencije, na spoljasnjoj strani je veliki trohanter (trochanter major) i unutra mali trohanter
(trochanter minor),¢ineci trohanteriéni masiv sa pripojima pelvitrohanternih misic¢a koji pokrecu

nogu u zglobu kuka [17].
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Slika 3. Prikaz anatomskih elemenata butne kosti, prednja i zadnja strana kosti[17].

Hrapava linija (linea aspera) sa zadnje strane tela butne kosti predstavlja hvatiste misic¢a i mesto
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sa otvorima za krvne sudove, hranilice. Na donjem okrajku butne kosti dva su masivna ¢vora,
medijalni i lateralni kondil (condylus medialis et lateralis) na kojima se nalaze konveksne u
sagitalnom i1 popre¢nom smeru, zglobne povrSine za formiranje kolenog zgloba. Na prednjoj
strani zglobne povrSine oba kondila nalazi se facies patellaris, za uzglobljavanje sa ¢asicom (0S
patellae) [17]. Izmedju kondila nalazi se interkondilarno udubljenje, gde se pripajaju ukrSteni
ligamenti kolena. Na kondilima bo¢no nalaze se kvrge, lateralni i medijalni epikondil,
predstavljaju hvatiSta miSica i ligamenata kolenskog zgloba. Kod butne kosti anatomska osovina,
koja ide sredinom medularnog kanala, pravi ugao od 5° do 9° sa mehanickom osovinom, koja ide
iz centra glave butne kosti do centra kolena gde se sastavlja sa anatomskom osovinom, ka
sredisnjem delu sko¢nog zgloba, predstavljajuci tzv. Q ugao u koronarnoj ravni, u zavisnosti od
visine osobe 1 $irine karlice, i osovine (gena vara smanjuje ugao, gena valga poveéava ugao).
Posledi¢no, anatomska osovina femura u koronarnoj ravni pravi ugao sa vertikalnom linijom od
8° do 10°. Lateralna anatomska femoralna osovina zbog normalne zakrivljenosti butne kosti u
sagitalnoj ravni, predstavlja niz srednjih dijafizarnih tacaka, nece definisati pravu liniju, presek
proksimalnih i distalnih segmenata predstavlja ugao srednje vrednosti 10° sa konveksitetom ka

napred (apex anterior) [18].

2.2 Gradja skeletnog miSica

Skeletni misi¢ koji predstavlja miSi¢e natkolene regije, gradjen je od popre¢no-prugastog
misi¢nog tkiva. Misi¢na vlakna Kkoja predstavljaju osnovnu jedinicu gradje misi¢a, imaju
cilindri¢ni oblik, pojedina¢no okruzena tankim slojem veziva (endomiziumom), koje omogucuje
da se svako vlakno moze kontrahovati nezavisno. Misi¢na vlakna su udruzena u snopove ili
fascikuluse, okruzena nesto debljim slojem veziva (perimiziumom). Razlikujemo primarne
snopove koji se udruzuju u nesto vece sekundarne snopove, a ovi u tercijarne snopove, okruzeni
vlastitim slojem veziva (epimiziumom). PovrS§inu misica tj. epimizium prekriva vezivna ovojnica,
misi¢na fascija. U vezivnom tkivu se nalaze krvni i limfni sudovi i nervna vlakna. Muskulaturu
celog ekstremiteta pokriva povr$na fascija koja ih razdvaja od potkoznog tkiva, a Ssa unutrasnje
povrsine polaze vezivne pregrade, razdvajajuci grupe misica (septa intermuscularia), formirajuci
osteofibrozne loze tzv. kompartmente natkolenice koji anatomski i funkcionalno dele grupe

misica (prednja-opruzaci, zadnja-savijaci i unutra$nja-primicaci) [17].
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2.3 Misi¢i sedalne regije i karli¢nog prstena

Misic¢i koji povezuju kosti karlice sa gornjim delom butne kosti dele se na misi¢e zadnjeg
trbusnog zida i na miSice glutealne regije u povrSnom i1 dubokom sloju. Bo¢no-slabinski misi¢
(m. iliopsoas) nastaje spajanjem dva miSi¢a, bo¢ni misi¢ (m. iliacus) polazi sa prednje strane
krila bo¢ne kosti, a veliki slabinski mi$i¢ (m. psoas major) sa slabinskih prsljenova, spajaju se
zajednickom tetivom na malom trohanteru i predstavlja glavni fleksor u zglobu kuka i dodatno
izvodi spoljnu rotaciju. Inervacija od plexus lumbalisa i n. femoralis-a. Povrsni sloj sedalne
muskulature ¢ini veliki sedalni misi¢ (m. gluteus maximus), hvatiste ovog misica polazi sa zadnje
sedne linije krila crevne kosti (os illium), sakralne (os sacralis) i trti¢ne kosti (0S coccigeum), ide
nanize i ima dva hvatiSta, gornji deo misic¢a prelazi u tractus iliotibialis (zadebljanje miSi¢ne
fascije), a donji manji deo misica se hvata sa zadnje strane velikog trohantera. Funkcija misica je
ekstenzija (opruzanje) noge u zglobu kuka i spoljna rotacija, predstavlja snazan antigravitacioni
misi¢. Vlakna koja su u tractus iliotibialis-u ucestvuju u ekstenziji (opruzanju) kolena. Inervacija

n.gluteus inferior [17].
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Slika 4. Topografski prikaz misi¢a karlice i butne regije saprednje strane [18].
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Duboki sloj sedalne muskulature ¢ini devet miSi¢a. Srednji i mali sedalni miSi¢i (m. gluteus
medius i minimus), polazis$te mu je na spoljnoj povrsini karli¢ne kosti, izmedju karli¢nog grebena
I zadnje sjedne linije iznad, te prednje sjedne linije, ispod i od sjedne aponeuroze ispred m.
gluteus maximusa, idu prema nanize i hvataju se na veliki trohanter butne kosti. Oba misica
abduciraju (odmic¢u) nogu U zglobu kuka i odrzavaju ravnotezu karlice pri hodu. Inervacija
n.gluteus superior. Misi¢ zatezac¢ Siroke fascije (m. tensor fasciae latae) polazi sa prednje kvrge
crevne kosti (spina illiaca), ide prema dolje i prelazi u bo¢nogoljeni¢nu traku (tractus
iliotibialis), ¢vrsti vezivni snop koji se hvata na krvgi sa lateralne strane goljeni¢ne kosti ispod
koljena (Gerdy tubercul), osiguravajuc¢i ekstenziju (opruzanje) kolena kao i stabilnost kuka i
kolena. Inervacija n.gluteus superior [17]. U dubokom sloju oko zgloba kuka nalazi se Sest
miSica, Koji polaze sa hvatista na karlicnoj kosti i svi se hvataju u podru¢ju velikog trohantera
butne kosti (m. Piriformis, m. Gemellus sup.et inf. m. Obturator externus et internis, m.
Quadratus femoris), deluju kao spoljni rotatori noge u zglobu kuka. Inervacija grane plexus

sacralisa.

2.4 MiSiéi natkolene regije

Misice natkolenice delimo u tri grupe: prednja ili ekstenzorna, zadnja ili fleksorna i unutrasnja ili
aduktorna misi¢a grupa. U prednjoj (ekstenzornoj) grupi misi¢a natkolenice nalaze se dva
misic¢a. Krojacki misi¢ (m. sartorius) najduzi je misi¢ u telu koji polazi sa hvatista spine iliace
anterior superior (SIAS), ide prema nanize I unutra dounutrasnjeg kondila goljeni¢ne kosti
(insercija je zajedniCka sa jo§ dva miSi¢a: m. gracilis 1 m.semitendinosus ¢ine¢i zajedni¢ku
fibroznu plo¢u pes anserinus). Funkcija ovog dvozglobnog misi¢a je fleksija (savijanje),
abdukcija (odmicanje) i spoljna rotaciju u zglobu kuka, a u kolenskom zglobu fleksija (savijanje)
i unutrasnja rotacija. Inervacija n. femoralis. Cetvoroglavi misi¢ natkolenice (m. Quadriceps
femoris), voluminozni i jaki misi¢ koji se sastoji od Cetiri misi¢a. Ravni butni misi¢ (m. rectus
femoris) polazi sa SIAIl i gornjeg ruba acetabuluma, dok preostale tri glave — medijalni,
intermedijalni i lateralni misi¢ (m. vastus medialis, lateralis i intermedius) polaze sa butne kosti.
Sva Cetiri miSica formiraju tetivu kvadricepsa u koju je uklopljena ¢asica (patela), i hvata se
ligamentom patele na kvrgu (tuberositas tibiae) na gornjem prednjem delu goljeni¢ne kosti. Ovaj
misi¢ predstavlja ekstenzor (ispruzac) u kolenom zglobu, a ravna glava butnog misi¢a(m. rectus

femoris) jos i flektira (savija) nogu u zglobu kuka.Inervacija n. femoralis. Medijalnu (aduktornu)
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grupu mis$ic¢a natkolenice €ini pet miSi¢a: grebenski misi¢ (m.pectineus), kratki, dugi i veliki

primica¢ (m. adductor brevis, longus i magnus) i vitki misi¢(m. gracilis) [17].
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Slika 5. Prikaz misi¢a natkolenice i kuka sa spoljne i zadnje strane[18].
Misiéi polaze sa preponske kosti i hvataju se na butnu kost, izuzev m. gracilisa koji se hvata na
goljeni¢nu kost (pes anserinus). Svi misi¢i vrSe adukciju (primicanje) natkolenice. Prva Cetiri
misi¢a vrse savijanje i spoljnu rotaciju natkolenice, a m.gracilis vrsi fleksiju i unutras$nju rotaciju
potkolenice. Inervacija n. obturatorius. Zadnju (fleksornu) grupu misica natkolenice (*'zadnja
loza" ili "hamstringsi") ¢ine tri misi¢a Koji polaze sa kvrge (tubera) sedalne kosti (0s ishium):
dvoglavi miSi¢ natkolenice (m. biceps femoris) koji se nalazi lateralno usmeren prema dole i
hvata se na glavu lisnjace (fibulae). Polutetivni misi¢ (m. semitendinosus) i poluopnasti misi¢ (m.
semimembranosus) koji su smesteni i medijalno usmereni na dole i hvataju se pes anserinusom
na prednji gornji unutrasnji deo golenace. Funkcija miSica je ispruzanje noge u kuku i savijanje u
kolenu. Oko uzduzne osovine vrse suprotan pokret, m. biceps femoris rotira natkolenicu prema
spolja (ili karlicu prema unutra, kada je noga fiksirana na podlozi), dok m. semitendinosus i m.
semimembranosus rotiraju nogu prema unutra (ili karlicu prema spolja,kada je noga fiksirana).

Inervacija je n. ischiadicus [17].
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2.5 Nervi natkolene regije

Inervaciju butne regije predstavljaju grane slabinsko-krsnog spleta (plexus lumbosacralis) kojeg
izgradjuju: 12-ti torakalni, svi lumbalni, sakralni i kokcigealni spinalni zivci. Slabinski splet
(plexus lumbalis),izgradjen od 1-4. lumbalnog spinalnog nerva, njegove najvaznije grane su:

v" butni nerv (n. femoris), inervise prednju grupu misica i kozu prednje strane,

v’ zaporni nerv (n.obturatorius), inervi$e unutra$nju grupu misica i kozu unutrasnje strane.
Krsni splet (plexus sacralis),izgradjen od 4. i 5. lumbalnog spinalnog nerva i 1, 2. i 3. krsnog
nerva, njegove najvaznije grane su:

v bocne grane koje inervi$u sedalne misice,

v" veliki sedalni nerv (n. ischiadicus), inervise zadnju grupu misi¢a butne regije i deli se na:

lisnjacki (n.peronealis) i golenjacki nerv (n.tibialis).
Segment ki¢mene mozdine, predstavlja deo iz kojeg izlazi jedan par spinalnih Zivaca.Svaki par
spinalnih Zivaca inervira jedan dermatom. Dermatomi su podrucija koze u obliku pruga

(kaiSeva), inervisana jednim segmentom ki¢mene mozdine [17].

2.6 Vaskularizacija butne kosti

Osteon poseduje kanalikularni sistem Kkoji je neophodan za razmenu materije, a povezani su
medjusobno sa celim vaskularnim sistemom kosti. Osteogenetski, krvni sud organizator je i
pokretac sloZenih patofizioloskih procesa u ZariStu preloma. Endotelna celija, osteociti 1
osteoklasti predstavljaju normalan niz u stvaranju i resorpciji kosti. Krvni sud im obezbedjuje
transudat od koga zavisi zivot Citavog sincicijuma. Anaboli¢ki 1 katabolicki procesi celija
kosStanog sistema zavise od vaskularizacije kosti, jer od koli¢ine Kiseonika i hranljivih materija
zavisi mitoticka deoba i fizioloska funkcija [19]. Kostano tkivo veoma bogato je snadbeveno
krvlju, odnosno mrezom krvnih sudova koja obezbedjuje dobru prokrvljenost. Kostano tkivo
prima izmedju 5-10% minutnog volumena. Kostana cirkulacija je izgradjena od: nutritivnih
krvnih sudova, perforantne arterije i vena metafize i epifize, periostalnih krvnih sudova,
obrazuju¢i endostalnu i periostalnu mrezu krvnih sudova, odnosno cirkulaciju, koju je detaljno
opisao Laing 1953.god. ubrizgavanjem u cirkulatorni tok barijum sulfata [20]. Endostalna
cirkulacija dijafize butne kosti je predominantna i1 potice od nutritivnih krvnih sudova, od
perforantnih grana a.profunda femoris. Ulazno mesto na butnoj kosti (foramen nutrient) najéeScée

se nalazi u zadnjoj gornjoj polovini ili srediSnjem delu hrapave linije (linea asperae), retko
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postoji drugi nutritivni otvor koji je distalniji. U veéini sluc¢ajeva (60%) nadjena je samo jedna
nutritivna arterija, dok je u 40% postojalo dve nutritivne arterije i tada je dominantan

proksimalni krvni sud [21].
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Slika 6. Prikaz glavnih komponenti vaskularnog sistema dijafize butne kosti odrasle osobe [19].

Nutritivna arterija butne kostiide sa dve vene pratilje, koje su po kalibru i deset puta vece od
arterije. Nakon ulaska u medularni kanal, arterija se deli na uzlazne i silazne grane, od njih
odvajaju se male arterijske grane radijalno postavljene i ulaze u endostalnu povrsinu korteksa.
Dalje se dele i prodiru u kost, snadbevaju krvlju Haversove kanale. Pri prolazu kroz korteks, deo
transferzalnih krvnih sudova prolazi kroz Volkmanove kanale i spaja se sa brojnim malim
krvnim sudovima periosta koji poticu iz susednih mekih tkiva, §to predstavlja mesto anastamoze
ove dve mreze [20,21,22]. U kostanoj mozdini formiraju se veliki sinusoidni sistem sastavljen od
arterijskih kapilara, a nastavljaju se Sirim venskim kapilarima. Venski kapilari nastavljaju se u
kolateralne sinuse koji se slivaju u centralni venski sinus. U fiziolo§kim uslovima, protok krvi je
centrifugalan, odnosno krvotok kroz celu kortikalnu debljinu je jednosmeran, iz medularnih u
periostalne krvne sudove, zbog razlike u pritiscima, endostealni sistem je pod pritiskom oko

60mm Hg. U slucaju dislocirane frakture, cirkulatorni obrazac se menja, zbog oStec¢enja
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endostealnog sistema, smer je centripetalan jer tada dominira periostalni sistem. Arterijski tok
kod nezrele kosti u razvoju je takode centripetalan, jer je periostalni sistem dobro
vaskularizovan. Venski tok krvi je centripetalan. Venski kortikalni kapilari se prazne u venske
sinusoide, koji se dalje prazne u emisarni venski sistem. Nutritivne arterije snadbevaju dugu kost
sa oko 50-70% krvi, odnosno dve tre¢ine do tri Cetvrtine korteksa. Periostalna cirkulacija
snadbeva spolja$nju jednu Cetvrtinu korteksa [19]. Periostalna vaskularizacija dugih kostiju
detaljno je opisana od strane Rhinelandera i saradnika, najve¢im delom bazirana na brojnim
zivotinjskim studijama i hirur§kim disekcijama. On je pokazao da su periostalne arterije nastale
od krvnih sudova koje vaskularizuju okolne misi¢e. Od svojih grana, spoljna cirkumfleksna
femoralna arterija (a.circumflexa femoris lateralis), opskrbljuje misi¢e ekstenzora natkolenice,
proksimalnim granama snabdeva aduktorne miSice, i viSe distalno, sa tri perforantne arterije
vaskularizuje misi¢e fleksora. Misi¢ni ogranak povrSne femoralne arterije (a.femoralis
superficialis) opskrbljuje krvlju m. vastus medialis [22]. Proliferacija periostalnih krvnih sudova
je najvazniji vaskularni odgovor nakon preloma kosti, a brzo poboljSanje periostalne cirkulacije
je primarni odgovor c¢elija 1 faktora rasta za srastanje. Ocuvana miSi¢na struktura oko mesta
preloma vazna je za obnavljanje cirkulacije i formiranje periostalnog kalusa. Ranije studije
ispitivanja cirkulacije butne kosti kod preloma koji je tretiran sa intramedularnim klinom dovela
su do zakljucka da obrada medularni $upljine, rimovanje kanala, i uvodjenje klina dovodi do
oste¢enja endostalne cirkulacije i izaziva ishemiju unutrasnje 2/3 kortikalne kosti. Savremena
ispitivanja pokazuju da opsezna rimovanje medularnog kanala tokom operativne intrvencije,
moze smanjiti kortikalni protok krvi od 30-70%, a ukupni protok krvi u kostima do 50%. Kao
kompezatorna reakcija dolazi ¢ak i do Sest puta povecanja protoka periostalnim krvnim
sudovima [19,23].
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11 MEHANIZAM REPARACIJE PRELOMA KOSTIJU

Kostano tkivo se regeneriSe ad integrum S$to podrazumeva stvaranje istovrsnog tkiva u
regeneratu, a ne formiranjem oziljka, tkiva slabijeg kvaliteta i funkcije, §to je jedinstveno za
kostano tkivo. U reparacije kostanog tkiva evidentna su dva procesa: reparativna reakcija i
preobrazaj koStanog tkiva. Ishod reparativnog procesa, osteogeneze zavisi od stabilnosti koStanih
fragmenata i sposobnosti kosti da se regeneriSe. Reparatorna osteogeneza je zapravo odgovor

organizma na prelom kosti slozenim procesom stvaranja regenerata-kalusa.

3.1. Vrste reparatorne osteogeneze

Reparatorna osteogeneza podrazumeva srastanja preloma kosti i predstavlja originalni proces
jedinstven u organizmu po tome §to obezbedjuje rekonstrukciju oSte¢enog tkiva ad integrum
odnosno tkivom istog kvaliteta. Razlikujemo dva tipa srastanja:

I) Primarno ili direktno srastanje unutrasnjim remodeliranjem, mogucée je u uslovima
apsolutnog mirovanja fragmenata, karakteriSe odsustvo kalusa i primarna osifikacija bez
intermedijarnog stvaranja veziva i hrskavice. Moze biti:

v" kontaktno sa direktnim urastanjem osteona iz jednog fragmenta u drugi. Osteoklasti na
vrhu osteona, razlazu kostano tkivo i stvaraju kanal u koji urasta krvni Kkapilar.
Pluripotentno vezivno tkivo diferencira osteoblaste koji stvaraju osteoid, a deponovanjem
mineralnih soli stvara se lamelarna kost - Haversov tip.

v’ pukotinasto primarno koStano srastanje se takodje ostvaruje u uslovima apsolutnog
mirovanja koStanih fragmenata, frakturna pukotina se ispunjava koStanim tkivom, a zatim
proces nastavlja po principu Haversovog zarastanja.

I1) Sekundarno ili indirektno srastanje formiranjem kalusa, predstavlja nacin kod koga fragmenti
nisu u stanju mirovanja, od stepena nestabilnosti zavisi tok srastanja. Veoma je sli¢an procesu
embrionalnog razvoja kostiju i obuhvata intramembranozno i endohondralno formiranje kostiju.
Kod dijafizarnih preloma, karakterise se formiranjem kalusa. AKo je nestabilnost minimalna kost
reaguje pojacanim stvaranjem kalusa. Kada je nestabilnost preloma kosti veceg stepena i prelazi
odredjene bioloske granice, kost reaguje resorpcijom krajeva fragmenata i smanjuju se izgledi za
srastanjem, S$to se moze zavrSiti nesrastanjem preloma i formiranjem laznog zgloba,

pseudoartrozom.
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Sam proces srastanja kostiju moze se podeliti u Cetiri faze [24]:
1. Fazainflamacije (zapaljenska faza),
2. Formiranje mekog kalusa ,
3. Formiranje ¢vrstog kalusa,
4

Remodeliranje.

3.1.1 Faza inflamacije

Karakterise je nastanak hematoma i zapaljenska eksudacija iz oStecenih krvnih sudova misic¢a i
kosti. Na mestu preloma nalaze se nekroti¢ni delovi kosti, periosta, misi¢a i drugih mekotkivnih
struktura. Povreda mekih tkiva i degranulacija trombocita dovode do oslobadjanja mo¢nih
citokina (PDGF, TNF-Alpha, TGF-Beta, IL-1,6,10,12) koji stvaraju tipi¢an inflamatorni
odgovor, odnosno vazodilataciju i hiperemiju, migraciju i proliferaciju polimorfonuklearnih
neutrofila i makrofaga sa promenom PH sredine (smanjenje vrednosti). Unutar hematoma
formira se mreza fibrina, retikulinskih i kolagenskih vlaknana. Frakturni hematom postepeno se
zamenjuje granulacionim tkivom, osteoklasti u ovoj sredini uklanjaju nekroticnu kost na

krajevima fragmenata.
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Slika 7.Faza zapaljenja. Formiranje hematoma koji prelazi u granulaciono tkivo sa tipicnom
zapaljenskom kaskadom [24].

3.1.2 Faza formiranja mekog kalusa

Sa smirivanjem simptoma klini¢ke slike preloma dolazi do formiranja mekog kalusa. Ovaj
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period odgovara vremenu kada se fragmenti viSe ne pomeraju slobodno, otprilike 2-3 nedelje
posle preloma i karakteriSe se rastom kalusa. Progenitorske celije u kambijumskom sloju
periosteuma i endosteuma stimuliSu se da postanu osteoblasti. Intramembranski, apozicijski rast
kosti pocinje na ovim povrSinama udaljeno od mesta preloma, formiraju¢i manzetnu od fibrozne
kosti periostealno locirano na mestu preloma i popunjavaju¢i intramedularni kanal. Sledi
urastanje kapilara u kalus i povecana vaskularnost povredjenog dela kosti i okolnog tkiva. Blize
mestu preloma, mezenhimalne progenitorske celije proliferiSu i1 migriraju kroz kalus,
diferenciraju¢i se u fibroblaste ili hondrocite, od kojih svaka proizvodi svoj karakteristicni

ekstracelularni matriks i polako zamenjuje hematom [25].
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Slika 8.Faza mekog kalusa. Intramembranozna osifikacija sa zamenom granulacionog tkiva u
kalusu fibroznim tkivom i hrskavicom i urastanjem krvnih sudova u kalcifikovani kalus [24].

3.1.3 Faza formiranje ¢vrstog kalusa

Kada su krajevi preloma povezani mekim kalusom, pocinje faza ¢vstog kalusa i traje sve dok se
fragmenti Cvrsto ne sjedine sa novoformiranom kosti u vremenskom periodu od viSe meseci.
Kako se intramembranozno formiranje kosti nastavlja, meko tkivo unutar pukotine prolazi kroz
proces endohondralne osifikacije i kalus se pretvara u tvrdo kalcifikovano tkivo (fibrozna kost).
Stoga, stvaranje Cvrstog kalusa pocinje sa perifernih zona i progresivno se kre¢e prema centru
mesta preloma i prelomnoj pukotini. Inicijalni koStani most se formira spolja ili unutar
medularnog kanala, daleko od prvobitnog korteksa u zavisnosti od lokalne pogodnosti na mestu

preloma. Endohondralnom osifikacijom, meko tkivo u prelomnoj pukotini zamenjuje fibrozna
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kost, koja se na kraju pridruzuje prvobitnom korteksu, dovodeé¢i do stabilnosti mesta preloma,

odnosno srastanju preloma [24,25].
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Slika 9. Faza ¢vrstog kalusa. Kompletna konverzija kalusa u kalcifikovano tkivo kroz

intramembransku i endohondralnu osifikaciju [24].

3.1.4. Faza remodeliranja

Faza remodeliranja pocinje kada se prelom solidno ujedinio sa fibroznom kosti. Zatim se

fibrozna kost postepeno zamenjuje lamelarnom Kkosti preko povrsinske erozije i remodeliranjem

osteona. Ovaj proces moze potrajati od nekoliko meseci do nekoliko godina. Traje dok se kost

potpuno ne vrati u prvobitnu morfologiju, ukljucujué¢i restauraciju medularnog kanala.

Remodeliranje frakturnog kalusa ili ,bioloskog bruSenja“ je rezultat programiranog niza

promena celija i matriksa [24,25].
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Slika 10.Faza remodeliranja. Konverzija fibrozne kosti u lamelarnu kost kroz povrsinsku eroziju
i remodeliranje osteona [24].
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3.2 Razlike u srastanju izmedju kortikalne i spongiozne kosti

Za razliku od sekundarnog srastanja u kortikalnoj kosti, srastanje u spongioznoj kosti se javlja
bez stvaranja znacajnog spoljnog kalusa. Nakon prve, zapaljenske faze, formiranje kosti
dominira intramembranoznom osifikacijom. Ovo se pripisuje ogromnom angiogenom
potencijalu trabekularne kosti kao i fiksaciji mesta preloma. U retkim slu¢ajevima sa zna¢ajnim
interfragmentarnim pokretima, intermedijarno meko tkivo moze se formirati u pukotini, ali to je

obi¢no fibrozno tkivo, koje uskoro zamenjuje novostvorena kost [25].

3.3 Perenova teorija sila

Nacin na koji mehanic¢ki faktori uti¢u na srastanje preloma objasnjava Perenova teorija sila [26].
U ranoj fazi srastanja, kada je prisutno pretezno meko tkivo, prelom tolerise vecu deformaciju ili
vece istezanje tkiva nego u kasnijoj fazi kada kalus sadrzi uglavnom kalcifikovano tkivo. Termin
istezanje tkiva, predstavlja deformaciju materijala (npr. granulaciono tkivo unutar pukotine) kada
deluje odredjena sila. Normalno istezanje je promena duzine (A 1) u poredjenju sa originalnom
duzinom (I) kada se primenjuje odredjeno opterecenje. Dakle, ona nema dimenzije i Cesto se
izrazava kao procenat. Koli¢ina deformacije koju tkivo moze tolerisati i zadrzati funkciju znatno
varira. Intaktna kost ima normalnu toleranciju od 2%, dok granulaciona tkiva imaju toleranciju i
100%. Kostano premosc¢avanje izmedju distalnog i proksimalnog kalusa moZze se desiti samo
kada je lokalna napetost (tj. deformacija) manja od one koju moze tolerisati formirajuca fibrozna
kost. Stoga, ¢vrsti kalus ne¢e premostiti prelomnu pukotinu kada je kretanje izmedju okrajaka
kosti preveliko [26]. U procesu srastanja, prirodni proces povecava zapreminu mekanog kalusa.
Ovo dovodi do smanjenja lokalne tkivne napetosti do nivoa koji omogucava koStano
premosc¢avanje. Ovaj adaptivni mehanizam nije delotvoran kada je prelomna pukotina znacajno
suzena, tako da se veéina interfragmentarnog kretanja javlja u pukotini, stvaraju¢i okruzenje
visokog naprezanja. Preopterecenje preloma sa prevelikim medjufragmentnim kretanjem kasnije
u procesu zarastanja nije dobro tolerisano [26,27]. Na celularnom nivou, gde se odvija temeljni
proces regeneracije kostiju 1 diferencijacije tkiva, situacija je slozenija. Biomehanicki uslovi, kao
Sto je napetost i pritisak fluida, imaju nehomogenu distribuciju unutar kalusa. Mehanoregulacija
¢elija kalusa je povratna petlja u kojoj su signali kreirani primenom optere¢enja i modulirani

tkivom kalusa. Mehanicko opterecenje tkiva kalusa proizvodi lokalne biofizicke stimuluse koji
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su senzomodelirani od strane ¢elija. Ovo moze regulisati ¢elijski fenotip, proliferaciju, apoptozu
1 metabolicke aktivnosti. Sa promenom ekstracelularnog matriksa i povezanim promenama u
svojstvima tkiva, modifikovani su biofizicki stimulusi izazvani mehani¢kim opterecenjem, koji
proizvode razlicite biofizicke signale cak i pri istom optereenju. U normalnom zarastanju
preloma ovaj proces povratne sprege dostize stabilno stanje kada je kalus osificiran i izvorni
korteks regenerisan [25,27,28].
Kada su prelomni okrajci fiksirani, kretanje fragmenata u odnosu na druge zavisi od:

v" Koli¢ine spoljnog opterecenja,

v' rigidnosti osteosintetskog materijala,

v" rigidnosti tkiva koje premo$¢uje prelom.
Multifragmentarni prelomi tolerisu vise kretanja izmedju dva glavna fragmenta, jer se ukupno
kretanje deli na nekoliko prelomnih ravni, $to smanjuje istezanje tkiva ili deformaciju na
prelomu. Danas postoji klinicko iskustvo i1 eksperimentalni dokaz da fleksibilna fiksacija
(tzv.relativna stabilnost) moze stimulisati formiranje kalusa, ¢ime se ubrzava srastanje preloma,
suprostavljajuci se predhodnom stavu da samo rigidna fiksacija (tzv.apsolutna stabilnost) dovodi
do sanacije preloma [20, 28]. Ovo se moze primetiti kod dijafizarnih preloma fiksiranih
intramedularnim klinovima, spoljnim fiksatorima ili premo$¢avajué¢im ploc¢ama (LCP), gde nije
primenjena anatomska repozicija mesta preloma . Ako je interfragmentarna napetost pretjerana
(nestabilnost), ili je frakturna pukotina previSe Siroka, premos¢avanje kostiju ¢vrstim kalusom se
ne postize uprkos dobrom formiranju kalusa i razvija se hipertroficno nesrastanje [28].
Formiranje kalusa zahteva neku mehanicku stimulaciju i ne¢e se dogoditi kada je napetost
preslaba. OkruZenje sa slabim naprezanjem ¢e biti stvoreno ako je nacin fiksiranja suvise krut ili

ako je frakturna pukotina previSe Siroka [26]. Rezultat ¢e biti odlozeno zarastanje i nesrastanje.

3.4 Faktori koji uti¢u na srastanje preloma

I) unutrasnja grupa faktora [25,28,29]:
» snabdevanje krvlju (najvaznije),

biomehanicki faktori,

lokacija povrede,

stepen kostanog defekta,

povreda glave moZe povecati osteogeni odgovor.
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I1) spoljna grupa faktora [27,28,29]:

> Pulsirani ultrazvuk niskog intenziteta (LIPUS), promena ekspresije proteina, pospesenje

vaskularnosti i razvoj mehanickog nagiba, korisni ultrazvuéni signal je 30 mW / cm2,

» stimulatori kostiju sa cetri nacina delovanja elektricne stimulacije:

v

v
v
v

direktna struja (smanjenje aktivnosti osteoklasta, povecanje aktivnosti
osteoblasta, smanjenje koncentracije kiseonika i povecanje pH lokalnog tkiva),
povezana elektricna polja (izmenjena struja, AC), uticu na sintezu cAMP-a,
kolagena i kalcifikaciju karijesa,

impulsna elektromagnetna polja, uzrokuju kalcifikaciju fibrokartiloznog tkiva,
kombinovana magnetna polja, dovode do povisenih koncentracija TGF-R i BMP,

COX-2, podspesuje deljenje mesenhimalnih mati¢nih ¢elija u osteoblaste.

» zraCenje (velika doza) prouzrokuje promene unutar sistema remodeliranja, celularnost je

smanjena.

[11) grupa faktora koja potice od pacijenta [28,29]:

» Ishrana, nedostatak vitamin D i kalcijuma, pothranjenost proteina smanjuje snagu kalusa,

» Diabetes mellitus, (smanjena celularnost i ¢vrsto¢a kalusa, odloZzena enhondralna

osifikacija), prose¢no produzenje sanacije preloma 1,6 puta,

» Nikotin, usporava zarastanje preloma, inhibira rast novih krvnih sudova, povecava rizik

od nesrastanja ( pseudoartroze) i smanjuje ja¢inu kalusa,

» HIV, veca prevalenca preloma zbog krhkosti kosti,

> Lekovi; bisfosfonati i kortikosteroidi su prepoznati kao uzrok osteoporotskih preloma,

NSAIL produzava vreme zarastanja, inhibicijom COX enzima, hinoloni su toksic¢ni za

hondrocite i ometaju saniranje preloma.
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IV OSNOVNI PRINCIPI BIOMEHANIKE KOSTI

Ispitivanja na podrucju biomehanike sve vise nalaze svoju primenu na podrucju ortopedije. Telo
se suprostavlja djelovanju sile teze gravitacije i u mehanickom smislu odrzava ravnotezu sila,
obavljaju¢i svoje funkcije kretanjem u prostoru. Prva eksprimentalna istrazivanja ¢vrsto¢e kosti
uz odredjivanje modula elasti¢nosti uradili su Gustav Wertheim 1847. god. i August Rauber
1876. god. Sila misi¢a deluje protiv sile teze kao suprotni tereti gde je njena sila unutrasnja, a
gravitaciona sila spoljna. Ako su produkti sile i poluge jednaki sa obe strane, dakle momenti sila
su jednaki, govorimo o ravnotezi zgloba, pokazujuéi da statika i dinamika u analizi pokreta i
drzanja tela su vrlo bliske i tesko je razumeti jedno bez drugog [23,30]. Pauwels je princip
funkcionalnog prilagodjavanja sveo na to da osnovni zahtev za zastitu materijala mora biti
uklanjanje sile savijanja i sile naprezanja. Ovo se donekle slaze i sa Roux-ovim zakonom, ali
samo ako su naprezanja u fizioloSkom granicama. Na ovaj nacin se povecava egzistencija bica,
povecanjem izdrzljivosti organa (lokomotornog sistema) [30]. Kummer [31] je napravio
pojednostavljeni oblik shematskog prikaza uticaja mehanickih faktora na Zive materije. Sila koja
deluje na ¢eliju izaziva dva procesa, a to su apozicija i resorpcija kosti. Kada su mehanicki uslovi
fizioloski sa normalnom reakcijom tkiva, postoji ravnoteza izmedju resorpcije i apozicije, kod
pojacane sile (optereéenja) dolazi do pojacane apozicije, a kod smanjene sile do resorpcije kosti.
Wilhelm Roux je rekao da su organi gradjeni tako da uz minimum materijala daju maksimum
funkcije, zakon maksimum-minimum, promenom funkcije dolazi do promene strukture Kkosti.
Funkcionalno prilagodjavanje definisano je kao ,,prilagodjenost kosti na njenu funkciju
izvrsenjem te funkcije* [32]. Ako se stepen korisc¢enja nekog dela tela ili organa poveca, rezultat
je uvecanje ili hipertrofija, u suprotnom dolazi do pojave smanjenja ili atrofije. Isto vazi i za
kosti samo §to su promene tada drugacijeg karaktera, jer sadrzi organske materijale (tip |
kolagena) i minerale (kalcijum hidroksiapatit) i sposobna je da se prilagodi delovanju
ponovljenog mehanickog optere¢enja promenom svoje mikroskopske 1 makroskopske
arhitektonske konfiguracije. Osnovnu predstavu o funkcionisanju lokomotornog sistema
mozemo dobiti ako kosti (ili grupu ¢vrsto povezanih kostiju) posmatramo kao poluge. Poluge su
fizi¢ki posmatrano kruta tela, tj. tela koja se ne deformisu pod dejstvom sile. Deformacija realnih
kostiju pod dejstvom sila koje se generiSu u miSi¢ima relativno je mala, pa se u prvoj

aproksimaciji one mogu uspeSno modelirati polugom. Kostano tkivo se karakteriSe visokim
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modulom elasti¢nosti sa srazmerno malim stepenom deformacije pod uticajem sile (EyJangov
modul) [33]. Kostana gradja gde zajedno neorganske i organske komponente svojim rasporedom
omogucavaju da kost izdrzi sile koje deluju u razli¢itim ravnima, Cine Kkost anizotropnim
materijalom, $to znaci da su mehani¢ke osobine kostanog tkiva razli¢ite na delovanje sile u
razli¢itim pravcima. Osteogeneza omogucava da se kost funkcionalno adaptira na delujuce sile.
Proces adaptacija kosti odvija se na dva nacina [33]:

» Promene strukture,

,»Zakon transformacije kostiju* definisao je Julius Wolff 1892. god. i on glasi: Svaka sila

koja deluje trajno ili veoma cesto na odredjenu kost muskulatornog sistema, dovodi do

ocvrséavanja te kosti, tj. povec¢anja gustine koStanih celija i debljine kosti. Kost prilagodjava

svoju ¢vrstinu srazmerno stepenu optereéenja.

» Promene forme (oblika),

osteogeneza omogucuje stalnu adaptaciju oblika kosti u skladu sa silama koje na nju deluju.

Stite¢i se od popreénih (transferzalnih) sila, kost se izvija, vr$i promenu svog oblika, tezi da

zauzme polozaj u kome ¢e sile delovati uzduzno (aksijalno) u odnosu na Kost.

4.1 Biomehanika bipedalnog hoda

Biomehanicki proces bipedalnog hoda €ini niz ravnomernih 1 naizmeni¢nih koordiniranih
pokreta ektremiteta i trupa sa ciljem pomeranja u prostoru. Zasniva se na kretanju u sagitalnoj
ravni u ventralnom smeru, pri ¢emu se naizmeni¢no nogama odupire o podlogu, naime posle
jednog dvokoraka lokomotorni aparat dolazi ponovo u pocetni polozaj [34]. Poceci ispitivanja
hoda datiraju od Da Vincia, Galilea i Newtona, a prvi pisani dokument analize hoda poti¢e od De
Motu Animalium-a 1682.god. Borelli je u svojim radovima proucavanja biomehanike ¢oveka,
odredio centar gravitacije tela, koji se kod odrasle osobe u uspravnom stavu nalazi ispred drugog
sakralnog prsljena [35]. Ciklus hoda definise se kao period koji zapocinje kontaktom pete jedne
noge do kontakta pete iste noge sa podlogom - odgovara jednom dvokoraku. Kadenca
predstavlja frekvencu hoda, prose¢no iznosi 116 koraka u minuti, prose¢na brzina hoda iznosi 80
metara u minuti. Unutar ciklusa hoda razlikujemo dve osnovne faze [36]:

a. fazu oslonca (60% ciklusa), stopalo je u kontaktu sa podlogom (kontakt petom, puni

oslonac i odizanje pete)- noga podupire telo.
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b. fazu iskoraka (40% ciklusa), predstavlja deo ciklusa tokom koga se noga kreée u

ventralnom smeru, odnosno, stopalo je bez kontakta sa podlogom.
Obe faze hoda se dele na po dva perioda [36]:

1a. prednje podupiranje, od kontakta sa podlogom, do trenutka kada se centar zgloba kuka
nadje iznad centra oslonca, tj. kad kuk prestigne stopalo (I- I1),

1b. zadnje podupiranje, od kada kuk prestigne stopalo do trenutka gubitka kontakta sa
podlogom (111 —V),

2a. zadnji zamah, kada stopalo izgubi kontakt sa podlogom i predje vertikalu odredjenu
zglobom kuka, tj. kada stopalo prestigne kuk (V-VI),

2b. prednji zamah, kada stopalo prestigne kuk, do kada dodirne podlogu (VII — VIII).
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Slika 11. Shematski prikaz faze ciklusa hoda [36].

Ako hodanje posmatramo u transverzalnoj ravni preko povrsina naizmeni¢nih oslonaca, dolazi se
do novih kinematickih veli¢ina, Sirine koraka (d) Sto predstavlja popre¢no rastojanje izmedju
centara oslonca i duzina ciklusa (s) koja je jednaka duzini dvokoraka. Sirina baze oslonca iznosi
5-10cm, a ugao progresije stopala oko 15°. Jedna od osnovnih karakteristika kretanja je
sinhronizovano kretanje kontralateralnih ekstremiteta, pa su istostrani ekstremiteti uvek u
suprotnoj fazi kretanja. Zbog toga se u zglobu kuka i ramena iste strane tela u sagitalnoj ravni
vr$i uvek suprotan pokret sa rotacijom kicmenog Stuba. Posledica ovoga je da se karli¢na i
ramena osa u transverzalnoj ravni, rotiraju uvek u suprotnim smerovima. PoSto se u ventralnom
smeru istovremeno krecu zglob kuka noge u fazi zamaha 1 zglob ramena kontralateralne ruke,
sledi da se rotacija kicmenog stuba uvek vrsi u smeru zamahe ruke.

Tokom svakog dvokoraka karlica se pomera asinhrono u sve tri ravni. Rotacija karli¢ne ose u

transverzalnoj ravni prikazuju da se pokreti u zglobu kuka vrse i u preostale dve ravni (slikal2a).
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Pri stajanju na obe noge, gravitacionu silu, tj. tezinu tela Cine: glava, trup i dva gornja
ekstremiteta. U tom polozaju centar gravitacije tela je u S4, gravitaciona sila ide srediSnjom
linijom tela, a u horizontalnoj ravni prolazi kroz intervertebralni prostor Th 10-11. Od ove tacke,
gravitaciona sila se deli na dva kraka, tj. dve podjednako duge poluge sile koje prolaze kroz
centar rotacije glave butne kosti. Pri stajanju na jednoj nozi, u fazi mirovanja, bitno se menjaju

biomehani¢ki odnosi koji deluju na zglob kuka optere¢ene noge (slika 12 b) [31,33,35].

stopalo

0-h

_— - desni
kuk

faza oslonca

‘ stopalo

a) b)
Slika 12. @) Rotacija karlicne ose tokom faze oslonca u transverzalnoj ravni (centar zgloba kuka
prati kretanje noge — noga i kuk se krecu,stopalo je u transverzalnoj ravni tela-krece se
translatorno) b) raspodela vektora sila na karlici u stajanju na jednoj nozi [35].

Centar rotacije tela je u S5, a gravitaciona sila se pomera 2,5 cm lateralno od opterecene noge.
Da bi se karlica odrzala u horizontalnom nivou, kontrahuju se abduktorni misi¢i zgloba kuka.
Njihova sila ima pravac upolje i dole sa smerom pod uglom od 21° (sila M), po Pauwelsu [35] i
deluje na centar rotacije glave optere¢ene noge preko poluge A. Sila telesne tezine, tj. gravitacije,
deluje na centar rotacije glave preko poluge B. Obe poluge sila (A i B) deluju na centar rotacije
opterecene noge, ali je poluga A tri puta kraca od poluge B [35]. Da bi se karlica odrzala u
ravnoteZi (u horizontalnom poloZaju) i postigao ekvilibrijum, potrebna je trostruko veca sila

kontrakcije abduktornih miSica, a tada je opterec¢enje kuka oslonjene noge Cetiri puta vece

4.2 Biomehanika preloma

Efekat sile koji deluje na koStane strukture zavisi od jacine, pravca sile, prirode kosti, ukljucujuéi
mikroarhitektoniku, gustinu i geometrijski oblik, kao i otpor mekih tkiva. Pravci delovanja sile

na kosti mogu biti u jednoj ili vise ravni, a prelomna sila moze biti direktna ili indirektna. Prelom
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predstavlja neuspeh kosti kao materijala i strukture pred delovanjem sile. Za nastajanje

kominutivnog preloma dijafize butne kosti potrebna je sila visoke energije. Kortikalna kost je

prosecno dva puta jaca i tvrdja u uzduznom smeru nego u poprecnom. Trabekularna kost je

najjaca duz lamela na trabekule kosti koje imaju veci popre¢ni presek i u kojoj se kostano tkivo

distribuira dalje od neutralne ose. Podela preloma prema vrsti dejstvujuce sile [12,25,33,37]:

v

v

Prelom usled sile savijanja (kvazi-longitudinalna deformacija, kombinacija sabijanja i
istezanja), fleksioni ili ekstezioni prelom, kao posledica prekomernog savijanja kosti,
Prelom usled sile torzije ili uvrtanja, posledica je suceljavanja dveju sila, uvrtanja koje
deluju na dva okrajka kosti ili segmenta, rezultuju¢i prskanjem kosti u vidu spiralne
linije (sila deluje kao tangenta na povrsinu poprecnog preseka tela),

Prelom usled sile otrgnuca, nastaje na mestu pripoja misi¢a, a uzrok su mu snazne
nefizioloske i prekomerne kontrakcije muskulature,

Prelom usled sile smicanja (deformacija pod dejstvom tangencijalne sile ¢ija je napadna
tacka na obodu popre¢nog preseka, a pravac dejstva prolazi kroz osu tela.), nastaje
dejstvom dveju sila razli¢itog pravca koje horizontalno deluju na kost,

Prelom usled dejstva direktne dinamicke sile, snazne direktne traume ili eksplozije,
Prelom zamora ili prelom prenapregnutog kosStanog tkiva koje karakteriSe naprsnuce u

tacki maksimalnog i permanentnog optere¢enja tzv. mars frakture.

Prelomi nastali direktnom traumom su [33,37]:

v

v

v

prelomi nastali direktnim udarcem, dejsto sile na malu povrSinu, karakteriSe najcesce
popre¢na prelomna pukotina. Kako najvec¢i deo energije apsorbuje kost najcesce postoji
neznatno oste¢enje mekih tkiva,

kra$ povrede, karakteriSu se ekstenzivnim oSte¢enjem mekih tiva, te je prelom najcesce
multifragmentaran,

penetrantne povrede, su prelomi izazavani projektilima iz vatrenog oruzja, karakteristike

preloma zavise od kineticke energije projektila, tacnije od njegove brzine i oblika.

Prelomi nastali indirektnom traumom su oni koji su nastali delovanjem sile sa odredjene distance

u odnosu na mesto preloma i tu spadaju [33,37]:

v
v

trakcioni ili tenzioni prelomi, gde je najcece prelomna linija poprecna,
rotatorni prelomi, na staju dejstvom torzione sile koju kost uvrée oko svoje osovine te

nastaju spiralni prelomi,

41



v'angulacioni prelomi, konveksna povr$ina kosti nalazi se pod dejstvom tenzionog stresa
dok je konkavna povrSina izloZena dejstvu kompresivnih sila, te se na ovaj nacin
najcesce formiraju triangularni slobodni fragmenti razlicite veliCine,

v" kompresivni prelomi, glavna karakteristika je da ¢vrsti kompaktni deo kosti biva utisnut
u meki, spongiozni deo, nastaju dejstvom sile na uzduznu osovinu kosti,

v prelomi nastali kombinovanim dejstvom: rotacijom i aksijalnom kompresijom,

karakteriSu se frakturnom pukotinom koja je kratka i zaobljenih krajeva.
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V PATOFIZIOLOGIJA TRAUME

Trenutno ne postoji opsSte prihvacena definicija politraume, odnosno sveobuhvatna, ovaj termin,
odnosno dijagnoza se ucestalo koristi i primenjuje nasumi¢no na nerelevantan nacin bez jasno
utvrdjenih principa. Definisanje politraume moze Se zashivati na osnovu broja povreda i
povredjenih organskih sistema, mehanizma nastanka i vrednosti traumatskih bodovnih skala, kao
I na osnovu prikazivanja disfunkcije imunoloskog sistema [38]. Analiza politraume je
kompleksna i moze se prikazati od lanca reakcija na cCelijskom nivou do odgovora organa i
organskih sistema, predstavlja kaskadni niz deSavanja zapaljenskih procesa sa koagulacionim
poremecajima, sa neuroendokrinim i imunoloskim odgovorom organizma prac¢eno lokalnim
procesima u tkivu i posledicnim sistemskim promena, odnosno disfunkcijom u organima koji
nisu primarno zahvaceni traumom, a Koji se klinicki mogu prikazati kroz stanje tzv.traumatskog
Soka, ARDS-a, SIRS-a, MODS-a. Procena tezine povrede i niza dijagnosti¢ko terapijskih
postupaka moze se predstaviti preko protokola le¢enja i bodovnih skala [39,40].

Tabela 1. Prikaz definicije politraume po autorima i godini objavljivanja [39].

Prvi autor (godina) Definicije ,,polytraume*

Border (1975) > 2 ozbiljne povrede

Cerra (1983) = 3 ozbiljne povrede prac¢ene otvranjem trbuha

Deby- Dupont = 3 ozbiljne povrede (glava. grudni kos. abdomen. ekstremiteti)
(1984) koje dovode do stanja Soka

Tool (1991) Povreda vise od jednog organskog sistema

MCLain(1999) ozbiljna povreda dva ili vise organska sistema

Osterwalder (2002) | anatomska tezina povrede AIS = 2 u bar dva od 6 regija tela

Dorland’s Medical povreda vise od jednog organskog sistema

Dictionary (2003)

Blacker (2004) =2 povreda koje zahtevaju smestanje pacijenata u jedinicu intezivne
nege. 1 od kojih bar jedna povreda zahvata vitalan organ (npr. Pluca.

jetra)

5.1 Reakcija organizma na povredu

Kod pacijenata sa teSkom povredom dolazi do kompleksnih poremecaja narusavanja stanja
ravnoteze koje se moze prikazati preko neuroendokrinog i imunoloskog odgovora organizma i

hemodinamskog poremecaja. Zbog lokalnog i sistemskog efekta koje izazivaju opsezne povrede
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kod traumatizovanog pacijenta, aktiviraju se procesi odrzavanja homeostaze. Najvazniji faktor je
gubitak cirkuliSu¢eg volumena krvarenjem ima za posledicu smanjenje pritiska u
intravaskularnom prostoru koje stimuliSe sistem baroreceptora dovodeé¢i do aktivacije
simpatickog nervnog sistema i pojacano lucenje kateholamina koji povecavaju periferni
vaskularni otpor usled vazokonstrikcije kao 1 minutni volumen srca povecanjem kontraktilnosti
miokarda i frekvence. Kao rezultat se javlja porast arterijskog krvnog pritiska uz nejednaku
vazokonstrikciju perifernih organa, prevashodno zahvatajué¢i kozu, potkozno masno tkivo i
misic¢e. Hipovolemijski nadrazaj baroreceptora aktiviraju hipotalamus, koji stimulise hipofizu na
pojacano lucenje antidiuretskog hormona, dovodeci do vazokonstrikcije 1 zadrzavanje vode
putem bubrega. Smanjenje protoka kroz bubrege dovodi do aktivacije neurohumoralnog sistema
renin-angiotenzin-aldosteron.  Aldosteron kompenzuje gubitak cirkuliSsu¢eg volumena
zadrZzavanjem natrijuma i vode putem bubrega, a angiotenzin izaziva vazokonstrikciju [39].
Traumatskom aktivacijom hipotalamic¢ko-hipofizno-adrenalna sprega dovodi do luéenja velike
koli¢ine kortizola, koji dovodi do pojacane glukoneogeneze, lipolize, katabolizma proteina,
rezistencije na inzulin i retencije natrijuma. Njegova koncentracija u krvi je proporcionalna tezini
povrede. Rezultat ovih procesa je centralizacija krvotoka i oCuvanje perfuzije vitalnih organa.
Kao pratec¢a pojava ovakvog stanja organizma predstavljaju hipoksija i acidoza sa hipotermijom.
Pojava bola usled lokalne povrede tkiva je neizostavna karika ovog lanca koji uvodi organizam u
stanje traumatskog Soka [39]. Ostecenje tkiva dovodi do inflamatornog odgovora, aktivacije
koagulacije 1 fibrinoliti€¢kog sistema i stvaranja metabolita arahidonske kiseline, prostaglandina 1
leukotrena koji su potentni medijatori vaskularnog tonusa i zapaljenske reakcije. Produkt
metabolizma arahidonske kiseline je i faktor aktivacije trombocita koji uz trombocite aktivira i
neutrofile, Cija aktivacija doprinosi nastanku tromboze mikrocirkulacije 1 daljoj progresiji
inflamatornih procesa. Citokini koji se oslobadjaju u traumi su vazan medijator zapaljenske
reakcije i metabolickih procesa (TNF, IL-1, IL-6 i IL-8). Funkcija interleukina je da vrse
komunikaciju izmedju c¢elija odbrambenog sistema. Jacina inflamatornog odgovora na traumu
zasniva se merenjem serumskih markera IL-6, TNF-a i IL-1 [40]. Studije su pokazale da je IL-6
najspecifiCniji za politraumu, izlu€uje se iz T Celija 1 makrofaga, inicira imuni odgovor na
traumu, posebno kod opekotina. Ima sposobnost iniciranja PGE2 sinteze u hipotalamusu, ¢ime se
menja temperatura tela [40]. U zbrinjavanje politraumatizovanih bolesnika tezilo se da se

povredjenim pruzi jedinstveni protokol lecenja i bodovni sistem povreda [9]. Iz svega toga
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proistekla su se dva hiruska pristupa kod traumatizovanog bolesnika: rano definitivno
zbrinjavanje svih povreda (eng."Definitive Surgical Trauma Care"- DSTC) i koncept
zbrinjavanja povreda koje ugrozavaju zivot (eng."Damage Control"-DC). DSTC pristup usvojen
je 80-tih godina 20. veka i podrazumeva da se sve povrede bolesnika trebaju stabilizovati unutar
24 sata od povrede po moguénosti u jednom hiruskom aktu. Studije iz osamdesetih pokazale su
dobre rezultate rane stabilizacije preloma u odnosu na komplikacije u prvom redu na morbiditet,
mortalitet i duzinu hospitalizacije, kao na masnu emboliju i infekciju [8,10,41]. Pocetna reakcija
organizma na delovanje traume i razvoja stanja Soka je tzv.inicijalni traumatski inzult (eng. ,, first
hit*), 1 aktivacija sistemskog inflamatornog odgovora (eng. ,,systemic inflammatory response
syndrome* SIRS), Cesto nazivan i ,,0luja citokina®, gde je stepen razvoja u korelaciji sa tezinom
povrede [40,42]. Za postavljanje dijagnoze SIRS-a potrebno je iskljuciti postojanje infekcije i da
budu zadovoljena bar dva od Cetiri kriterijuma[43]:
v' telesna temperature veca od 38°C ili manja od 36°C
v' sr¢ana fekvenca veca od 90 otkucaja u minuti
v’ broj respiracija veci od 20 u minuti
v" broj belih krvnih zrnaca (WBC) veéi od 12.0 x 10 ili manji od 4.0 x 10°
Pored navedenog poslednjih godina se daju preporuke da se podaci za definisanje SIRS-a
uzimaju u prvih 72h od povrede i prate u intervalima od 24h. Prisustvo sistemskog inflamatornog
odgovora nazvano je SIRS, a prisustvo sistemskih antiinflamatornih medijatora je nazvano
CARS (eng.compensatory anti-inflammatory response syndrome). Sindrom bolesti koji proizilazi
iz kaskade sistemskih medijatora zavisi od ravnoteze izmedu SIRS-a i CARS-a. Za raznovrsnost
klini¢kih posledica nastala je kovanica CHAOS [40,42,43]:
C = kardiovaskularni kompromis (dominira $ok-SIRS),
H =homeostaza (ravnoteze SIRS / CARS),
A = apoptoza (dominira SIRS),
O = Disfunkcija organa (MODS — SIRS dominacija),
S = Sistemska imunosupresija (anergija — prevladava CARS ).
Trauma determiniSe primarni organ i karakter povrede, a oSte¢enje organa ili tkiva izaziva
sistemski inflamatorni odgovor, §to se smatra kao inicijalni insult, odnosno poc¢etni mehanizam
tzv.,, first hit“ 1 ako je snaznog delovanja moze prouzrokovati komplikacije, kao §to je adultni

respiratornog distres sindroma (eng.,, adult respiratory distress syndrome “- ARDS) ili visestruko
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popuStanje organa (eng. ,,multiple organ dysfunction syndrome*- MODS) [43]. Ako se
operativni zahvat u€ini u prvim danima nakon inicijalne traume, dolazi do povecanog
optere¢enja bioloskih rezervi kod ve¢ kompromitovanog bolesnika, tezinom inicijalnog
traumatskog inzulta ,, first-hit“ fenomena, $to je opisano u literaturi kao drugi traumatski inzult
,,second-hit“ fenomen [40,42,43].

frakture | povrede meklh thivaf organa | hipoksija/hipotenz]a hirurdka trauma Infekclja
r Antlgenl toksinl
oftedenja thiva —
r _-‘“\_ F N
| | A 1
bol stres L ARE ) AE e J
THL: IL-2, IFM, THF TH2: L4, IL-10, IL-13, TEF[R
Meuroendokrina THF, IL-1, IL-6,IL-8, IL-
raakrija 12,IL-18, MIF, HIG-
1,4 C5F, GM C5F,PEE,
LTH, TX&, PAF
SIRS CARS
Komplement kaskada ) .
adhedjp imunosupresija
Kalikrein-kini n sistem leukodta
Hipermetabolizam
Koaguladoni sistem
PRINL .
Faza akutne reshdje podioinost
infekoijama
Oitedenje endotelnih i parenhimalnih celija
MO DS MOF

Grafikon 1. Shematski prikaz odgovor organizma na traumu: APC, antigen predstavijajuce
celije; TH, T-helper éelije (limfociti); SIRS, sindrom sistemskog inflamatornog odgovora; CARS
-kompenzatorni anti-inflamatorni odgovor;PMNL-polimorfonuklearni leukociti;MODS-MOF-
sindrom visestrukog otkazivanja organa [43].

Kada stepen optereCenja organizma, prouzrokovan sekundarnim endogenim i1 egzogenim,
faktorima #zv. ,,second hit* fenomena, prelazi se moguc¢nost homeostatskih mehanizama
regulacije, povecava se rizik za razvoj posttraumatskih komplikacija: acidoza, kontaminacija
katetera ili tubusa, perfuzioni problemi, ishemija, ARDS-a i MODS-a i mortalitet. Kompleksna
kaskada odbrambenih odgovora inicirana je primarnim i sekundarnim insultima (eng.,, TWO-HIT

theory*) [42]. Siroko prihvaéena strategija u le¢enju preloma kod politraumatizovanih tzv.
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"kontrola Stete" (eng.damage control orthopaedics - DCO), podrazumeva stabilizaciju preloma
spoljnjom skelethom fiksacijom, koja predstavlja ekspeditivnu i minimalno invazivnu metodu
[41]. Koncept leCenja nazvan Odlozeno totalno zbrinjavanje preloma, predstavlja definitivno
operativno zbrinjavanje, kada se proceni da je opSte stanje povredjenog dovoljno stabilno i
izvodi se metodom unutrasnje fiksacije. Upravo ova strategija u savremenim trauma centrima
koristi se kao privremena metoda kod teSko politraumatizovanih koji ne mogu podneti
ekstenzivnost definitivnog zbrinjavanja, uz kasniju konverziju spoljasnje fiksacije u unutrasnju,
intramedularnu fiksaciju po stabilizaciji op$teg stanja povredjenih. Prakti¢ni znacaj strategije je
da se minimizira "drugi udarac" dodatnog tereta hirurSke procedure na ve¢ tesko povredjenog
bolesnika [41]. Analizom velikog broja radova doslo se do zaklju¢ka da univerzalni model ne
postoji 1 da se svaki pacijent mora posmatrati kao jedinstven slu¢aj. Preporuka za siguran

definitivni hirur§ki model lecenja je predstavljen na grafikonu broj 2 [8,44].

Grafikon 2. Preporuka za lecenje politraumatizovanog sa prelomom duge kosti [44].

ETC-rano definitivno zbrinjavanje preloma, DCO-zbrinjavanje povreda za spasavanje Zivota,
JIT- jedinica intezivne terapije, OP-operacija.

Tezina povreda i klini¢ko stanje povredjenih glavni su faktori, pored teZine i tipa preloma

u odredjivanju strategije leCenja povredjenog, odnosno preloma, veéina autora navodi da se

47



definitivna stabilizacija preloma moZe bezbedno izvesti kod politraumatizovanih povredjenih,
kada se zadovolje sve taCke reanimacije: hemodinamska stabilnost, stabilna saturacija
kiseonikom, nivo laktata manji od 2 mmol/l, nema poremecéaja koagulacije, normalna
temperatura i diureza veca od 1ml/kg/h [45]. Smatra se da vodeéi faktori u odredjivanju
strategije leCenja preloma, jesu procena stepena tezine pretrpljenih povreda i opste klinicko

stanje povredjenog.

5.2 Trauma skor (bodovni sistem)

U cilju S$to objektivnije procene stanja povredjenog u primeni strategije leCenja
politraumatizovanog bolesnika izradjeni su protokoli i skorovi. Koncept bodovnih sistema u
politraumi je u upotrebi od pocetka 1950-tih. Prvi opisan bodovni sistem je dao De Haven’s
1952. godine. Bodovni sistemi su se pokazali dragocenim u razvoju i usavrSavanju Sistema
pruzanja nege politraumatizovanim, pomazu da se povredjeni pacijenti svrstaju po kategorijama i
da se identifikuju sistemski problemi i korisna sredstva za analizu grupa pacijenata. Bodovni
sistemi se mogu podeliti na trijazne i prognosticke sisteme, takodje se mogu podeliti na
anatomske, fizioloske i kombinovane (anatomsko—fizioloske) [46].

Anatomski trauma bodovni skor, procenjuju tezinu povrede na osnovu morfologije-izgleda
povredjenog organa. Termin Anatomska Tezina Povrede (eng.Abreviated Injury Scale- AlS) prvi
put je uveden 1969.god. i predstavlja pouzdan pokazatelj tezine povrede, predstavljajuéi najéesce
upotrebljivani bodovni sistem za merenje tezine povrede. Skalom se ocenjuju povrede Sest
regiona tela i u svakoj povredjenoj regiji ocenjuje se tezina povrede [46,47]. Ukupna anatomska
tezina povrede (eng.Injury Severity Score-1SS) odredjuje ukupan stepen povrede, prvi put
predstavljen od strane Bakera 1974.godine, odredjuje se na osnovu AIS vrednosti, tako §to se za
6 regija tela, povrede pojedinacno boduju, a poeni 3 regije koje su najvise povredjene se
kvadriraju [42,43]. Od strane Oslera [48] uveden je novi bodovni sistem sa ciljem da se odklone
nedostaci ISS i AIS nacina odredjivanja tezine povrede. Novo ukupno izacunavanje anatomske
tezine povrede (eng.New Injury Severity Score-NISS), definiSe kao zbir kvadrata 3 najvece
vrednosti AIS bez obzira na regiju tela u kojoj se pojavljuju (moze i unutar iste regije tela). NISS
skor ima bolju sposobnost prikazivanja smrtnosti, u odnosu na ISS, ostecenje tkiva od povreda i
predstavlja bolji pokazatelj za nastanak MOF (eng.Multi Organ Failure) [47,48]. Kao i kod ISS i

NISS bodovanja ne Kkoriste se fizioloSko stanje organizma za procenu Stanja
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politraumatizovanog. Usled navedenih nedostataka uvedeni su fiziolo$ki bodovni sistemi Kkoji
mere odgovor organizma na traumu, operaciju i anesteziju, kao i stres izazvan prethodnim
stanjima. Neki od njih su: Glasgow Coma Score (GCS), Trauma Score (TS), Revidirani Trauma
Scor (RTS), akutna fizioloska i hronicna procena zdravlja (APACHE | i APACHE II).

Glazgov koma skala (eng.Glasgow Coma Scale- GCS), predstavlja najrasprostranjeniji bodovni
sistem kojim objektivno 1 numeric¢ki se procenjuje stanje svesti, obuhvatajuci tri parametra:
otvaranje ociju, najbolji verbalni 1 najbolji motorni odgovor, vrednosti GCS se dobijaju

sabiranjem njihovih vrednosti [49].

Tabela 2. Prikaz izracunavanja tezine povrede sa GCS bodovnim sistemom [49].

Otvaranje oCiju Verb_al na._ Motorni odgovor
komunikacija
Slusa komande 6
Orijentisano 4 |Lokalizuje bol 5
odgovara
Spontano 4 NG 3 Fleksioni pokreti 4
odgovara
Na govornu 3 Neodgovarajuce 5 Decerebarciona 3
simulaciju reci fleksija
Na bol 5 Nera_lzumljlvl 1 Deceret_)_ramona 5
ZVuCi ekstenzija
Ne otvara 1 |Ne odgovara 0 Ne odgovara 1

Kombinovani bodovni sistemi, nastaju kombinacijom anatomskih i fizioloSkih sistema, ovde

spadaju: bodovni sistem teZine traume i povrede (TRISS), karakterizacija teZine traume
(ASCQT) [50].
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VI KLASIFIKACIJA PRELOMA BUTNE KOSTI

Nema univerzalno prihvacene podele preloma kosti. Deskriptivna podela je na otvorene i
zatvorene prelome koja se temelji u odnosu na komunikaciju mesta preloma sa spoljasnjom
sredinom. Prema izgledu, geometriji glavne prelomne linije, §to predstavlja morfolosku podelu,
prelomi se dele na: poprecne, kose, spiralne, viSedelne i segmentni. Prema lokaciji, prelomi
dijafize dele se na: prelome u gornjoj, srednjoj i donjoj tre¢ini. Prelomi u donjoj trecini, se
nazivaju infraistmalni, a iznad supraistmalni, poSto se suzenje medularnog kanala nalazi u
srednjoj tre¢ini [51]. Lokacija preloma uti¢e na polozaj ulomaka, snazna miSi¢na masa
natkolenice, u prvom redu kvadricepsa i hamstringsa, dislocira ulomke i skra¢uje duzinu noge.
Kod preloma u srednjoj trecini butne kosti, proksimalni se ulomak nadje ispred distalnog ako je
prelom ispod hvatiSta aduktora, proksimalni je ulomak u jacoj adukciji 1 pomakom prema
napred. Podela preloma temelji se na proceni nekoliko bitnih ¢inioca traume:

V' intenziteta sile E=mv2/2,

v" mehanizma povredjivanja,

v’ veli¢ine ostecenja tkiva: koznog i potkoznog tkiva, mi$ica, neurovaskularnih elemenata, i

konfiguracija preloma.

Klasifikacija preloma na osnovu podele po Tscherne i Oestern-u, povrede mekih tkiva i otvoreni
i zatvoreni prelomi kosti su u nekoliko grupa [52].

Tabela 3. Podela povreda mekih tkiva i preloma kosti po Tscherne i Oestern-u[52].

Tscherne Otvorene Zat i orelomi Tscherne mekotkivne Zat . lomi
Gradus |mekotkivne povrede voreni prelomi Gradus povrede voreni prefomi
03=ekstezivno C3=velika kontuzija

C0=nema ili mala oste¢enje mekog tkiva [loZe sa destrukcijom

0 o1 Stedeni ih ki i .
ostecenya meklh tkiva, sa povredom krvnog  |potkoznog tkiva i
jednostavni tip preloma suda ili nerva misica
indirektne sile

01=povrsina lezija 04=delimi¢na ili
koze (laceracija) od Cl=povrsn kotuzija i potpuna amputacija sa
| . .. N v - . C4
fragmenata sa ilibez  |lezija koze odvajanjem svih
kontuzije koze anatomskih struktura

02= laceracija koze sa |C2=duboke lezije koze

" cirkumferentnom sa miSi¢cnom
mekotkivnom lezijom ili {kontuzijom, od direktne
kombinovano sile

Kod otvorenih preloma, opasnost od infekcije kosti je visestruko povecana. Prema numerickoj
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Gustilo-Andersen-ovoj Klasifikaciji koja pravi podelu na Ill tipa, a kasnije su je doradili

1987.godine Caudle i Stern tako $to su na tip 111 dodali tri podgrupe na osnovu neuro-vaskularnih

lezija. Ova podela otvorenih preloma ima sledece stepene: I, I, 11 A, 11 B'i 11 C [53]:

v

v

I stepen - otvor na kozi do 1cm, nastao djelovanjem fragmenta iznutra prema upolje sa
minimalnom povredom misica i jednostavnom konfiguracijom preloma.

Il stepen - laceracija od 1-10 cm, bez ekstenzivnog mekotkivnog oStecenja, kostanih
avulzija ili koznog flapa. Prelom popre¢ni, kosi, sa manjom kominucijom, malo
avaskularnog devitaliziranog tkiva i stranog materijala u kontaminiranoj rani.

I11-a stepen - ekstenzivna mekotkivna laceracija, adekvatna mekotkivna pokrivenost
kosti. Prelom je segmentni ili kominutivni (sklopetarne povrede).

I11-b stepen - ekstenzivan mekotkivni defekt, kost ogoljena, periostalno odvajanje,
naglasena kontaminacija rane i slozena konfiguracija preloma.

I1l1-c stepen - postoji povreda magistralnog krvnog suda koji zahteva reparaciju,

nezavisno o veli¢ini mekotkivne rane.

Stepen kominucije preloma je faktor koji bitno odlucuje o metodi fiksacije. Za procenu

kominucije mesta preloma danas se najc¢esce koristi Winguist-Hansenova [54] podela:
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Slika 13. Shematski prikaz stepena kominucije dijafizarnog dela kosti po Winquist-u [54]

v" Tip | - prelom je bez kominucije ili minimalna, mali ulomak ne uti¢e na stabilnost.

Tip Il - kominucija sa ve¢im ulomkom, koji zahvata manje od 50% cirkumferencije
korteksa. Siroki kortikalni kontakt, dva glavna fragmenta.
Tip 1l — kominucija izmedju 50-100% cirkumference dva glavna ulomka. Veliki

leptirasti ulomak onemogucavaju stabilan kontakt imedju glavnih ulomaka.
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v" Tip IV - celom cirkumferencijom kost je u kominuciji, ne postoji kontakt medju glavnim

ulomcima §to ¢ine prelom nestabilnim.

Radna grupa za osteosintezu (Arbeitsgemeinschaft fiir Osteosynthesenfragen / Association for the

Study of Internal Fixation; AO/ASIF) sacinili su alfa-numericku AO klasifikaciju [55], gde se

dijafizarni prelom femura oznacava brojem 32. Dijafizarni prelom predstavlja nivo ispod donjeg

ruba malog trohantera do kondila butne kosti. Razlikuju se tri tipa preloma: jednostavni (A), sa

ulomkom (B) i slozeni prelomi (C). Svaki tip preloma se deli u tri grupe. Svaka grupa preloma,

se deli u tri podgrupe, zavisno od nivoa preloma. Prelomi u subtrohanternoj zoni se oznacavaju

kao podgrupa 1. Srednji deo dijafize je podgrupa 2. Suprakondilarni deo je podgrupa 3.

v

Tip A prelomi: spiralni (A1), kosi sa uglom frakturne pukotine > od 30° (A2), poprec¢ni

sa uglom prelomne pukotine < 30° (A3).

Tip B prelomi: spiralni Klinasti (B1), savijajuci klinasti (B2) i fragmentirani klinasti (B3).

Tip C slozeni prelomi: kominutivni spiralni (C1), segmentni (C2), izrazito kominutivni

prelomi (C3) [55].

32 A jednostavni prelomi
32 A-1 spiralni

32 A-2 kosi

32 A-3 poprecni

32 B prelomi sa ulomkom
32 B-1 spiralni ulomak
32 B-2 klinasti ulomak

32 B-3 kominutivni ulomak

no | nG e
|

[ | / [
W] / ./' |I JL
' || Fi
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."l‘l ."lll .IP -"r |'I /

32C kompleksni prelomi
32 C-1 spiralni

32 C-2 segmentni

32 C-3 izrazito kominutivni

Slika 14. AO / ASIF Miiller-ova alfa-numericka klasifikacija preloma dijafize butne kosti [55].
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VII KLINICKA SLIKA PRELOMA I DIJAGNOSTICKI PROTOKOL

Zbrinjavanje traumatizovanih osoba mora se poceti odmah na mestu povrede i sprovoditi u toku
transporta do Trauma Centra, odnosno zdravstvene ustanove gde ¢e povredjeni biti urgentno i
definitivno zbrinut. Sve se mora odvijati kontinuirano, brzo i sistematski. Postoje 4 reda hitnosti
zbrinjavanja pacijenata [56]:

v | red hitnosti, neodlozna hirur§ka pomo¢, kategorija crveni, hemodinamski nestabilni i
posle reanimacije, (obilna krvarenja unutra$njih organa, vazdu$na embolija, tenzioni
pneumotoraks i tamponada srca, kra$ povrede),

v' Il red hitnosti, odloZena hirur§ka pomo¢, kategorija zuti, hemodinamski/neuroloski
stabilni, iziskuju posebno kvalifikovan hirur§ki kadar (otvoreni prelomi kostiju, vece
povrede mekih tkiva i opekotine preko 50 % povrsine tela, teSke smrzotine),

v' Il red hitnosti, lako povredjeni, kategorija zeleni, (rane sa slabijim krvarenjem,
opekotine do 40% povrSine tela, povrSne smrzotine),

v IV red hitnosti, kategorija crni, mrtve osobe ili sa povredama koje nisu kompatibilne sa
zivotom.

U klinickoj slici preloma butne kosti razlikujemo sigurne i nesigurne znake preloma.
» Sigurni znaci:
v’ patoloska pokretljivost,
v' fenomen krepitacije ko$tanih fragmenata,
v' deformitet uzduZne osovine praéem skra¢enjem povredjene noge,
v’ potpuna funkcionalna disfunkcija, nema aktivne elevacije noge od podloge,
v kod otvorenih preloma postoji rana, odnosno povreda mekih tkiva éesto sa
delovima kosti koje prominira iz rane.
» Nesigurni znaci:
v veoma jak bol koji moze da se prenosi u preponu ili u zglob kolena,
v' oteklina, hematom, bolnost pri pritisku,
v’ gré misi¢a kao izraz samozastite organizma,
v/ simtomi i znaci traumatskog Soka.
Prelom dijafize butne kosti je Cesto udruzen sa povredama drugih organa ili organskih sistema,

sa prisutnom klinickom simptomatologijom tih sistema, tako da je potreban multidisciplinarni
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pristup u dijagnostici i leCenju povredjenog. Simptomi i znaci traumatskog Soka mogu se
manifestovati kratko vreme posle traume ili nekoliko ¢asova kasnije. Oni nastaju iz dva razloga:

v masivan gubitak krvi usled traume (i do 1500ml),

v/ adaptacioni sindrom, tj.odgovor organizma na traumu.
Kao posledica adaptacije organizma na povredu nastaje pad minutnog volumena srca, akutna
cirkulatorna insuficijencija sa nedovoljnom tkivnom perfuzijom. Poremecaji u traumatskom Soku
su dinami¢ni sa stalnim promenama u klini¢koj slici u kojoj dominiraju opsti Simptomi.
Povredjeni je u strahu, uplasenog pogleda, hladne vlazne, lepljive i bledo prebojene koze, dolazi
do razvoja hipotermije, tahipneje (brzo i duboko disanje), hipotenzije, slabog, jedva palpatornog
pulsa i poremecaja svesti sa proSirenim zenicama, smanjenim izluc¢ivanjem mokrace i
smanjenjem senzornih funkcija, tako da je neophodna inicijalna terapija, koja podrazumeva
respiratornu potporu i nadoknadu cirkuliSu¢eg volumena, da bi se predupredio nastanak
terminalnog, dekompenzacionog stadijuma traumatskog Soka kojeg karakteriSe bradikardija,
cijanoza, jaka hipotermija, hipotenzija, anurija, stupor ili koma. U laboratorijskim analazima su
karakteristi¢éne vrednosti za hemoragijski Sok, poremecaj vrednosti parametara krvne slike,

smanjena saturacija kiseonikom, a sve u zavisnosti od stepena tezine Soka.

7.1 Pregled povredjenog sa prelomom butne kosti

Klini¢ki pregled u prijemnoj ambulanti zdravstvene ustanove treba biti detaljan, ako je
povredjeni u svesnom stanju, prikupiti §to viSe anamenstickih podataka o povredi, radi
utvrdjivanja mehanizma povredjivanja i procene da li se radi o visoko energetskoj ili nisko
energetskoj povredi, obratiti paznju na tegobe koje navodi povredjeni, zbog postojanja simptoma
i znakova udruzenih povreda drugih organskih sistema, koji katkada mogu zbirno delovati i
dovesti ¢ak do smrtnog ishoda usled neblagovremenog prepoznavanja, dijagnostifikovanja i
terapijskog delovanja. Najozbiljnije udruzene povrede su pre svega povrede endokranijuma i
parenhimatoznih organa grudnog kosa, stomaka i1 karlice. U fizikalnom nalazu primeniti
propedevticki redosled pregleda: inspekcija pregled zasnovan na posmatranju ekstremiteta i
promena, palpacija pregled zasnovanan na dodiru, aktivna i pasivna pokretljivost ispitivanje
obima pokreta zglobova, specificni testovi tzv.provokacioni testovi za dokazivanje specifi¢nih
promena nakon povrede, neuroloski pregled ispitivanje dermatoma i miotoma odredjenih nerava

i refleksa, vaskularni pregled. Osim evidentnog preloma butne kosti kojeg je inicijalno potrebno
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adekvatno imobilisati sa udlagom, tzv.kramerovom §inom, gde je butna kost obuhvacena sa dva
susedna zgloba, kukom i kolenom sa potkolenicom, §to inicijalno smanjuje bol i deluje na

smanjenje gubitka krvi i prevenira razvoj stanja soka.

Slika 15. Klinicki nalaz otvorenog preloma dijafize butne kosti.
Kod otvorenih preloma se radi brza hiruska obrada rane i zaustavljanje krvarenja. Potreban je
pregled celog tela radi utvrdjivanja udruzenih povreda i opSteg stanja povredjenog, provera
hemodinamskog statusa, merenje pulsa, krvnog pritiska, broja respiracija disanja, ispitivanje
stanje svesti i rekonstrukcije dogadjaja povredjivanja, uz primenu radioloske i laboratorijske
obrade kao i primena trauma skale radi procene tezine povreda i daljeg tretmana. Inicijalni
dijagnosticki pregled, odnosno obrada povredjenog cesto zahteva multidisciplinarni pristup

lekarskog tima koji sa¢injavaju hirurg, ortoped i anesteziolog.

7.2 RadioloSka dijagnostika

Predstavlja neizostavni deo obrade svakog povredjenog i podrazumeva kori$¢enje razli¢itih
standarnih dijagnosti¢kih procedura u zavisnosti od procene lekarskog tima i od povredjenog
tkiva, odnosno organa. Ove procedure predstavljaju pouzdane procedure u proceni stepena i vrste
povrede. Klasi¢ni pristup u dijagnosti¢koj proceduri kod traumatizovanog pacijenta
podrazumeva radiografske (RTG) snimke endokranijuma, vratne kicme, grudnog kosa, karlice 1
povredjenog ekstremiteta, butne kosti. Takodje podrazumeva primenu ultrasonografije (EHO) za
parenhimatozne organe stomaka i karlice kao i krvnih sudova ekstremiteta. Danas se sve ¢eSce
inicijalno koristi, odnosno u trauma centrima je postao standard primene kompjuterizovane
tomografije celog tela tzv. ,,all body scan* sa ciljem brze i egzaktne evaluacije povrede svih

organa i preloma kosti.
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7.2.1 Radiografski nalaz (RTG)

U dijagnostickoj obradi kod preloma neophodno je uraditi klasi¢nu radiografsku dijagnostiku,
koja predstavlja kori$¢enje jonizuju¢ih X zraka. Pri jednom rentgenskom snimku Kkostiju,
pacijent je izloZen zrac¢enju od priblizno 0,001 mSv. Godisnja doza zracenja iz okoline (sunce,
razli¢ite radioaktivne stvari u zemlji i drugo), a kojoj smo svi izlozeni iznosi oko 3 mSv [57]. U
principu tokom dijagnosticke procedure kod preloma butne kosti, dovoljna su dva snimka:
anteroposteriorni(AP) i lateralni(LL), pri ¢emu je neophodno snimkom obuhvatiti ¢itavu duzinu
natkolenice sa kukom i kolenim zglobom. Radiografski snimak potreban je da bude visoke

rezolucije.

Slika 16. Inicijalni radiografski snimak preloma butne kosti( AP i LL).

Na taj nac¢in mogu se dijagnostifikovati prosirenja prelomne linije i eventualno prisutni zglobni
prelomi. Ponekad u cilju evaluacije povrede potrebno je uraditi i dodatno snimanje kako bi se
evidentirala eventualna dodatna angulacija fragmenata i utvrdila konfiguracija preloma i stepen
kominucije. Nezadovoljavaju¢e radiografije ne treba prihvatiti. Ova dijagnosticka metoda

takodje nam omogucuje pracenje procesa kostane konsolidacije i procenu kvaliteta kalusa.

7.2.2 Ultrasonografski nalaz (EHO)

Ultrasongrafija kao dijagnosticka metoda primenju je se kod povredjenih pacijenata u evaulaciji
povreda parenhimatoznih ograna trbusne i vantrbusne duplje, kod ispitivanja protoka 1 povreda
na magistralnim krvnim sudovima (eho-dopler) i kod mekotkivnih povreda ekstremiteta, pre

svega ostecenja miSica, kao i oSteCenja zglobne Caure i ligamenata velikih zglobova (rame i
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koleno. Ova dijagnosticka metoda je pouzdana kod traumatizovanih pacijenata, karakterise je

brza i jednostavna primena.

7.2.3 Kompjuterizovana tomografija (CT)

Savremni pristup koji se koristi u trauma centrima podrazumeva standarnu  primenu
kompjuterizovane tomografije politraumatizovanih pacijenata, tzv. ,,all body scan* kao i ciljana
dijagnostika pojedinih organa. Najcesée se koristi sa presecima snimaka na 2 mm ili 5mm. CT
dijagnostika omogucava pregled glave, grudnog koSa, stomaka, ki¢menog stuba i Kkostiju
ekstremiteta. Ova vrsta dijagnostike je od izuzetnog znacaja u ortopedskoj traumatologiji kod
povreda ki¢émenog stuba i kod zlobnih preloma, kao i kod koStanih defekata i kominucije.
Obrada snimaka omogucava dobijanje slike u viSe ravni: sagitalnoj, koronarnoj i transverzalnoj
kao i rekonstrukcija i dobijanje trodimenzionalne slike povredjene kosti. Kod dijafizarnih
preloma indikacija za primenu ovog pregleda predstavljaju slozeni, viSedelni, kominutivni

prelomi.

7.2.4 Ostale radioloske metode

Magnetna rezonanca i scintrigrafija, nemaju indikaciju za primenu kod preloma dijafize butne
kosti, ektraartikularnih preloma, gde nema sumnje na postojanje patoloskog procesa, ali primena

ovih dijagnostickih procedura ima $iroku indikaciju u ortopediji.
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VIII UNUTRASNJI SAMODINAMIZIRAJUCI FIKSATOR (SIF)

Samodinamiziraju¢i unutrasnji fiksator po Mitkovi¢u (SIF - selfdynamizable internal fixator),
predstavlja vrstu natkosne stabilizacije preloma sa supraperiostalnom pozicijom implantata.
Koncept samodinamizirajuc¢eg unutra$njeg fiksatora, koji se razvija od 1988.god. predstavlja tzv.
bioloSku metodu, objedinjuje prednosti spoljne i unutra$nje fiksacije i eliminiSe nedostatke
konvencionalnog osteosintetskog materijala za unutrasnju fiksaciju, pre svega oSteCenje
intramedularne vaskularizacije kod primene klina i oStecenje periostalne vaskularizacije kod
primene plo¢e. Unutrasnji fiksator za dijafizu butne kosti po Mitkovi¢u ima sledeca bioloSko
biomehani¢ka obelezja [58,59]:

v' korististi se mini incizioni pristup, kroz dve incizije i plasira se na kost bez
deperiostiranja fragmenata i minimalnim oste¢enjem mekog tkiva,

v’ pruza moguénost plasiranja Srafova preko klema u vise ravni, ¢ime se postiZe ujednacena
stabilnost fragmenata preloma,

v’ spontane aksijalne dinamizacija.

Unutrasnji fiksator sa ovakvim osobinama obezbedjuje dobre uslove za proces osteogeneze i
rano stvaranje kalusa, Sto vodi brzom zarastanju, smanjuje se potreba za reoperacijama i
upotrebom kostanog grefona, kao i rana rehabilitacija sa osloncem. Unutrasnji fiksator po
Mitkovicu izradjen je od legure medicinskog celika i sastoji se od vise komponenti:

v’ centralne osovine, odnosno Sipke, na popre¢nom preseku okruglog oblika, dijametra 10
mm, a duzine od 150mm do 350 mm sa otvorom na proksimalnom delu za antirotacioni
kortikalni $araf kojim se fiksira za dijafizu femura, a na distalnom delu $ipke nalazi se
Zleb duzine 18 mm #zv. dinamicka jedinica koja omogucava teleskopiranje, ali i spre¢ava
rotaciju fragmenata,

v kleme (obujmice), specijalno konstruisane mogu da klize duZ centralne osovine, Sipke i
rotiraju za 360° oko osovine, ¢ime pruzaju mogucnost fiksiranja, samonarezujuc¢im
Srafovima dijametra 6 mm, u razli¢itim ravnima.

Preporucuje se stavljanje po dve kleme iznad i ispod preloma, u rasporedu konvergentne
konfiguracije obezbedjuju¢i bioloske, trodimenzionalne biomehani¢ke uslove $to predstavlja
prvu funkciju. Druga funkcija je da konstrukcija svake kleme (obujmice), omogucava kretanje

duZ osovine, koje se postize smanjenjem kompresije zavrtnja u kopleksu sa spojnicom, tako da
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Sipka moze da klizi kroz klemu, ¢ime se realizuje aksijalna dinamizacija tj. teleskopiranje Sipke,
a time i kosti §to obezbedjuje da se okrajci kosti stalno drze u optimalnom kontaktu i odredjenoj

kompresiji koja potice od dejstva miSica i oslonca pri hodu i stajanju.

Slika 17. Unutrasnji fiksator sa dinamickom jedinicom i klemama, pre i posle dinamizacije [58].

Antirotaciona dinamicka jedinica, obezbedjuje teleskopski efekat, tj. biokompresiju. Za
maksimalni efekat dinamizacije antirotacioni Sraf se postavlja u delu Zleba koji je blizi vrhu
klina. Na taj nacin, posle spontanog aktiviranja dinamizacije moze klizati uzduzno onoliko
kolika je potreba za dinamizacijom, a najvise kolika je duzina zleba (18 mm). Dinamizacija se
spontano aktivira samo kada je zarastanje usporeno ili odsutno. Ukoliko je proces zarastanja
normalan, do spontane dinamizacije ne dolazi [59].

U procesu kompresije tj. teleskopiranja, ne moze doé¢i do rotacije Sipke u odnosu na kleme,
zahvaljujudi antirotacionim zavrtnjima na krajevima Sipke. Ako na mestu preloma nema kontakta
izmedju fragmenata, a nema ni dovoljnog stvaranja novog kostanog tkiva — kalusa, onda je
stabilnost na mestu preloma ispod optimalne, pa ¢e pod dejstvom misic¢a i neprestanih pokreta
koji su dozvoljeni pacijentu, do¢i do minimalnog razlabavljivanja zavrtnjeva i kleme u odnosu na
centralnu osovinu sa postepenim teleskopiranjem tj. medjusobnim klizanjem. To dovodi do
aksijalnog pomeranja koja dovodi do kompresije na mestu preloma, odnosno okrajci kosti ¢e se
dodirnuti uz blag pritisak prouzrokovan kontrakcijama misica i osloncem ~biokompresija”.
Proces se deSava otprilike 6-8 nedelja nakon fiksacije kada se dozvoljava povecavanje oslonca

pri hodu. Taj blagi kontakt na mestu preloma, odnosno dinamicka kompresija omogucena
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procesom dinamizacije deluje stimulativnho na process osteogeneze i usporeno ili prekinuto

zarastanje ¢e pre¢i u normalno zarastanje.

At
L

—>»> <

Slika 18. Shematski prikaz unutrasnjeg fiksatora; a)konvergentna pozicija srafova b) postoji
praznina na mestu preloma, dinamicka jedinica nije aktivirana. b) proces teleskopiranja i efekat
dinamicke jedinice sa zatvorenim mestom preloma [58].

Ako u podrucju preloma nema praznine (ako postoji kontakt izmedju fragmenata) ili ako ima
dovoljno novostvorenog koStanog tkiva koje povezuje fragmente, onda ¢e stabilnost na mestu
preloma biti zadovoljavaju¢a pa nec¢e do¢i do blagog razlabavljivanja zavrtnjeva kojima su
stegnute kleme i1 ne¢e do¢i do teleskopiranja Sipke u odnosu na klemu tj. neée do¢i do
dinamizacije jer u tom slucaju to nije ni potrebno. Zbog ove svoje funkcije, implantat se moze

smatrati ,,inteligentnim implantatom”, do dinamizacije dolazi samo kada je to potrebno [59].
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IX INTRAMEDULARNI KLIN

Intramedularna fiksacija predstavlja plasiranje implantata u medularni kanal dugih kostiju i
predstavlja tzv. princip relativne stabilnosti, koji nezahteva anatomsku repoziciju na mestu
preloma. Prvi opis intramedularne fiksacije, vezuje se za rad Stimsona 1883. godine gde je
uradjena stabilizacija preloma kosti postavljanjem klina od slonovace u medularni kanal. U
razvoju intramedularne fiksacije znacajno mesto zauzimaju Nicollysen, Delbet, Lambotta, Hey-
Groves, Modney i drugi koji su unapredjivali ovu metodu za stabilizaciju preloma i postigli
znacajne rezultate ¢ime su doprineli razvoju traumatologije. Nemacki hirurg Gerhard Bruno
Gustav Kuntscher verovatno zauzima najznaéajnije mesto na razvoju intramedularne fiksacije.
Za dijafizarne prelome butne kosti konstruisao je trilamelarni klin koji nije u potpunosti
ispunjavao kanal, ve¢ je na tri mesta ostvarivao kontakt na endostalnu stranu korteksa, sto je
smanjivalo oStecenje, a uzduzni rascep klina potpomagao je adaptiranju u kanalu ¢ime se dobijao
prisniji kontakt na vec¢oj duzini dovode¢i do dobrog biomehani¢kog odnosa i povoljnog uticaja
na stabilizaciju klina na mestu istimickog preloma dijafize butne kosti. Takodje u svojim
radovima smatrao je da klin neprouzrokuje dodatno ostecenje kosti koje ugrozava proces

zarastanja jer je za njega odgovoran periost [60].

Slika 19. Shematski i makroskopski prikaz Kintsherovog klina kroz dijafizu duge kosti [60].

Kiintscher i njegovi saradnici jo$ tada su prepoznali prednosti zatvorene repozicije i fiksacije,
takodje se zalagao da implantat mora biti ¢vrst i otporan na delovanje sila i da svojom
konstrukcijom nedozvoli pomeranje klina i glavnih ulomaka na mestu preloma pri naprezanju,

§to navodi u svojim radovima pod terminom ,stabilna osteosinteza® i opisuje tzv.
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,,detensornagel koji se predvidja za tretman kominutivnih preloma [60,61]. Kintcherovu ideju
su unapredili Grosse 1 Kempf iz Francuske i Klemm 1 Schellman iz Nemacke ¢iji rad predstavlja
pretecu danasnjeg zakljucavajuceg klina (njem.Verrigelungsnagel).

Intramedularni klinovi imaju anatomske i funkcionalne nazive. Centromedularni klin ulazi u kost
u liniji (osovini) medularnog kanala. Ostvaraju kontakt na viSe tataka duz osovine kost-klin.
Stabilnost zavisi od uspostavljanja kontakta klina i kosti na principu elasti¢énog uklestenja, a time
se dobija i na stabilnosti preloma da bi se sprecio aksijalni i rotacioni deformitet na mestu
preloma, posebnu grupu cine zakljucavajuci klinovi ,,interlocking nail“. Kondilocefali¢ni
klinovi, ulaze u kost na kondilima butne kosti, u metafizarnoj regiji, mogu biti elasti¢ni i rigidni
od Cega i zavise tacke stabilizacije. Kao primer kondilocefalicnog tipa klinova su Enderov,
Hakenov i Kincerov ,,Y* klin. Funkcionalno postoje dve vrste intramedularnih klinova. Jedni su
fleksibilni i nezahtevaju rimovanje medularnog kanala, tu spadaju Lottes-ov, Ender-ov i Rush-ov
klin. Druga vrsta su rigidni klinovi koji se stavljaju u medularni kanal tzv.solidni klinovi i ovde
spadaju i klinovi koji predhodno zahtevaju rimovanje medularnog kanala. U ovu grupu spadaju
Kuncher-ov klin i njegova AO modifikacija. Razvoj tehnologije proizvodnje i vrsta materijala,
rentgen aparata i zastitite doveo je i do razvoja novih tehnika, pre svega zatvorene repozicije i
uvodjenja klina, dovela su konstrukcije novih generacija. Whittle i saradnici [61] navode
najcesce koristene IM klinove:

v’ Standardni IM klin (Kintscher, AO, Schneider, Sampson i ostali) sa ciljem postavljanja
najveceg dijametra klina, da rigidno kontrolise angulacione i rotacione sile,

v' IM zakljuCani klin (interlocking nail), kod kojeg transverzalno ili koso postavljen
transosalni Saraf, kontrolise veliki proksimalni i distalni fragment kao $to je Klemm-
Schellmann klin. Modifikovani prve generacije zakljucani klin, kao §to je Grosse-Kempf,
ima proksimalni tubularni deo, za poboljSanje dodira 1 zakljuavanje proksimalnog
Sarafa. Russell-Taylor zakljucani IM klin predstavlja drugu generaciju. Treca generacija
femoralnog klina je izradjena od titanijumske legure, prate femoralnu zakrivljanost u
sagitalnoj i koronarnoj ravni i moguéno$¢u viSe $arafa u viSe ravni na gornjem i donjem
okrajku klina. U zavisnosti od mesta uvodjenja, kod anterogradnog uvodjenja se koristi
fosa piriformis ili veliki trohanter (kada se Saraf stavlja u glavu butne kosti), retrogradni

zakljucani IM klin, je dizajniran za ubacivanje kroz koleni zglob koriste¢i interkondilarni
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portal (velika vrata), medularni kanal se obradjuje i postavlja najve¢i moguci precnik
klina i odgovarajuca duzina,
v' fleksibilni IM klin (Rush, Ender, Nancy) postize fiksaciju osloncem u tri tacke.
Intramedularni zakljucani klin moze biti dinamicki, staticki i dvostruko zaklju¢ani. Dinamicka

fiksacija, neutraliSe savijanje i rotaciju, ali dopusta rano aksijalno opterecenje.
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Slika 20. Shematski prikaz femoralnog zakljucavajuceg klina (interlocking nail)[62].

Dinamicka fiksacija se koristi kod stabilnih preloma i nezarastanja. Dvostruko zaklju€ani klin,
kontroliSe rotaciju, savijanje i aksijalno optereenje. Posebno je koristan kod kominutivnih,
neistmalnih preloma dijafize butne kosti. Tehnika intramedularne fiksacije moze biti dvojaka:
zatvorena i otvorena metoda. Pogodnosti otvorenog plasiranja su sledece: zahteva manje skupu
opremu, obi¢an operacioni sto, nije neophodna rendgen oprema, ne zahteva trakciju, laksa
repozicija. Direktna opservacija kosti, omogucava identifikaciju nedislociranih fragmenata, koji
se nisu videli na rendgenskim snimcima. Precizna repozicija ukljucuje rotacionu stabilnost.
Nepogodnosti su sledece: oziljak koze, pove¢an gubitak krvi, eliminacija frakturnog hematoma
vaznog za zarastanje, gubitak koStanih partikula dobijenih rimovanjem, povecana stopa infekcije

I Smanjena stopa zarastanja kao i produZenje vremena sanacije preloma [61,63].
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X RADNA HIPOTEZA | CILJ RADA

U istrazivanju su postavljene sledece radne hipoteze:

v’ Uspesnost le¢enja metodom unutra$njeg samodinamizirajuéeg fiksatora po Mitkovicu u
pogledu procesa sanacije preloma i brzine funkcionalnog oporavka, nije manja u odnosu
na uspeSnost leCenja metodom tzv. ,zlatnog standarda” odnosno implantacijom
zakljucavajuceg intramedularnog klina.

v' Ucestalost komplikacija le¢enja preloma butne kosti (neurovaskularne smetnje,
nezarastanje - pseudoartoza, povrsSinska i duboka infekcija, duboka venska tromboza,
pluéna embolija, kompartment sindrom, smanjenje pokretljivosti kuka 1 kolena,
poremecaj hoda, rezidualni deformitet ekstremiteta, gubitak sposobnosti za naporne
aktivnosti) metodom samodinamiziraju¢eg unutrasnjeg fiksatora po Mitkovicu nije veca
u odnosu na ucestalost navedenih komplikacija le¢enja metodom zakljucavajuéeg

intramedularnog klina.

IstraZivanje ima sledece ciljeve:

v' Statisti¢ka analiza svih rezultata, zbirno i zasebno za obe grupe ispitanika,

v' Uporediti uspeSnost rezultata leCenja preloma dijafize butne Kkosti metodom
samodinamizirajueg unutrasnjeg fiksatora po Mitkovicu, sa rezultatima lecenja
metodom zakljucavajuc¢eg intramedularnog klina (interlocking nail), kroz pracenje
procesa zarastanja i brzine funkcionalnog oporavka,

v Uporediti ucestalost komplikacija le¢enja preloma dijafize butne kosti (neurovaskularne
smetnje, nezarastanje, povrSinska i duboka infekcija, duboka venska tromboza, pluéna
embolija, kompartment sindrom, smanjenje pokretljivosti kuka i kolena, poremecaj hoda,
rezidualni deformitet ekstremiteta) primenom metode fiksacije samodinamiziraju¢im
unutraS$njim fiksatorom po Mitkovicu sa ucestaloS¢u navedenih komplikacija lecenja
primenom metode zaklju¢avaju¢im intramedularnim klinom.

v Utvrditi procenat spontane dinamizacije u toku leCenja preloma femura metodom

samodinamiziraju¢eg unutrasnjeg fiksatora.
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XI MATERIJAL | METODOLOGIJA RADA

Ispitivanje je multicentri¢na kohortna studija, prospektivna i delimi¢no retrospektivna. Studija je
zapoceta na uzorku od 108 ispitanika sa 112 preloma dijafize butne kosti, a u celosti sprovedena
na ukupno 100 ispitanika sa 104 preloma dijafize butne kosti. Odnosno 8 ispitanika izgubljeno je
u krajnjem zbiru, neodgovaranjem na naSe pozive radi kontrolnog pregleda i evidentiranjem
prate¢ih parametara tokom lecenja. Na konac¢nom uzorku koji prikazujemo, koriséen je
samodinamiziraju¢i unutra$nji fiksator po Mitkovicu (SIF) kod 55 pacijenata sa 57 preloma
obuhvacenih u prvoj grupi ispitanika sa duzinom praéenja od 12-23 meseca. U drugoj grupi kod
45 ispitanika sa 47 preloma le¢enih metodom sa zakljucavaju¢im intramedularnim femoralnim
klinom i duzinom pracenja od 12 do 18 meseci. Studija je obuhvatila period lecenja od janura
2008.godine do aprila 2017. godine na Klinici za Ortopediju i traumatologiju, Klinickog Centra
Crne Gore u Podgorici sa uzorkom od 38 ispitanika intramedularnim klinom i 5 ispitanika sa
unutrasnjim fiksatorom. U periodu od juna 2013. godine do decembra 2015. godine na Klinici za
Ortopediju 1 traumatologiju Klinickog Centra u Nisu, uzorak je na 50 ispitanika sa unutrasnjim
fiksatorom i 7 ispitanika sa intramedularnim klinom. Iskljucujuci kriterijumi su bili: malignitet-
patoloski prelom, periprotetski i/ili interprotetski prelomi, otvoreni prelomi Il stepena, kao i
postojanje pridruzenih bolesti koje bi bitno uticale na ishod lecenja. U pridruZene bolesti koje su
iskljucujuéi faktor spadaju neuroloske bolesti kao §to su MS (Multiple sclerosis) i Parkinsonova
bolest, endokrinopatije, renalna disfunkcija, malnutricija, vaskularna oboljenja, pacijenti na
steroidnoj, hemoterapiji 1 bifosfonatima ili povrede ki¢me sa neuroloSkom manifestacijom na
donjim ekstremitetima. Za klasifikaciju preloma dijafize butne kosti koristili smo vise
klasifikacija radi boljeg sagledavanja aktuelne problematike i prikazivanja podele ovih povreda
sa stanovista koriS¢ene klasifikacije. Osnovna podela preloma vr$ila se na otvorene i zatvorene
prelome, u tom delu koristili smo se univerzalno prihvacenom Gustillo Anderson klasifikacijom
[53] koja u zavisnosti oStecena tkiva gradira se u 3 stepena. Za podelu preloma kosti koristio sam
klasifikaciju koju je sacinila Radna grupe za osteosintezu AO/ASIF (Arbeitsgemeinschaft fir
Osteosynthesenfragen/Association for the Study of Internal Fixation) i Miuller-ovu alfa-
numeri¢ku klasifikaciju 70-tih godina proslog veka u svom centru u Davosu (Svajcarska)[55].
Na osnovu ove podele imali smo slede¢i odnos preloma: tip A 39 (37,5%); tip B 51 (49%) ; tip

C 14 (13,5%). Za procenu stepena kominucije na mestu preloma dijafize butne kosti, odnosno
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kontakta izmedju glavnih fragmenata, Kkoristili smo Winguist-Hansen klasifikaciju [54]. Kod
ukupnog broja 104 dijafizarnih preloma butne kosti, imali smo tip | preloma u 28 (26,9%)
slucajeva, tipa ITu 39 (37,5%) slucajeva, tipa I1I kod 23 (22,1%) slucaja i tipa IV kod 14 (13,4%)
slu¢ajeva. Zbog izostanka komplentiranja podele preloma po Tscherne i Oestern-ovoj
klasifikaciji [52] kod svih ispitanika, ista nije prikazana u rezultatima lecenja.

Salminen i sar. [6] u traumu velike energije ubrajaju: prelome nastale u saobra¢ajnom udesu, pad
sa visine vece od 1 metar, povrede zadobijene padom sa motocikla,a trauma manje energije je:
pad sa visine manje od 1 metar ili pad na istom nivou. Mehanizam povredjivanja na celim
uzorkom 100 ispitanika, predstavlja saobra¢ajna nezgoda kod 57 (57%), povreda pri padu sa
visine 27 (27%), povrede vatrenim oruzjem 8 (8%), sportske aktivnosti 6 (6%), 1 drugi oblici
mehanizma povredjivanja kod 2 (2%) ispitanika. Odnos najces¢eg mehanizma, saobracajne
nezgode, zbirno prema svim ostalim mehanizmima povredjivanja predstavlja 1,32:1. U prvoj
grupi kod 8 ispitanika je odmah na obradi i prijemu uradjena spoljnja fiksacija, kod 33 ispitanika
je postavljena skeletna trakcija (traction transossalis) i kod 11 ispitanika je kori§¢ena gipsana
imobilizacija, a tri ispitanika operisani sa unutra$njim fiksatorom. Kod 11 ispitanika u drugoj
grupi, po obradi i prijemu je postavljena spoljna fiksacija, kod 31 ispitanika skeletna trakcija, a
kod tri ispitanika IM Klin. Definitivno ortopedsko zbrinjavanje preloma dijafize femura radjeno
je u proseku u prvoj grupi 4.8 dana (od 1 do 18 dana) od povredjivanja, dok je prose¢no vreme
proteklo od povredjivanja do definitivnog zbrinjavanja u drugoj grupi iznosilo 3,9 dana (od 1 do
9 dana). Svi ispitanici su primali nisko-molekularni heparin, antibiotsku terapiju, a kod otvorenih
preloma i antitetanusna profilaksa. U analiziranoj seriji nije bilo hospitalnog mortaliteta.
Parametri koji su analizirani u proceni ishoda leCenja, na osnovu kojih je napravljena
komparacija izmedju dve metode leCenja, zasniva Se na radiografskoj proceni novostvorenog
kalusa, odnosno na osnovu vremena potrebnog za sanaciju preloma, pozicije i stanja implantata
kao i osovine butne kosti kao i prisustva komplikacija evidentiranih tokom le¢enja i na osnovu
krajnjeg funkcionalnog rezultata. Analazirane komplikacije su: infekcija, nesrastanje, deformitet
ekstremiteta (poremecaj osovine, rotacije i duzine), prelom i pomeranje osteosintetskog
materijala, duboka venska tromboza, pluéna embolija, neurovaskularne smetnje, kompartment
sindrom, i amputacija. Svi ispitanici su obradjeni na isti na¢in (po istom protokolu), a rezultati
istrazivanja upisani u upitnik koji sadrzi podatke: generalije pacijenta, mehanizam povredjivanja,

vrsti preloma, vreme proteklom od povredjivanja do operativnog zahvata, prate¢im povredama i
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bolestima, metodi leCenja, vremenu zarastanja i uspehu posle zavrSene rehabilitacije. Na taj
nacin je smanjen lo§ uticaj predrasude (bias) na procenu rezultata leCenja medju grupama, jer su
grupe u vecoj meri homogenizovane. Medjunarodno udruzenje za proucavanje bola,
(International Association for the Study of Pain-1ASP) definise bol kao: ,,neprijatno emocionalno
i osecajno iskustvo povezano sa pravom ili potencijalnom povredom tkiva, ili uzrokovano tim
ostec¢enjem ili povredom. Kako je bol subjektivni osecaj, ne postoji validan objektivni metod za
merenje njegovog intenziteta. Za procenu inteziteta bola, kao modaliteta somatskog senzibiliteta,
koji je posledica povredjivanja i sprovedenog leCenja, na raspolaganju su jednodimenzione
metode predstavljene kao: skale procene (graficke, numericke, verbalne), multidimenzionalni
upitnici o bolu (McGill-Melzack), strukturirani intervju (Bond) i algezimetri, sprave za mjerenje
boli [64]. U ovom radu koristio sam numeri¢ku skalu - NS (Categorical Numerical Rating
Scales-NRS), koja se Cesto zove i vizuelna numericka skala (VNRS/VNS), prikazana tako da
vrednost bola odgovara nekom broju (0-5 ili 0-10). Ona je jednostavna za primenu u procenu
intenziteta bola. Na skali su ozna¢ena dva ekstrema u opisu intenziteta bola, npr. od ,,bola nema
uopste*, do ,,najgori moguci bol“ [65].

Procenu osteitisa i infekcije rane vr§io sam na osnovu nalaza istorije bolesti, klinickog statusa i
laboratorijskih parametara (sedimentacije, leukocitarne formule, C-reaktivhog proteina,
prokalcitonina, fibrinogena, antibiograma i rendgen snimka kosti).

Procenu tromboembolijskih komplikacija na osnovu klinickog nalaza i laboratorijskih vrednosti
nalaza trombocita, protrombinskog vremena (PV), INR (International Normalized Ratio), D-
dimera; ultrazvuénog dopler nalaza ekstremiteta, angiografije donjih ekstremiteta, rendgen
nalaza plu¢a odnosno kompjuterizivane tomografije (MSCT angiografija plu¢nih krvnih sudova),
EHO nalaza srca.

Procenu srastanja preloma, odnosno usporenog srastanja i nesrastanja kao i poziciju implantata i
stanja na kosti (npr.infekcija, osteoporoza, prelom implantata) vrsio sam na osnovu klini¢kog
statusa i RTG snimka. Kriterijumi za nesrastanje, produzeno srastanje i loSe srastanje vrseno je
prema metodologiji. Vreme srastanja se definiSe kao vreme izmedju povrede i vremena kada
bolesnik hoda uz pun oslonac bez bola, bez pomagala i uz pojavu premosc¢ujuceg kalusa na RTG
snimcima. Ukoliko je od momenta nastanka preloma, proslo vise od 9 meseci, a da u zadnja tri
meseca nije doslo do evidentnog napretka u procesu srastanja, prelom se smatra da je nesrastao

po definiciji Uprave za hranu i lekove u Merilandu (SAD), (eng.FDA-Food and Drug

67



Administration) iz 1986.god. [66]. Saniran prelom smo definisali pojavom kalusa koji zahvata tri
korteksa sa popunjavanjem frakturne pukotine na radiografijama u dva pravca. Za nesrasle
prelome, pseudoartroze po Weberu i Cechu, podela se zasniva na proceni bioloskog potencijala i
morfoloskih karakteristika kostanih okrajaka [67]:
» Bioloski vitalne pseudoartroze:
v’ hipertrofi¢ne pseudoartroze (obilnim kalus, tzv. slonovsko stopalo),
v' hipotrofi¢ne pseudoartroze (oskudnim kalusom, tzv. konjsko stopalo),
v' oligotrofi¢ne pseudoartroze (bez kalusa).
» Bioloski avitalne pseudoartroze,
v distrofi¢ne,
v nekroti¢ne,
v' defekt pseudoartrozebez kontakta,

v’ defekt pseudoartroze sa kontaktom.

il

Slika 21. Morfoloska podela pseudoartroza prema Weberu i Cechu [67].

Radiografije su rutinski napravljene u lezeCem polozaju i nisu bile standardizovane. Izostanak
RTG znakova zarastanja uz simptomatologiju, bol i otok na mestu preloma sa ili bez pojave
patoloskih pokreta na mestu preloma nakon 8-10 meseci definisani su kao nesrastanje. LoSe
srasle prelome definisali smo kao promenu u duzini noge (skracenje/produzenje) vece od 1 cm,
angulacija osovine veca od 3° stepena u bilo kojoj ravni, kao i rotacija (spolja$nja/unutrasnja)
veca od 10°sa posledi¢nim deformitetom ekstremiteta. Klinicki i radioloski lose srastao prelom u
predelu dijafiza ispoljava se moguénoséu devijacije U Sve tri ravni, kao i skraenjem noge

[61,66,68]. Kompartment sindrom je retka komplikacija na koju treba misliti, moze se javiti
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preoperativno i postoperativno, dijagnostifikuje se na osnovu klini¢ke slike i fizikalnog nalaza
[69]. Funkcionalnu uspeSnost leCenja sam procenjivano na osnovu analize Kkrajnjeg
funkcionalnog rezultata, a na osnovu merenja obima pokreta u susednim zglobovima
(kuk/koleno), trofike kvadricepsa, analize hoda, klinickog postojanja deformiteta ekstremiteta i
prisustva bola, a posle konsolidacije preloma na zavr$nim pregledima od 12-15 meseci i viSe
posle stabilizacije preloma. Svi ispitanici su anketirani pod istim uslovima. Na osnovu
pomenutih parametara izvrSeno je uporedjivanje brzine i kvaliteta srastanja, uspeh u lecenju i

prisustvo komplikacija u obe grupe ispitanika.

11.1 Statisticka obrada podataka

Za statisticku obradu podataka s obzirom da starost pacijenta i vreme hospitalizacije
predstavljaju kontinuirane varijable, one se prikazuju preko minimalne i maksimalne vrednosti,
aritmeticke sredine i standardne devijacije, kao metode deskriptivne statistike. Takodje, ispitanici
su podeljeni u starosnim grupama (do 20 god, od 21 do 30 god, od 31 do 40 god, od 41 do 50
god, od 51 god do 60 god, od 61 god.do 70 god od 71 do 80 god, i preko 81 god) i za svaku
grupu se prikazuje broj pacijenata koji njoj pripada, kao i procentualni udeo u odnosu na celu
populaciju ispitanika. Za svaku vrstu preloma se vodi evidencija o strani preloma (leva, desna ili
obe strane) i tipu preloma po zadanim klasifikacijama, tako da je distribucija po obe metode
predstavljena sa brojem preloma u obe grupe kao i procentualno predstavljenim vrednostima. Svi
kriterijumi za ocenu uradjene metode lecenja imaju unapred definisani skup mogucih vrednosti,
koji se mogu kvalitativno, ali ne 1 kvantitativno porediti, pa su odgovaraju¢e promenljive
ordinalnog tipa. Za svaku promenljivu se navodi broj pacijenata, posebno u slu¢aju obe metode,
kao i procentualni udeo u odnosu na obim populacije iz date metode, kao i u odnosu na ukupnu
populaciju. Svi podaci se mogu predstaviti i grafic¢ki. Cilj obrade podataka je testiranje hipoteze
o statisticki znacajnoj razlici izmedju navedene dve metode po svim navedenim Kkriterijumima.
Za svaki od testova se za prag znacajnosti uzima vrednost od p<0.05.

Za utvrdjivanje razlike u starosti pacijenata kao i u vremenu hospitalizacije izmedju navedene
dve metode se koristi analiza varijanse. Uporedjivanje razlika u pojednim Kriterijumima izmedju
dve metode se radi pomoc¢u Hi-kvadrat testa, FiSerovog egzaktnog testa i testom proporcije. Sva

statistiCka izraCunavanja su uradjena preko racunarskog programa SPSS.
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11.2 Metoda koriS¢enja samodinamizirajuéeg unutrasnjeg fiksatora

Samodinamiziraju¢i unutra$nji fiksator po Mitkovi¢u (SIF - selfdynamizable internal fixator),
predstavlja vrstu natkosne (ekstramedularne) stabilizacije preloma sa supraperiostalnom
pozicijom implantata. Pogodan je za primenu koncepta minimalno invazivne tehnike plasiranja.
Operativna tehnika moze da se radi na operacionom stolu sa trakcionim uredjajem ili bez njega
na klasichom operacionom stolu. Pacijent je postavljen u polozaju dorzalnog dekubita, na
ledjima. Hiruski pristup se izvodi kroz dve incizije, proksimalno i distalno udaljene od mesta
preloma. Nakon fascije izvrsi se uzduzno razdvajanje fascikulusa m.vastus lateralisa, dok se ne
dodje do periosta koji ostaje intaktan, odnosno dodatno neoste¢uje nakom preloma. Za repoziciju
preloma mozZe se koristi trakcioni uredjaj operacionog stola, kao i koriS¢enjem specijalnih
instrumenata, kosto drzaca ili klinova, koji dovode glavne fragmente u paralelan polozaj sa
Sipkastim delom SIF-a. Ovom indirektnom tehnikom se tezi da se $to viSe zastite meka tkiva i
vaskularizacija. Potom se uradi tunelizacija iznad periosta, a ispod miSic¢a i podvuce implantat, a
kontrola repozicije preloma i pozicije implantata vr$i se pomoc¢u RTG skopije [58,59]. Takodje,
kao drugi nac¢in moZe se raditi i otvorena operativna tehnika, lateralnim pristupom, uzduznim
raslojavanjem snopova m.vastus lateralisa i intermedijusa ili njihovim podizanjem, sve dok se ne
pridje do periosta koji se poStedno otvara i samog mesta preloma. Sa obe tehnike na mestu
preloma ne vr$imo dodatno oStecenje periosta na koStanim fragmentima, njih zadrzimo u
povoljnoj poziciji sa instrumentima i tada postavimo po dve kleme i po dva Srafa u gornjem i
donjem fragmentu (za svaku klemu po jedan Sraf). Zbog stabilnosti srafove najbolje postaviti u
dve ravni, konvergentno. Svaki od ovih zavrtnjeva provlaci se kroz odgovaraju¢u spojnicu, a
potom uvrée u kost, tako da pri pritezanju izaziva suZenje unutra§njeg precnika spojnica ¢ime se
ova ¢vrsto fiksira za Sipku SIF-a. Takodje postavlja se kortokalni Saraf @ 4,5mm u antirotacionu
i dinamizirajucu jedinicu. Tako, ukupno u proksimalni fragment se uvréu tri i isto toliko u
distalni fragment [59]. Ukoliko u toku zarastanja preloma kroz nekoliko nedelja (4-6) nema
normalnog zarastanja preloma tj. stvaranja kosStanog kalusa, dolazi u vrlo maloj meri do
razlabavljenja zavrtnjeva koji prolaze kroz spojnice, a zbog sila koje proizvode misi¢i i osteolize,
¢ime spoj izmedju spojnica i Sipke postaje labaviji §to omogucéava spontano aktiviranje
teleskopskog pomeranja Sipke u odnosu na spojnice i u odnosu na antirotacioni zavrtanj i dovodi

do stimulativne dinamizacije na mestu preloma na proces zarastanja [58,59]. Postoperativno,
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pacijentima koji su leCeni samodinamiziraju¢im unutra$njim fiksatorom (SIF) je dozvoljeno da
hodaju tokom prve tri nedelje, prenosec¢i ogranicenu tezinu koja ne premasuje tezinu pacijentove
noge (10-15kg). Ukoliko se radi o popre¢nom prelomu (tip 32 A), onda je dozvoljen hod sa
punim osloncem od pocetka, ukoliko je pacijent normalne konstitucije. Posle tog vremena,
optereCenje se postepeno povecava sve do oslonca sa punom tezinom 8-10 nedelja nakon
operacije. Medjutim, oprez je neophodan kod kominutivnog preloma (tip 32 B i C) u smislu
oslonca i fizickog optere¢enja. Fizioterapija i rehabilitacija pocinju slede¢eg dana nakon
operacije staticko dinamickim vezbama, a zatim i vertikalizacijom i daljim programom oporavka

pacijenta.

11.3 Metoda koriS¢enja zakljucavajuceg IM klina

U radu smo Kkoristili intramedularni klin centromedularnog i kondilocefali¢nog tipa sa
proksimalnim 1 distalnim zakljuavanjem transosalnim Srafovima. Pri plasiranju zatvorenom
metodom pod rendgenskom kontrolom, na ekstenzionom stolu reponiramo mesto preloma i
apliciramo klin i Srafove. Pozicija pacijenta je u dorzalnom dekubitu (na ledjima), nismo Kkoristili
lateralnu poziciju, koja se preporucuje kod gojaznih pacijenata. Pri plasiranju zaklju¢anog
intramedularnog klina, supinaciona pozicija je univerzalnija. Pogodnija je za anesteziju, rendgen
aparat i tehniCara i negu pacijenta, posebno kod politraume. U poziciji na ledjima kuk se dovede

u poziciju lake adukcije i fleksije, sto olaksava repoziciju i uvodjenje klina.

Slika 22. Pozicija pacijenta na trakcionom stolu za operativni zahvat na butnoj kosti.
Fleksija povredjene noge u kuku je 0-15°. Suprotna noga je na posebnom drzacu koji pravi

abdukciju oko 50° i fleksiju u kuku i kolenu 60-90°. Trakcija se postize preko transosalnog
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klina u distalnom femuru, u proksimalnoj tibiji ili drzaca za stopalo. Prekomerna trakcija moze
dovesti do lezije ishijadicnog, pudendalnog ili peronealnog nerva, posebno kod udruzenih
ligamentarnih povreda kolena te segmentnih preloma kao ligamentarnog ostecenja kolena.
Savetuje se trakciju koristiti u momentu repozicije, te plasiranja klina u distalni ulomak, a potom
istu smanjiti. Kod segmentnog preloma preporucuje se limitirana otvorena repozicija u cilju
izbjegavanja ekstenzivne trakcije, smanjenja ekspozicije X-zraka i skrac¢ivanjem trajanja hiruske
intrvencije. Za hiruski pristup se koristi lateralna incizija, iznad velikog trohantera, u duzini 3-6
cm. Uz hemostazu malih krvnih sudova, zatim radimo disekciju fascije late i velikog glutealnog
miSi¢a. Tupom disekcijom tkiva pristupi se u prostor, izmedju tetiva piriformnog misica i
abduktora. Srednji i mali glutealni misi¢, se odvoje od kapsule zgloba. Abduktorna muskulatura,
se pomeri prema napred i prikaZze trohanterna jama (fossa piriformis) butne kosti. Bitan momenat
Citave operacije, je odredjivanje tatnog mesta uvodjenja IM klina. Pozicija ulaznog otvora, treba
da osigurava podudaranje pravca IM klina, sa uzduznom osovinom femura u sagitalnoj 1
frontalnoj ravni. Nakon otvaranja kanala na mestu uvodjenja klina, uvodi se igla vodilja preko

mesta preloma i distalno se centralno pozicionira (projekcija interkondilarne jame).

Slika 23. Shematski prikaz pozicioniranja i uvodjenje klina [62].

Pocetno rimovanje femoralnog kanala ide preko igle vodilje sa najmanjim rimerom (& 8 mm), a
zatim se $iri po 0,5mm, dok se nedobije osjecaj tzv. ,kortikalnog struganja“ ¢ime smo dobili
dobar kontakt izmedju klina i kosti, postizuci stabilnost klina koji omogucava prenoSenje svih
sila (nabijanja, smicanja i rotacije) na klin u periodu dok se nesanira prelom. Cilj rimovanja je

dobijanje §to vece kontaktne povrsine klin-kost tzv. ,,radna duzina“ i ostvarivanje progenitorskog
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efekta stvorenim koStanim detrutisom na mestu preloma, tzv. ,autograft teorija“, cime

povecavamo efikasnost indirektne repozicije i neotvaranja mesta preloma [63,68].

Slika 24. Intraoperativni prikaz RTG skopije repozicije mesta preloma i plasiranja igle vodilje.

U slucaju otezane repozicije, moze se uraditi otvaranje mesta preloma da bi se omogucilo lakse

namestanje preloma i provukla igla vodilja. Nakon obrade kanala, rimovanja, vrsi se uvodjenje
klina preko igle vodilje, uobi¢ajeno za Imm manjeg dijametra klina od veli¢ine zadnjeg rimera.
Otvori za transfiksacione Sarafe u proksimalnom delu, se postavljaju u zavisnosti od dizajna
klina, popre¢no ili koso u intertrohanternoj regiji, u odnosu na klin.U distalnom delu klina su
otvori za Srafove, leZe u koronarnoj i sagitalnoj ravni tela, medjusobno pod uglom od 90° i

namenjeni su za stati¢ku i/ili dinamicku fiksaciju.

Slika 25. Intraoperativni prikaz postavljenja srafova na distalnom delu klina.
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XX REZULTATI RADA

Na zavr$nim pregledima od 12 do 16 meseci nakon osteosinteze butne kosti od 108 ispitanika sa
112 preloma imali smo 100 ispitanika sa 104 preloma ¢ije rezultate iznosimo u radu. Jedan broj
ispitanika se nije pojavio na zavrSnim pregledima te stoga nije ni prikazan u rezultatima rada. U

prvoj grupi imali smo 55 ispitanika sa 57 preloma, u drugi grupi 45 ispitanika sa 47 preloma.

> Distribucija ispitanika prema polu

U celom uzorku odnos izmedju polova je 67 (67%) muskog pola i 33 (33%) zenskog pola, $to
predstavlja vrednost 2:1. Odnosno u prvoj grupi (SIF) od 55 ispitanika ima li smo 36 (36%)
muskog pola i 19 (19%) Zenskog pola Sto predstavlja vrednost 1,8:1. U drugoj grupi
(interlocking nail) od 45 ispitanika imali smo 31 (31%) muskog pola i 14 (14%) Zenskog pola,

Sto predstavlja odnos 2,2:1.

Grafikon 3. Distribucija ispitanika prema polu
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Zivotno doba ispitanika u obe grupe zbirno je u opsegu od 17. do 91. godinu. Srednje Zivotno
doba iznosi 50,5 godina (X, SD=16,5). U prvoj grupi (SIF) ispitanika Zivotno doba je u opsegu
od 17 do 91 godinu, a srednje Zivotno doba je 53 godina (X , SD=17,8).

U drugoj grupi (IM klin) ispitanika, zivotno doba je u opsegu od 19 do 68 godina, a srednje
Zivotno doba je 38 godina (X , SD=17,1).
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» Distribucija ispitanika po starosnim grupama

Tabela 4. Distribucija ispitanika u odnosuna pol i starosne grupe.

o . UKUPNO ¥ ¥ UKUPNO
UZRAST | MUSKI | ZENSKI (N/%) UZRAST | MUSKI | ZENSKI (N/%)
| grupa | grupa
2 0 2 1 1 2
2% 0% 2% 1% 1% 2%
2 20god 11 grupa 5 51-60 11 grupa 9
grup grup
2 1 3 5 2 7
2% 1% 3% 5% 2% 7%
| grupa | grupa
4 2 6 4 3 7
2130 | 4% | 2% | 6% |4 | 70 |22 | 3% | T | gy
Il grupa Il grupa
6 4 10 2 2 4
6% 4% 10% 2% 2% 4%
| grupa | grupa
5 2 7 8 6 14
31-40 5% 2% 7% 19 71-80 8% 6% 14% 15
11 grupa 11 grupa
7 5 12 1 0 1
7% 5% 12% 1% 0% 1%
| grupa | grupa
5 2 7 5 5 10
5% 2% 7% 5% 5% 10%
41-50 15 81< 10
11 grupa Il grupa
5 3 8 0 0 0
5% 3% 8% 0% 0% 0%
I grupa
34 21
R EE 34% 21% 100
Il grupa 100%
28 17
28% 17%

Od ukupnog broja ispitanika u zivotnoj dobi do 50. godina je bilo 42 (42%), a iznad 50 godina
48 (48%) ispitanika, dok je veci udeo ispitanika u prvoj grupi bio je iznad 50. godina starosti za
razliku od ispitanika u drugoj grupi. Najc¢esca incidenca povredjenih u prvoj grupi je Zivotne

dobi od 71 do 80.godina sa 14 ispitanika, i iznad 81.godinu sa 10 ispitanika.
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U drugoj grupi ispitanika naj¢esca incidenca povredjenih je u Zivotnoj dobi od 31 do 40 godina
sa 12 ispitanika, zatim od 21-30 godina sa 10 ispitanika i 41-50 godina sa 8 ispitanika.

Grafikon 4. Distribucija ispitanika po starosnim grupama
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» Distribucija ispitanika prema strani povredjenog ekstremiteta.

Kod 100 ispitanika imali smo 104 preloma,leva strana je bila zastupljena kod 42 (42%)
ispitanika, a desna kod 58 (58%) ispitanika, kod 4 (4%) ispitanika bio je obostrani prelom butne
kosti. U prvoj grupi 55 ispitanika sa 57 preloma, bilo je 33 (60%) preloma desne strane i 22
(40%) preloma leve strane od ¢ega kod 2 ispitanika bio je obostrani prelom. U drugoj grupi 45
ispitanika sa 47 preloma, od ¢ega smo imali 28 (62,2 %) preloma desne strane i 17 (47,8%) leva
strana, a kod dva ispitanika bio je obostrani prelom butne kosti.

Grafikon 5. Distribucija ispitanika prema strani povredjenog ekstremiteta po grupama.
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» Distribucija ispitanika po duZini hospitalizacije

Zbirno u obe grupe ispitanika, prose¢no vreme hospitalizacije je 11 dana (X , SD=8,0), a vreme
hospitalizacije se kretalo u rasponu od 8-33 dana. U I grupi (SIF) prosecno vreme hospitalizacije
je 9 dana (X, SD=9,1) sa vremenskim rasponom od 8-19 dan. U Il grupi (IM klin) proseéno

vreme hospitalizacije je 13 dana, (X , SD=7,6) vreme hospitalizacije se kretalo u rasponu od 9 do
33 dana.

Grafikon 6. Distribucija ispitanika prema duzini hospitalizacije
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Najkraca hospitalizacija je bila osam dana kod ispitanika u grupi I. Najucestalija duZina
hospitalizacije je bila u rasponu od 10 do 20 dana, kod 52 ispitanika. Duze od 20 dana je leceno
31 (31%) ispitanika. Preko 30 dana bilo je 3% ispitanika, najduze 33 dana i svi su u Il grupi.

Prose¢na postoperativna hospitalizacija je bila 11 dana, a kretala se u rasponu od 6 do 22 dana.

» Distribucija ispitanika po mehanizmu povredjivanja

Mehanizam povredjivanjana celim uzorkom 100 ispitanika, predstavlja saobrac¢ajna nezgoda kod
57 (57%), povreda pri padu sa visine 27 (27%), povrede vatrenim oruzjem 8 (8%), sportske
aktivnosti 6 (6%), 1 drugi oblici mehanizma povredjivanja 2 (2%). Odnos najces¢eg mehanizma,
saobracajne nezgode, zbirno prema ostalim mehanizmima povredjivanja je 1,3:1.

Od 57 (57%) ispitanika, povredjenih u saobrac¢ajnoj nezgodi, kao vozac bilo je 31 ispitanika, Sto

predstavlja 31% na celom uzorku, a u samoj grupi ovog mehanizma povredjivanja predstavlja
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52,9%. Odnos vozaca prema ostalim ucesnicima u saobrac¢ajnoj nezgodi je 1,2:1. U ovoj grupi sa

24 ispitanika zastupljen je zenski pol.

Grafikon 7. Distribucija ispitanika prema mehanizmu povredjivanja.
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» Distribucija ispitanika po udruZenim povredama

Analizom udruzenih povreda kod 43 (43%) ispitanika postojale su dve ili vise povrede prikazane

na grafikonu br.8: 23% lacerokontuzna povreda, 13% povrede glave, 9% udruzeni prelom na

donjim ekstremitetima, 9% prelom na gornjim ektremitetima , 9% povrede grudnog kosa i pluca,

5% povreda ki¢menog stuba, 5% povrede trbuha.

Grafikon 8. Distribucija ispitanika prema udruzenim povredama.
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Izolovani prelom femura kod 57 (57%) ispitanika. Nakon lacerokuntuznih rana od 23 %
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povrede glave i prelomi donjih ekstremiteta sa 13%, predstavljaju najucestalije udruzene

povrede kod ispitanika u ovoj studiji.

» Distribucija ispitanika po tipu preloma

Za klasifikaciju dijafize preloma butne kosti, odnosno za procenu stepena kominucije na mestu
preloma, koristio sam Winguist-Hansen klasifikaciju [54].0d ukupnog broja 104 dijafizarnih
preloma butne kosti, po ovoj klasifikaciji imao sam preloma: tip | kod 28 (26,9%), tip 1l kod 39
(37,5%), tip 1 kod 23 (22,1%), tip IV kod 14 (13,4%). Odnosno po grupama odnos je bio
slede¢i: u prvoj grupi od 57 preloma kod 55 ispitanika, imao sam tip I u 18 (32,5%) slucajeva, tip
Il kod 22 (38,0%) slucaja, tip 11T u 12 (21%) sluéajeva i tipa IV kod 5 (8,5%) slucaja. U drugoj
grupi od 47 preloma kod 45 ispitanika, imao sam tip | u 10 (21,3%) slucajeva, tip 11 u 17 (36,3
%) slucajeva, tip III kod 11(23,4%) slucajeva i tipa IV u 9 (19%) slucajeva. Odnos preloma sa
kontaktom medju glavnim fragmentima manjim i ve¢im od 50% je 1,8:1. Najveci broj preloma
39 (37,5%) pripadaju tipu Il. Podela preloma vrSena je i po internacionalnoj AO/ASIF
klasifikaciji [51,55], na osnovu koje dijafizarni prelom butne kosti oznacen kao, tip 32. Zbirno
kod svih preloma 104, na osnovu ove klasifikacije, imao sam sledeci odnos: tip 32 A 39 (37,5%);
tip 32 B 51 (49%); tip 32 C 14 (13,5%). U prvoj grupi (SIF) imali smo 57 preloma od ¢ega tipa
32 A 21 (36,8%); 32 B 31 (54,4%); 32 C kod 5 (8,7%). U drugoj grupi (IM klin) imali smo 47
preloma od Cega tipa 32 A 18 (38,3%); 32 B 20 (42,6%); 32 C kod 9 (19,2%). Kod ukupnog
broja ispitanika odnos tipa preloma A:B:C se odnosio kao 0,8:1:0,3. Kominutivni prelomi su
ucestaliji u odnosu na jednostavne, u odnosu 1,3:1. Incidenca B tip preloma je veca u odnosu na
A u odnosu 1,3:1, au odnosu natip C preloma u odnosu 3,6:1. Broj preloma nastao delovanjem
sile jakog intenziteta je priblizan broju kominutivnih preloma tipa B i C Sto predstavlja 65
(62,5%) preloma.

Tabela 5. Distribucija ispitanika po tipu preloma u tri prikazane klasifikacije preloma.

AO klasifikacija | Winquist Hansen | Gustillo Anderson

Tip A 39 Tip| 28 Tip | 7

Tip B 51 Tip |l 39 Tip Il 2

Tip C 14 Tip Il 23 Tip Il 0
Tip IV 14
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Podela otvorenih preloma vrSena je na osnovu procene osSte¢enja mekog tkiva, bazirana na
Gustillo-Anderson klasifikaciji [53]. Na osnovu ove podele, zbirno smo imali otvorene prelome:

tip | kod 7 (7%) ispitanika, i tip 1l kod 2 (2%) ispitanika.U prvoj grupi ispitanika bilo je: 3 (6%)
otvorenih preloma prvog stepena. U drugoj grupi bilo je: 4 (8,8%) otvorenih preloma prvog
stepena. Otvorenih preloma Il stepena imali smo po 1 ispitanika u obe grupe, sto predstavlja 2%

u prvoj grupi i 2,2% u drugoj grupi.

» Distribucija ispitanika u odnosu na vreme zarastanja preloma

Ispitivanjem vremena potrebnog za sanaciju preloma na osnovu RTG kriterijuma za srasle
prelome kao i na osnovu klini¢ke slike, dobio sam prose¢no vreme na celom uzorku od 21,61
nedelju, odnosno 5,15 meseci.

U prvoj grupi ispitanika sa 57 preloma u srednjem delu butne kosti koji su leceni unutra$njim
samodinamiziraju¢im fiksatorom po Mitkovi¢u (SIF), srednje vreme zarastanja je 4,8 meseci,
odnosno izrazeno u nedeljama 20,56 ( , SD=12,2). Vreme zarastanja je u opsegu od 3,9 do 9
meseci.

Grafikon 9. Distribucija ispitanika prema vremenu zarastanja u nedjeljama.

24 23.66
3 23.5
2
c 23
1]
‘é 22.5
@
1=
© £ 22
o =
g E 215
£g 2 20.56
@ 205
5 20
g
o 19.5
19
| grupa Il grupa
Grupe ispitanika

U drugoj grupi sa 47 preloma kod 45 ispitanika leCenim zakljucavajuc¢im intramedularnim

klinom srednje vreme zarastanja je 5,5 meseci, u opsegu od 4,5 do 9,5 meseci, odnosno srednje

vreme izrazeno u nedeljama 22,66 (X, SD=6,1). Uspesnost srastanja preloma na celom uzorku

od 100 ispitanika iznosi 97%, kod 3 ispitanika usled nesrastanja uradjena je reosteosinteza sa
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ostvarenim srastanjem mesta preloma i to kod 1 ispitanika u | grupi i 2 ispitanika u Il grupi. Kod
reoperisanih ispitanika koristen je IM klin. Kod 19 ispitanika koji su unicijalno leCeni spoljnim

fiksatorom, kod 8 je uradjena konverzija u SIF, a kod 11 ispitanika u IM Klin.

Grafikon 10. Distribucija ispitanika prema vremenu zarastanja u mesecima.
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Studentovim t-testom utvrdjeno je da ne postoji statisti¢ki znacajna razlika u vremenu trajanja
zarastanja pri upotrebi zakljuc¢avajuéeg intramedularnog klina i samodinamiziraju¢eg unutrasnjeg
fiksatora (t=6.27, df=37, P<0.001).

> Distribucija ispitanika na osnovu pokretljivosti u kolenom zglobu i kuku

Ispitivanje stepena pokretljivosti u kolenom zglobu, vrSeno je na osnovu vrednosti
propedevtickih tabela amplitude pokreta. Kod ispitanika u prvoj grupi (SIF), evidentirano je da
su tri ispitanika imala smanjenje maksimalne fleksije (savijanja) do 25° i dva ispitanika sa
smanjenjem ekstenzije (opruzanja) do 10°, takodje je evidentirano postojanje hipotrofije i
smanjenje snage misic¢a natkolenice. Kod ispitanika u drugoj grupi (IM klin), evidentirano je kod
jednog ispitanika smanjenje pokreta extenzije (opruzanja) do 10° i kod dva ispitanika sa
smanjenjem fleksije (savijanja) do 25° uz hipotrofiju misi¢ne mase natkolenice i smanjenom
snagom. Frekvenca pojave ograni¢enja pokretljivosti u kolenom zglobu testirane su testom

proporcije.
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Utvrdjeno je da postoji statisticki znaCajna razlika u ucestalosti ove pojave pri tretmanu
ispitanika leCenih SIF-om i1 IM Kklinom (Z=1.84, P=0.033). Statisticki je znafajno manja
ucestalost ograni¢enja pokretljivosti u kolenom zglobu pri tretmanu ispitanika u drugoj grupi
le¢enih sa intramedularnim klinom.

Tabela 6. Distribucija ispitanika prema srednjem stepenu pokretljivosti kolenog zgloba

ISPITANICI
| GRUPA I GRUPA
Pokretljivost | Operisana | Neoperisana | Operisana |Neoperisana
kolena strana Sstrana strana strana
Fleksija 140,5° 144° 142,1° 146°
Ekstenzija 0,7° 0,5° 0,5° 0,2°
Broj ispitanika 55 55 45 45

Ispitivanjem uspesnosti lecenja, radili smo i procenu pokretljivosti kuka. Radi definisanja
vrednosti parametara uporedjivanja koristili smo se propedevtickim tabelama amplitude pokreta
kuka: savijanje (flexija) 120°do 140°; opruzanje (extensija) 40°do 50°; odmicanje (abdukcija)
30°do 45°; primicanje (addukcija) 20°do 30°; unutras$nja rotacija 30°do 40°; spoljna rotacija
40°do 50°. Studentovim t-testom, ispitivana je statisticka znacajnost razlike parametara izmedju

ispitanika prve grupe (SIF) i druge grupe (IM kiln), kao $to je prikazano u tabeli broj 7.

Tabela 7. Distribucija ispitanika prema stepenu pokretljivosti zgloba kuka.

| grupa N=50 Il grupa N=45

Pokretljivost ukuku |  Xsr SD Xsr SD P

Fleksija 12035 | 492 | 11931 | 521 0.37 5
Ekstenzija 8.47 179 9.48 346 | 0113 |3
Abdukcija 47.52 8.4 4242 | 6.46 | 0.004* ;%
Adukcija 319 6.97 2731 | 672 | 0.004* E
Spoljn arotacija 39.68 | 5.91 3811 | 767 032 |%
Unutrasnjarotacija | 32.57 | 397 39.02 | 7.22 | 0.006* %
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Zvezdicom su oznaCeni parametri, gde postoji statisticki znacajno ogranienje pokreta:
abdukcije, addukcije i unutrasnje rotacije. Ovi podaci govore o boljoj pokretljivosti ispitanika u
grupi Il i postojanju statisticke znacajne razlike. Navodim da je u grupi I bio veci broj ispitanika
koji pripada starijoj generaciji, koja posledi¢no ima degenerativne promene noseéih zglobova

kao Sto je kuk, Sto moze uticati na rezultat.
» Distribucija ispitanika u odnosu prisustva bola

Ispitivanje prisutnosti bola vrseno je od 12 do 15 meseci nakon operativne intrvencije kod svih
ispitanika, a kasnije sporadi¢no i duze. Analiza je radjena putem ankete, koris¢enjem numeric¢ke
skale bola (eng.Numeric Pain Scale) [65]. U prvoj grupi evidentirano je 48 (87,2%) ispitanika
bez bola po zavrSenom lecenju, a u drugoj grupi kod 39 (86,6%) ispitanika. U prvoj grupi je bilo
7 (12,8%) ispitanika sa prisutnim bolom, od ¢ega 4 sa minimalnim, najceS¢e pri promeni
vremena, obuhvataju¢i u 65% stariju populaciju, udelom od 50% muskog pola sa prisutnim
degenerativnim zglobnim promenama. Kod dva ispitanika prisutan je bio bol pri naporu, a kod
jednog ispitanika pri hodu. U drugoj grupi evidentirano je 6 (13,4%) ispitanika koji su imali bol,
od toga kod 4 ispitanika minimalno izrazena, najceS¢e pri promeni vremena u predelu kuka,
odnosno na mestu oziljka, dok kod dva ispitanika pri naporu i pri duzem hodu i nije bilo
ispitanika sa stalnim bolom. Frekvence pojave bola ispitanika testirane su y? testom. Utvrdjeno je
da ne postoji statisticki zna€ajna razlika u ucestalosti ove pojave pri tretmanu unutras$njim

samodinamiziraju¢im fiksatorom i zakljucavajué¢im intramedularnim klinom (3>=1.56, P=0.14).

Tabela 8. Distribucije ispitanika prema prisutnosti bola

| grupa 11 grupa

Bol (vrednosti) N % N %
Odsutna 45 72 38 84,4
Minimalna 5 9 4 8,8
Pri naporu 2 3,6 2 4.4
Pri kra¢em hodu 2 3,6 1 2,2

Uvek 1 1,8 0 0
Ukupno 55 100 45 100
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» Distribucija ispitanika u odnosu na prisustvo hramanja (Sepanje) pri hodu

Ispitivanje prema sposobnosti za hod vrsena je kroz 4 kategorije: odsutno, umereno, izrazeno i

veoma izrazeno. U prvoj grupi kod 52 (94,5 %) ispitanika nije bilo evidentnog $epanja pri hodu,
kod 3 (5,5% ) ispitanika bilo je prisutno hramanje. U drugoj grupi kod 42 (93,3 %) ispitanika
nije bilo poremecaja hoda i kod 3 (6,7%) ispitanika sa hramanjem. Frekvenca pojave hramanja
pri hodu testirane su y2 testom i Fisherovim egzaktnim testom. Nije utvrdjena statisti¢ki znacajna
razlika ucestalosti ispitivanih kategorija; odsutno hramanje (¥?=0.51, P=0.47), umereno hramanje

(x>=0.06, P=0.81), ni kod izrazenog ili jako izrazenog hramanja (Fisherov test, P=0.67).

Grafikon 11. Distribucija ispitanika prema prisutnosti hramanja pri hodu
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Kod ispitanika u obe grupe nije bilo ispitanika sa veoma izrazenim hramanja bez obzira na
prisutan broj ispitanika starije Zivotne dobi sa evidentiranim degenerativnim promenama na kuku

i kolenu.
> Distribucija ispitanika na osnovu evidencije komplikacija u lecenju

Tokom lecenja kod ispitanika verifikovao sam slede¢e komplikacije (Tabela br.9):
v" Nesrastanje preloma (pseudoartroza) evidentirano je kod 3 (3 %) ispitanika. U prvoj
grupi (SIF) nesrastanje preloma je bilo kod jednog ispitanika. U drugoj grupi (IM klin)
nesrastanje je kod dva ispitanika. U jednom slucaju radilo se o normotrofi¢noj, kod druga

dva slucaja o hipertrofi¢noj pseudoartrozi, koja nije zarasla dinamiziranjem implantata.
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Svi ispitanici su reoperisani sa IM klinom u prediodu izmedju 8-10 meseci nakon
inicijalne hiruske intrvencije, sa zarastanjem preloma tokom narednih 5-6 meseca.
Kompartment sindroma kao komplikaciju nisam evidentirao ni kod jednog ispitanika u
obe grupe. Kod jednog ispitanika u prvoj grupi i dva u drugoj grupi imali smo
postoperativni otok natkolenice i transitorne izmene senzibiliteta sa smetnjama ekstenzije
palca koja se povratila u toku 3-7nedelja.

Duboka venska tromboza (DVT) je evidentirana kod 3 (3%) ispitanika. Kod jednog
ispitanika u prvoj grupi i dva ispitanika u drugoj grupi. Verifikovana je na osnovu
klinickog pregleda i ultrasonografskog i laboratorijskog nalaza. Kod jednog ispitanika u
drugoj grupi doslo do razvoja pluéne embolije, verifikovana sa MSCT pluénih krvnih
sudova i EHO srca i gasnim nalazima, leCena medikamentozno.

Amputacija kao najteza komplikacija u ortopedskoj hirurgiji, evidentirana je kod jednog
ispitanika (1%). Ispitanik je iz druge grupe, sa istostranim prelom potkolenice, povrede
zadobijene u saobracajnoj nezgodi, operativno zbrinuti prelomi po prijemu sa IM klinom
u jednom aktu, usled tromboze i ishemije potkolenice, uradjena je natkolena amputacija
nakon 17 dana.

Infekcija u predelu rane, zbirno u obe grupe, evidentirana kod 5 (5%) ispitanika. U prvoj
grupi kod dva (3,6%) ispitanika, a u drugoj grupi kod 3 (6,6%) ispitanika. U prvoj grupi
do smirivanja lokalnih promena (otoka, crvenila, lokalnog bola), sa pojavom povremene
subfebrilnosti i povecanja laboratorijskih zapalenskih parametara, doslo nakon primene
antibiotika. U drugoj grupi do saniranja infekcija pored primene antibiotika radila se i
hiruska obrada rane kod dva ispitanika koje su zarasle su per secundam (kod jednog
ispitanika u grupi Il uradjen je slobodni kozni transplantat po Thiersch-u). Nije
evidentirano klini¢ko 1 radiolosko postojanje duboke infekcije.

Osteitis, kostana infekcija se nije verifikovala ni u jednom slucaju u obe grupe.
Srastanje u loSoj poziciji (malpozicija-malle sanata), definisana je kao promena u
duzini noge (skrac¢enje/produzenje) veée od 1 cm, angulacija veca od 3° u bilo kojoj
ravni, te rotacija (spoljasnja/unutrasnja) veca od 10°, sa posledi¢nim klini¢ki evidentnim
deformitetom ekstremiteta [66]. Poremecaj u duzini noge imali smo kod 6 (6%)
ispitanika. Po tri ispitanika u svakoj grupi, od cega skracenje vise od lecm kod dva

pacijenta u prvoj grupi i kod dva ispitanika u drugoj grupi. Po jednog ispitanika u obe
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grupe imao sam produzenje vece od 1cm. Angulacioni deformitet u frontalnoj i sagitalnoj

ravni (varus/valgus; ante/retrocurvatum) nisam imao. Poremecaj osovine rotacije vise od

10° evidentirao sam kod jednog ispitanika u obe grupe. Navedeno srastanje u loSoj

poziciji evidentirao sam kod ispitanika sa B i C tipom preloma po AO klasifikaciji i sa

tipom 111 i IV po Winquist Hansen-u.

v' Ofteéenje implantata sam evidentirao kod 6 (6%) ispitanika. U prvoj grupi kod 2

(3,6%) ispitanika sa prelomom antirotacionog zavrtnja koji se nalazi pri vrhu implantata.

U drugoj grupi evidentirao sam ostecenje kod 4 (8,8%) ispitanika, kod 3 ispitanika

kidanje transosalnih Sarafa i migriranje, kod jednog ispitanika (2,2%) krivljenje klina.

Ukupna stopa reoperacija iznosila je 6 (6%) ispitanika i odnosila se na reosteosintezu kod 3

ispitanika sa nesraslim prelomom, slobodni kozni transplantat po Thiersch-u kod 1 ispitanika i

kod 2 ispitanika popravka pozicije implantata (zamjena Sarafa). U ovaj procenata nepripada 19

ispitanika koji su inicijalno leceni spoljnim fiksatorom, a zatim uradjena konverzija u definitivnu

stabilizaciju, kod 8 ispitanika sa SIF-om i 11 ispitanika sa IM klinom.

Tabela 9. Prikaz komplikacija lecenja kod ispitanika po grupama i ukupno.

Grupal Grupa ll Ukupno
Vrsta komplikacije

N % n % |Xn |Xn%
PSEUDOARTROZA 1 18 2 4.4 3 3%
INFEKCIJA RANE 2 3,6 3 6,6 5 5%
INFEKCIJA KOSTI 0 0 0 0 0 0%
DUBOKA VENSKA TROMBOZA 1 18 2 4.4 3 3%
SRASTANjE U LOSOJ POZICIJI 4 7,2 4 8,8 8 8%
OSTECENIJE IMPLANTATA 2 3,6 4 8,8 6 6%
AMPUTACIJA 0 0 1 2,2 1 1%
NV lezije 0 0 0 0 0 0%
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» Distribucija ispitanika na osnovu ankete o uspesnosti leCenja

Takodje sam sproveo i Anketu kod ispitanika o uspeSnosti leCenja, na pregledima uéinjenim
nakon 12-15 meseci od operativne intrvencije.Anketiraju¢i ispitanike kroz ponudjene 4
kvalifikacije dobio sam sledece rezultate. Kod ispitanika u prvoj grupi, leCenih unutra$njim
fiksatorom, 49 (91,1 %) ispitanika su se izjasnili kao veoma zadovoljni ishodom le¢enja. U
drugoj grupi ispitanika, lecenih zakljuavaju¢im intramedularnim klinom, od 45 ispitanika, 41
(91,1 %) se izjasnio kao veoma zadovoljan. Na uzorku od 100 ispitanika nije bilo onih koji su se
izjasnili kao veoma nezadovoljni sprovedenim le¢enjem. Frekvence zadatih kvalifikacija u
anketnom postupku, testirane su y? testom i Fisherovim egzaktnim testom. Utvrdjeno je da ne

postoji statisti¢ki znacajna razlika u ucestalosti ove pojave po grupama (> =6.65, P=0.01).

Tabela 10. Distribucija anketiranih ispitanika po grupama o uspesnosti lecenja.

UspesSnost lecCenja ispitanika

| grupa Il grupa
N % N %
Veoma zadovoljan 49 89,1 41 91,1
Prihvatljiv 5 91 3 6,7
Umereno nezadovoljan 1 18 1 2,2

Veoma nezadovoljan 0 0 0 0

Ukupno 55 100 45 160
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XI1 DISKUSIJA

Savremena dostignuca traumatologije kroz protokole leenja i skale daju smernice dijagnosticko
terapijskog puta za adekvatno ortopedsko zbrinjavanje, pre svega kod politraumatizovanih
pacijenata kao i kod preloma butne kosti, karlice i kicmenog stuba. Trauma protokoli doprineli
su smanjenju morbiditeta, mortaliteta i ukupno uspesnijem lecenju, koje se manifestuje manjim
udelom komplikacija i invaliditeta, sa boljim funkcionalnim rezultatima i kra¢cim vremenom
hospitalizacije i oporavka. Danas, aktuelno traumatolosko leéenje kod kostano zglobne traume,
bazirano je na dva standardna principa: rano definitivno zbrinjavanje (eng. Definitive Surgical
Trauma Care-DSTC ili Early total care-ETC) i kontrola Stete (eng. Damage control
orthopaedic-DCO), pre svega kod politraumatizovanih kao i kod izolovanih povreda pre svega
butne kosti i karlice. Mozemo zakljuciti da ova strategija u lecenju preloma kostiju, rano totalno
zbrinjavanje, promoviSe da stav ,,suvise povredjeni da bi bili operisani” treba zameniti stavom
,,suvise povredjeni da ne bi bili operisani®. Kontrola §tete bazirana je na poznavanju patogeneze
politraume, ima za cilj stabilizaciju opSteg stanja na lokalnom nivou, mestu povrede, kao i na
nivou celog organizma, da prevenira snazan sistemski odgovor organizma na traumu, tzv. drugi
udarac (,,second hit"), a samim tim i prevenira razvoj komplikacija kao i mortaliteta kod
povredjenih. Koncept se bazira na odlozenom definitivnom zbrinjavanju preloma, svakako
podrazumevajuci inicijalnu ranu stabilizaciju preloma primenom spoljne fiksacije, kao
minimalno invazivne ortopedske metode. Na ovaj nacin dokazano je da se doprinosi stabilizaciji
opsteg stanja, smanjenju incidence tromboembolijskih komplikacija i olakSava negu pacijenata i
sprovodjenje dijagnostickih procedura [41,44,45,70]. Postavlja se pitanje kada je optimalno
vreme za konverziju spoljne fiksacije u unutrasnju, kod preloma dugih kostiju? To vreme nije
fiksno odredjeno i determinisano je celokupnim stanjem povredjenog, odnosno tezinom povrede
i njegovim opstim stanjem. Smatra se da kod politraumatizovanog povredjenog, definitivna
unutraSnja fiksacija, moze se bezbedno izvesti kada se zadovolje slede¢i parametri:
hemodinamska stabilnost, stabilna saturacija (O2) kiseonikom, nivo laktata manji od 2 mmol/I,
bez poremecaja faktora koagulacije, sa normalnom telesnom temperaturom i diurezom ve¢om od

1ml/kg/h [45]. Kod izolovanih povreda i kod stabilnih pacijenata, preporucuje se konverzija u
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prve dve nedelje i pradena je veoma niskom stopom infekcije (pin infection) [44,70]. Najveci
broj autora u svojim stru¢nim c¢lancima navodi da je ,,zlatni standard” za definitivni hirurski
tretman preloma dijafize butne kosti koristenje zaklju¢avajué¢ih intramedularnih klinova. Razlozi
zbog kojih se daje prednost u odnosu na druge implantate, u prvom redu u odnosu na implantate
za natkosnu (ekstramedularnu) stabilizaciju, jeste minimalno invazivni pristup, sposobnost
dinamizacije i ranog postoperativnog oslonca, kao i visoki procenat zarastanja sa malim
procentom komplikacija [54,61,63].

U ovom radu, prikazani su uporedni rezultati primene intramedularnog fiksatora i jedne nove
metode, odnosno implantata, kojim se postizu ciljevi ofuvanja kako intramedularne tako i
periostalne vaskularizacije kosti, primenom minimalno invazivnog pristupa i moguéno$éu
spontane aksijalne dinamizacije na mestu preloma i to samo ukoliko je zarastanje usporeno, §to
nije moguce ostvariti drugim metodama i implantatima.

Sa epidemioloske strane, u studiji od ukupno 100 ispitanika sa 104 preloma dijafize butne kosti
koje sam analizirao, bilo je 67 (67%) muskog pola i 33 (33%) zenskog pola, odnos izmedju
ispitanika muskog i Zenskog pola je 2:1. Zivotno doba ispitanika u obe grupe zbirno je od 17-91
godina, a srednja Zivotna dob je 50,5 godina (X , SD=17,8). Leva strana je bila zastupljena kod
42 (42%) ispitanika, a desna kod 58 (58%) ispitanika, kod 4 (4%) ispitanika bio je obostrani
prelomom butne kosti. Prelom desne noge se javljao ¢eS¢e u odnosu na levu nogu u odnosu
1,4:1. Salminen [6] navodi da u studiji od 192 ispitanika sa prelomom butne kosti, ¢e$c¢e bio
zastupljen muski pol u odnosu 1,7:1, odnosno 122 (64%) muskog, a 70 (36%) ispitanika Zenskog
pola. Prosec¢na zivotna dob kod muskaraca je bila 27 godina u rasponu od 15 do 92 godine, a
prelomi leve noge su bili ¢es¢i u odnosu na desnu 1,18:1 odnosno kod 109 je bila leva, a desne
kod 92 ispitanika. U studiji Harisa i saradnika [71] od 88 ispitanika sa 92 preloma butne kosti, 65
(73,8%) ispitanika je bilo muskog, a 23 (26,2%) zenskog pola, prose¢na zivotna dob je iznosila
32 godine u rasponu od 14 do 87 godina. U studiji Mitkovica i saradnika [58] od 849 ispitanika
sa prelomima butne kosti leCenih sa samodinamiziraju¢im unutrasnim fiksatorom (SIF), bilo je
524 (61,7%) muskog pola i 347(38,3%) zenskog pola, sa prosecnom zivotnom dobi od 52 godine
(u opsegu 15-88 godina). Kod 428 (50,4%) ispitanika je bio prelom desne butne kosti, a kod
421(49,6%) ispitanika je leva strana, dok obe strane su bile uklju¢ene u 22 (2,6%) ispitanika.

U pogledu duzine hospitalizacije, ukupno u obe grupe ispitanika prose¢no vreme je iznosilo 11

dana (X ,SD=8,0) i kretalo se u rasponu od 8-33 dana. Prose¢na postoperativna hospitalizacija
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kretala se 11 dana, u opsegu od 6 do 22 dana (X , SD=8,0). DuZina postoperativne hospitalizacije
statisti¢ki je bila znacajno kraca, za ispitanike u prvoj grupi tretiranih SIF-om, u odnosu na
ispitanike iz druge grupe leCenih IM klinom (P=0.03). Stojiljkovi¢ i saradnici [72] u svojoj
studiji na 23 ispitanika, objavljuju podatak da je prose¢no vreme bolnickog lecenja
politraumatizovanih sa prelomom butne kosti leCenih SIF-om iznosilo 20,79 dana, dok Mitkovi¢
i saradnici [54] objavljuju da je prose¢no vreme bolnickog lecenja sa istim implantatom kod
preloma butne kosti (gornji, srednji i donji deo) prose¢no trajalo 7 dana u rasponu od 2-26 dana.
U studiji Harisa i saradnika [65] kod 88 ispitanika, prose¢no vreme hospitalizacije je bilo 22
dana za politraumatizovane i 11 dana za ispitanike sa izolovanim prelomom, operisanih sa 1M
klinom. Najve¢i broj autora navodi da je srednje vreme hospitalizacije kod preloma butne kosti
izmedju 9 i 16 dana [61, 63].

Analiziranjem mehanizma nastanka preloma butne kosti, dobio sam da su dva najcesca
mehanizma, saobracajna trauma kod 57 (57%) ispitanika i mehanizam pada sa visine ili u istoj
ravni kod 27 (27%) ispitanika. Odnos mehanizma saobracajne traume prema svim ostalim je
1,3:1. Najveci broj povredjenih se kretao u starosnim grupama od 31-40.god. i 71-80god. U
velikoj studiji Mitkovi¢a i saradnika [58] kod 849 ispitanika kod preloma femura, na svim
nivoima zbirno, dva naj¢e$¢a mehanizma povredjivanja su pad kod 672 (79,1%) i saobracajna
nezgoda kod 177 (20,8%) ispitanika. Odnos povreda zadobijenih pri padu, prema ostalim
mehanizmima je 3,7:1. Na odnos izmedju razli¢itih mehanizama povredjivanja u ovoj seriji utice
Cinjenica da su prikazani mehanizmi povredjivanja zbirno kod preloma svih delova femura
(trohanterni, dijafizarni i distalni). U studiji Stojiljkovica i saradnika [72] na 23 ispitanika, dva
najée$¢a mehanizma nastanka preloma su saobracajni traumatizam kod 83,75% ispitanika, i pad
sa visine kod 11,25%. Od 201 analiziranog preloma Salminen i sar. [6] su nasli da je 151
posledica traume velike energije, od ¢ega je 131 (87%) nastao u saobracajnoj nezgodi. Waites i
saradnici [68] navode da je potrebna sila od 250 kN da nastane kominutivni prelom dijafize
butne kosti kod odrasle osobe.

U procesu klasifikacije preloma, najcesce se koristi univerzalna AO/ASIF (Arbeitsgemeinschaft
fur Osteosynthesenfragen/Association for the Study of Internal Fixation) klasifikacija [51,55]
koju sam koristio u ovoj studiji. Za odredjivanje stepena kominucije na mestu preloma dijafize
butne kosti, $to predstavlja vazan element kod odluke o metodi fiksacije i moguénosti

postoperativnih komplikacija, koristio sam Winguist-Hansen-ovu podelu [54]. Od ukupnog broja
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preloma po AO podeli imali smo tipa 32 A, 39 (37,5%); tipa 32 B 51 (49%) ; tipa 32 C 14
(13,5%). Incidenca B tipa preloma je u odnosu na A tip 3,7:1 dok odnos sa C tipom preloma 3:1.
Na osnovu Winguist-Hansen Klasifikacije od ukupnog broja 104 preloma butne kosti kod 100
ispitanika, imali smo tip I preloma u 28 (26,9%) slucajeva, tipa II u 39 (37,5%) slucajeva, tipa
III kod 23 (22,1%) slucaja i tipa IV kod 14 (13,4%) slucajeva. Kominutivni prelomi (tip 111-1V)
su ucestaliji u odnosu na jednostavne, u odnosu 2,5:1. Od 9 otvorenih preloma, kod 7 ispitanika je
bilo sa prvim stepenom, a kod dva ispitanika sa drugim stepenom po Gustillo-voj podeli. U
analizi Salminen-a [6] od 201 preloma butne kosti, po AO podeli bilo je: tip A 48%, B 39% i C
13%, Sto ukazuje da je kominutivnih preloma bilo viSe, za €iji nastanak je odgovorna sila vece
kineti¢ke energije. Kod 100 ispitanika u ovoj studiji, udruzene povrede su evidentirane kod 57
(57%) ispitanika. Salminen [6] u svojoj velikoj seriji objavljuje 31% konkomitantnih povreda
koje se odnose na 60 ispitanika, od Cega drugi prelom duge kosti kod 34 ispitanika. Kod
Zlowodskog i sar. [73] u seriji od 38 ispitanika, sa multisistemnom traumom je bilo 16 (50%)
ispitanika sa udruzenim povredama. U studiji Harisa i saradnika [71] u seriji od 88 ispitanika sa
prelomom butne kosti, kod 28 (31%) ispitanika je bio izolovani prelom. U studiji Mitkoviéa i
saradnika [58] navodi se da na uzorku od 849 ispitanika sa prelomima gornjeg, srednjeg i donjeg
dela femura, 62 (7,3%) ispitanika je imalo viSestruke povrede (glave, grudnog kosa, trbuha,
ipsilateralni prelom tibije). Veéina autora proporucuje da bi se na inicijalnom pregledu smanjio
broj previda preloma za pocetne radiografije treba ukljuciti dugi prednji-zadnji (AP) i lateralni
profil na butnu kost, karlicu i kolena kao i snimak ki¢menog stuba.

U ovoj studiji doSao sam do slede¢ih rezultata o vremenu srastanja preloma, izrazeno u
mesecima i nedjeljama: srednje vreme srastanja na ukupnom uzorku je 5,15 meseci, odnosno
21,61 nedelje (X , SD=12,2). U prvoj grupi ispitanika sa 57 preloma u srednjem delu butne kosti
koji su le€eni unutra$njim samodinamiziraju¢im fiksatorom po Mitkovi¢u (SIF), srednje vreme
srastanja je 4,8 meseci, odnosno izraZeno u nedeljama 20,56 (X , SD=12,2). Vreme srastanja je
u opsegu od 3,9 do 9 meseci. U drugoj grupi sa 47 preloma kod 45 ispitanika leCenim
zakljucavajuc¢im intramedularnim klinom srednje vreme srastanja je 5,5 meseci, u opsegu od 4,5
do 9,5 meseci, odnosno izrazeno u nedeljama 22,66 (X , SD=6,1). Studentovim t-testom
utvrdjeno je da ne postoji statisti¢ki znacajna razlika u vremenu trajanja srastanja pri upotrebi
unutrasnjeg samodinamiziraju¢eg fiksatora u odnosu na zakljucavaju¢i intramedularni Kklin.

Uspesnost srastanja je 97%. U objavljenim rezultatima veceg broja autora koji su tretirali
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prelome dijafize butne kosti sa zaklju¢avaju¢im IM klinom, objavljuju sli¢ne podatke o vremenu
i procentu uspesnosti srastanja. Giannoudis i saradnici [74] u svojoj retrospektivnoj studiji od
147 ispitanika sa prelomom butne kosti, u dve grupe, lecenih rimovanim IM klinom (n = 50) i II
grupa preloma sa razli¢itim IM klinovima (n = 97), navode da je prose¢no vreme zarastanja 26.9
nedelje u Il grupi i 20.5 nedjelja u I grupa sa 99% zaraslih preloma. Sli¢ne rezultate objavljuju i
Orler sa sar.[75] analiziraju¢i 168 preloma butne kosti leGenih razli¢itim IM klinovima, sa
uspesnoscu srastanja preko 90% i prosecnim vremenom Srastanja od 18 nedjelja. Upotreba IM
zakljucavajucih klinova kod segmentnih preloma butne kosti dovela je do srastanja kod 97%
ispitanika u prose¢nom vremenu od 32 nedelje, navodi se u studiji Wiss-a i saradnika [76]. U
seriji Mitkovi¢a i saradnika [77] kod 28 preloma dijafize butne kosti le¢enih SIF-om prose¢no
vreme srastanja bilo je 3,6 (3-5 meseci) meseci i uspes$noséu srastanja od 100%. U drugoj studiji
Mitkovica i sar. [58] na uzorku od 129 ispitanika sa dijafizarnim prelomom butne kosti lec¢enih
SIF-om doslo je do srastanja na svim nivoima butne Kkosti, sa srednjom vredno$¢u perioda
srastanja od 4,2 meseca (3,5-9 meseci).

Dinamizacija odnosno kompresija mesta preloma, do koje dolazi dejstvom miSica i osloncem u
toku hoda je dobro poznata metoda koju koriste ortopedski hirurzi u podspeSivanju procesa
zarastanja preloma, bazirajuéi se na ¢injenici da aksijalna kompresija na mestu kontakta ulomaka
preloma ubrzava transformaciju i osifikaciju rano formiranog kalusa [27,28]. Primena
dinamizacije u leCenje preloma ograni¢ena je mestom i konfiguracijom preloma sa jedne strane,
sa druge strane izborom metode leCenja i primenjenog implantata. Dinamizacija je najvise nasla
primenu kod IM Kklina, kod SIF-a i pojedinih tipova spoljnih fiksatora. Grupa autora [27,28,78]
navode da efekat aksijalne dinamizacije moze da ubrza i podspesi proces Srastanja, smanjujuci
procenat nesrastanja, ali se nemoze smatrati metodom koja reSave pojavu nesrastanja, koja je
opste poznato multifaktorijalnog uzroka. U biomehanici, dinamizacija se zasniva na principima
zakona Juliusa Wolffa (1836-1902.god.) koji kaze da ¢e se kost formirati na mestu gdje je
povecano opterecenje, te resorbovati na mestu gde je smanjen nivo opterecenja. Frost i saradnici
[79] su uradili nadogradnju i postavili matemati¢ku i mehanicku formulaciju, predpostavljajuci
da preoblikovanje kosti kao odgovor na primenu sile se postize mehanotransdukcijom, procesom
pomocu koga se mehanicki signali pretvaraju u biohemijske signale, tzv.celijska signalizacija.
Preoblikovanje kosti zavisi od trajanja, magnitude i brzine sile, inteziteta i povrsine delovanja

kao i narocito ciklicnog ritma delovanja sile. Mada postoje studije koje ukazuju da efekat
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dinamizacije ima lo§ ucinak, odnosno da nije pomogao na pospesenje sanacije, kod slozenih
preloma butne kosti le¢enih zaklju¢anim IM klinom [80].

U ovoj studiji obe grupe ispitanike tretirane su implantatima koji u svojoj konstrukciji imaju
sposobnost dinamizacije. Dinamizacija se registrovala kod 25 (25%) ispitanika prose¢no oko 2-
6mm (nestandardizovani Rtg snimak), a kretala se u opsegu od 2-10 mm.Verujemo da je
procenat ispitanika i veci, ali se nije mogao sa sigurnos¢u radiografski verifikovati. U pojedinim
studijama prikazuju se rezultati, gde zbog potrebnog efekta dinamizacije na mestu preloma, kod
stati¢ki zakljucanog intramedularnog klina, operativno je otklanjan transosalni staticki $araf, i to
kod 11,6% ispitanika kako se navodi u radu Lepora i saradnika [81], i u radu Erturera i
saradnika [82] kod 21% ispitanika. Indikacija za vadjenje Srafa je bila bazirana na osnovu
kontrolnih radiografskih i klinickih nalaza. Ove indikacije nisu sasvim precizne jer se zashivaju
na proceni. U dve studije Mitkovi¢a i saradnika, spontana aksijalna dinamizacija bila je
registrovana kod 7 pacijenata (25,9%) [77], i kod 71(23,8%) ispitanika od 738 femoralnih
preloma, i prose¢no je iznosila 5mm [58]. U ni jednom sluc¢aju nije radjena dodatna intrvencija,
radi vadjenja Srafa, jer je implantat tako konstruisan da do dinamizacije dolazi spontano, bez
ikakve hirurSke intervencije i to samo u slu¢aju usporenog zarastanja ili nezarastanja. Pojedini
autori [58,77] smatraju da se aktiviranje aksijalne dinamizacije dogadja kod veceg procenta
preloma dijafize femura, kod analiziranih ispitanika, ali da se to ne moze registrovati obi¢nim
radiolo§kim snimcima (narocito ukoliko je manje od 1 mm), takodje smatraju da je dinamizacija
od 0,1-0,2 mm vazna za zarastanje preloma, jer kod fiksiranih okrajaka polomljene kosti dijafize
femura u roku od 3 nedelje dolazi do resorpcije svakog od slomljenih okrajaka za 0,1 mm te da u
sluc¢aju usporenog zarastanja, nedostatak kontakta vodi ka nesrastanju preloma.

Nesrastanje preloma je jedna od komplikacija koja sa infekcijom najvise kompromituje rad
ortopeda i hirusku metodu. U ovoj studiji stopa nesrastanja je 3% i to kod ispitanika jednog
ispitanika u prvoj grupi (SIF) i kod dva ispitanika u grupi II lecenih sa IM klinom. Razlog
nesrastanja i reoperacije ovih ispitanika bio je u hiruskoj tehnici kao i kompleksnoj konfiguraciji
preloma. Kod ovih ispitanika nakon reoperacije sa IM klinom doslo je do sanacije u toku 5-6
meseci. Veéina velikih serija kod preloma femoralne dijafize tretiranih zatvorenim IM klinom
prijavljuje stopu nesrastanja od 1-2% [54,74,75,76,80,83]. Nesrastanje je multifaktorijalnog
porekla, koje u najve¢em delom zavisi od nedostatka snabdevanja krvi na mestu preloma,

odnosno kostanih fragemenata i stabilno$¢u fiksacije kao i ¢itavim nizom drugih faktora koji su
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predhodno navedeni (poglavlje 3.4). Canadian i saradnici [83] kod 107 ispitanika tretiranih
nerimovanim klinom, nesrastanja je bilo kod osam ispitanika (7,5%), a od 124 sa rimovanim
klinom kod dva (1,7%) ispitanika. U velikoj seriji 520 femoralnih preloma kod 500 pacijenata
koji su bili tretirani intramedularnim klinom, Winquist i saradnici [54] su prijavili stopu srastanja
od 99,1%, odnosno stopu nesrastanja manju od 1%. Ricci i saradnici [84] kod preloma butne
kosti u tretmanu 134 preloma sa retrogradnim klinom su imali 7% usporenih srastanja i 6%
nesrastanja, a kod 147 preloma tretiranih anterogradnom metodom IM klina 4% usporenog i 6%
nesrastanja. Wiss i sar. [85] u primeni IM klina kod kompleksnih preloma butne kosti na uzorku
od 112 rimovanih IM klinova navode 2% nesraslih preloma. U studiji od 280 ispitanika
Pihlajamaki i saradnici [86] kod 34 (12,5%) ispitanika je bilo nesrastanje preloma, od ¢ega kod
25 ispitanika je doslo do srastanja nakon reoperacije. Wolinsky i saradnici [87] su izvestili 0
rezultatima kod 551 preloma dijafize femura reSenih sa zatvorenim IM zaklju¢anim
anterogradnim klinom i stopom srastanja od 98,9%, infekcijom od 1%, bez lose pozicije (veée od
10° u svim ravnima). U studiji Mitkovica i saradnika [58,59] kod ispitanika le¢enih
samodinamiziraju¢im unutrasnjim fiksatorom (SIF) pokazuje da je procenat nesrastanja preloma
0,9% S§to je sasvim komparabilno sa procentom srastanja iz prethodno navedenih studija kod
primene IM zakljucavajuceg klina.

U ovoj studiji najozbiljnija komplikacija, bila je kod ispitanika le¢enog IM klinom, gde je
uradjena natkolena amputacija, zbog vaskularne postraumatske ishemije potkolenice, na kojoj je
takodje bio postavljen IM klin zbog istostranog preloma, operisano u jednom aktu. Amputacija
predstavlja retku komplikaciju, pogotovo u ranom postoperativnom periodu i navedeno je
javljanje manje 0,5%.

Povrede nerava se retko deSavaju u regiji natkolenice kod preloma 1 hiruskog rada. U ovom radu
evidentirao sam senzorne poremecaje koji su se javili u ranom periodu postoperativno kod 9
(9%) ispitanika, bez poremecaja motorike. Kod preloma butne kosti i operativnom radu nervi
nervne lezije navode se transosalna trakcija i manevar intraoperativne repozicije i primena
trakcionog stola u produzenom vremenu, Brumback i saradnici [88] navode da u prospektivnoj
studiji od 106 ispitanika sa prelomom butne kosti koji su tretirani IM klinom, dosli do zakljucka

da produzeno trajanje jake trakcije tokom hiruske intrvencije dovelo do razvoja pudendalne
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nervne lezije, paralize kod 10 (9,43%) ispitanika, senzorne promene bile su prisutne kod 9
(8,49%) ispitanika, a jedan (0,9%) ispitanik je imao erektilnu disfunkciju.

Sa razvojem novih hiruskih tehnika, minimalno invazivnih sa indirektnom repozicijom mesta
preloma i implantata koji funkcioniSu na konceptu tzv. relativne stabilnosti, koji ne zahteva
anatomsku repoziciju mesta preloma, javlja se problem, odnosno hiruski izazov, pogotovo kod
preloma tipa B i C, u postizanju anatomske duZzine, angulacije i rotacije ulomaka na mestu
preloma dijafize butne kosti.

U literaturi zarastanje u loSoj poziciji oznacava se anglosaksonskim terminom malpozicija ili
latinskim terminom male sanata, a loSa repozicija anglos. malredukcija. U ovom radu prihvatio
sam Kriterijum za malpoziciju koji se smatra univerzalnim, a sastoji se od slede¢ih vrednosti:
promena u duzini noge (skracenje/produzenje) veée od 1 cm, angulacija veéa od 3° u bilo kojoj
ravni (frontalna, koronarna i sagitalna), te rotacija (spoljasnja/unutras$nja) veca od 10°, sa
posledi¢nim deformitetom ekstremiteta [66]. Srastanje u loSoj poziciji bilo je kod 8 (8%)
ispitanika. Poremecaj u duzini noge imali smo kod 6 (6%) ispitanika, a poremecaj osovine
rotacije imali smo kod 2 (2%) ispitanika. Sve ukupno gledano podaci objavljeni u velikim
serijama, stopa lose pozicije mesta preloma butne kosti, koris¢enjem zakljuc¢avajuceg IM Klina je
izmedju 7 % i 11 % [54]. Rotacijska malredukcija (losa pozicija) se u praksi javlja kod
intramedularnih klinova, a moguca je i kod primene spoljnih fiksatora pa i implantatata natkosne
fiksacije, jer u osnovi radi se zatvorena repozicija preloma na konceptu relativne stabilnosti, za
razliku od otvorene repozicije i anatomske repozicije mesta preloma. Najverovatnije se moze
javiti 1 kod primene samodinamizirajué¢eg unutra$njeg fiksatora, mada u grupi I nije registrovana
takva komplikacija. Kada je u pitanju spoljna fiksacija tu je moguca i postoperativna korekcija,
bez naknadne hirurSke intervencije, dok je kod primena metoda unutrasnje fiksacije korekcija
nemoguca bez naknadnog hirur§kog zahvata. Stepen rotacije butne kosti koju bolesnik dobro
toleriSe je u velikoj meri nepoznata, odnosno individualna je mera. Klinicki je evidentirano da se
teze toleriSe poremecaj u unutra$njoj rotaciji. Potreba za operativhom korekcijom, javlja se kod
pacijenata sa viSe od 15°rotacije, mada pojedini autori navode i 10° rotacije, takodje razliku je se
i definicija sa koliko stepeni odstupanja se smatra deformitetom u nekoj od tri ravni promatranja
geometrije i biomehanike butne kosti [68,71,89]. Ricci i saradnici [89] definisali su malrotaciju
veé sa 5° poremecaja osovine i nasli stopu deformiteta od 2% na uzorku od 374 dijafizarna

preloma butne kosti tretiranih IM klinom, sa zaklju¢kom da se ¢eS¢e javlja kod ispitanika sa
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nestabilnim prelomima (12%) u poredjenju sa stabilnim prelomima (7%). U studiji Jarsma i
saradnika [90] od 76 ispitanika sa prelomom dijafize butne kosti le¢eni IM klinom, 21 (28%)
ispitanika je bilo sa zarastanjem u losoj rotaciji od 15° i vise, klini¢ki vise problema imali su
pacijenti u spoljasnjoj rotaciji (n=12). U Mitkovic¢evoj [58] studiji na 738 preloma butne kosti
lijeCenih SIF-om postoperativno, postojale su neuskladjenosti, odnosno poremecaj osovine sa
vise od 5°angulacije u dijafizi i metafizi kod dva slucaja i viSe od 8° u proksimalnom delu butne
kosti u 14 slu¢ajeva. Verifikovano je prisustvo poremecaja u duzini butne kosti za vise od 15 mm
kod pet slucajeva (0,8%). U Cetiri slucaja, odstupanje duzine bilo je 25 mm i u jednom (0,13%)
slucaju to je bilo 30 mm, i sve kod kominutivnih preloma butne kosti Winquist tipa 3 i 4, i AO
tipa C. U velikoj seriji 520 preloma butne kosti, od ¢ega 86 otvorenih i 261 kominutivnih
preloma, tretiranih IM klinom, Winquist i saradnici [54] su prijavili stopu zarastanja od 99,1%,
infekciju kod 4 (0,9%), losa pozicija odnosno malrotacija kod 22 (4,23%) od ¢ega kod 10
(1,92%) ispitanika skra¢enje duzine preko 2 cm, a kod 12 (2,33%) ispitanika rotacioni deformitet
od 20° i vise. U seriji Bratena i saradnika [91] od 110 dijafizarnih preloma butne kosti tretiranih
IM klinom, torzioni deformiteti mereni su ultrazvu¢nom tehnikom, utvrdjeno je da kod 21 (19%)
ispitanika ima rotacioni deformitet <15°.

Pojava oStecenja implantata se dogadja kod svih implantata i kod natkosne i1 intramedularne
stabilizacije. Uzro¢nik oStecenje implantata je multifaktorijalan, a najvazniji su stanje koStanog
tkiva (osteoporoza), konfiguracija preloma, biomehanicke karekteristike fiksacije, kvalitet i vrsta
materijala implantata kao i pravilna tehnika rada, kao i telesna tezine i nivo aktivnosti pacijenta.
Smatra se da do preloma implanata nastaje usled cikliénog opterecenja (tzv.presurizacije) i
zamora materijala na mestu rezultantedejstva sila izmedju implantata i kosti tzv. biomehani¢koj
tacki najveceg optereCenja. Ove slabe tacke implantata su mesta preloma i nesrastanja, odnosno
mesta sa nedovoljnom stabilnosti sa jedne strane i mesta otvora implantata i Sarafa [92]. U nasSoj
studiji imali smo oSte¢enje implantata kod 6 (6%) ispitanika. Kod ispitanika u I grupi ostecenje
se odnosilo na lomljenje antirotacionog Sarafa kod 2 ispitanika, a kod ispitanika II grupe imali
smo lomljenje i transfiksacionih Sarafa na klinu i migriranje, kod 5 ispitanika, lomljenje klina na
mestu otvora, za cefali€ni zavrtanj kod 1 ispitanika 1 jedan slucaj krivljenja IM klina u
saobracajnoj nezgodi sa prelomom butne kosti. Mitkovi¢ i saradnici [58] navode da u svojoj
studiji na 738 preloma lecenih SIF-om imali lomljenje Sarafa izmedju 6-18-te nedelje kod 19

(2,6%) ispitanika. Glavni razlog loma Srafa je bilo njegovo inicijalno neadekvatno postavljanje u
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poloZaju delimi¢no ili potpuno iscrpljene moguénosti za dinamizaciju, ¢ime je unutra$nji fiksator
bio postavljen da funkcionis$e kao osteosintetska ploca.

Uprkos osavremenjivanju uslova rada u ortopedskoj hirurgiji, infekcija rane i kosti i dalje
predstavlja ozbiljan, ¢esto dug i neizvestan proces, koji moze biti i neizle€iv. Literatura navodi
podatke da se infekcija kod preloma butne kosti kre¢e od 1-6% [61,63]. Evidentirao sam
postojanje infekcija u predelu rane, zbirno u obe grupe, kod 5 (5%) ispitanika. Do smirivanja
lokalnih promena na mestu same rane, otokom, crvenilom, lokalnim bolom, bez povisenja
telesne temperature sa pove¢anjem laboratoriskih zapaljenskih parametara primenom antibiotika
i hiruskom obradom rane koje su zarasle su per secundam (1%) i sa transplantatom po Thiersch-
u kod jednog ispitanika (1%). Nije bilo slu¢ajeva duboke infekcije i osteitisa. U studiji Mitkovica
[58] prijavljeno je postojanje povrSinske infekcije u sedam slucajeva (0,9%), a duboka infekcija
u Cetri slucaja (0,5%). Povr$ne infekcije su reSene hiruskom obradom rane, a tri duboke
infekcije tretirane su uklanjanjem implantata, debridmanom i stabilizacijom spoljnjim
fiksatorom. Nowotarski i saradnici [93] prikazuju rezultate pojave infekcije nakon konverzije
spoljnjeg fiksatora u unutras$nju fiksaciju, na 56 ispitanika u seriji od 1507 ispitanika sa
prelomom dijafize butne kosti tretiranih IM klinom. Prosecno trajanje spoljne fiksacije, kao
tranzitorne fiksacije, je 7 dana u opsegu od 1-49 dana. Uspes$nost zarastanja je 97% u roku od 6
meseci, rotaciona malpozicija koja je zahtevala reoperaciju je bila kod 2 ispitanika, stopa
infekcije od 1,7%, pluéna embolija sa smrtnim ishodom kod 1 ispitanika. Ukupna stopa
reoperacija iznosila je 11%.

Kod Harwood-a i saradnika [94] od 81 ispitanika sa prelomom butne kosti i politraumom od
cega 28,4% sa otvorenim prelomom, povrsnih infekcija je bilo 6,1% i dubokih 3,7%. U tretmanu
sa IM klinom zatvorenom metodom procenat infekcije je oko 1-2% [54, 56].

Prelomi femura mogu dovesti do poremecaja obima pokreta kuka i kolena sa razli¢itim obimom i
simptomalogijom, Sto zavisi od stanja zgloba, lokacije i tipa preloma kao i nacina lecenja. U
dostupnoj literaturi [61,68,70] autori u svojim studijama, smanjenje obima pokreta kolena nalaze
do 15% i kuka do 5% ispitanika, nakon preloma butne kosti. Mitkovi¢ i saradnici [58] u svojoj
studiji objavljuju smanjenje obima pokreta kod 27 (12,3%) ispitanika: Sest nakon dijafizarne
frakture sa fleksijom kolena do 100°, a 21 nakon frakture distalnog femura najvise 110° fleksije,
svi pacijenti operisani sa SIF-om. Ricci i saradnici [84] u pracenju 94 ispitanika lecenih

anterogradnim IM klinom, na$li su prisutan bol u kuku kod 10% i 8,9 % bol u kolenu uz
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smanjen obim pokreta, dok kod retrogradnog plasiranja od 104 ispitanika bol u kuku je bila kod
4%, a u kolenu kod 36% ispitanika sa smanjenim obimom pokreta kolena. Lhowe i sar. [95]
navode da je prose¢na fleksija kolena bila 127 stepeni, a kuka 129°, kao i da su svi prelomi
zarasli u roku od Cetri meseca nakon imedijentne stabilizacije rimovanim IM klinom kod 77
otvorenih preloma dijafize butne kosti i komplikacijama: gubitak fiksacije 10%, infekcija rane
5%, tromboflebitis 2%, zarastanje u loSoj poziciji 7% 1 lezija ishijadi¢nog Zivca 2% .

Kod jednog dela ortopedskih hirurga vlada misljenje da rimovanje kanala i implantiranje IM
klina dovodi do visokog rizika od pluéne embolije i komplikacije kao i oSteéenje intramedularne
vaskularizacije kosti, shodno tim razlozima javlja se nepoverenje u ranoj primeni ove vrste
stabilizacije, narocito kod politraumatizovanih pacijenata, a i kod solitarnih preloma. U literaturi
se pokazuju podaci pojave pluéne embolije kod mladih politraumatizovanih pacijenata, posle
ranog tretmana rimovanja i intramedularne fiksacije preloma butne kosti, naroito gde je
predhodno evidentirano postojanje pluéne traume. ZabeleZeno je povecanje incidence akutnog
respiratornog distres sindroma (ARDS) i multiorganske disfunkcije (MOF) kod ovakvog pristupa
[41,45]. Incidenca razvoja kompartmentalnog sindroma kao komplikacija femoralnog preloma
krece se 1-2 % [69]. Predisponirajuéi faktori su: sistemska hipotenzija, koagulopatija, vaskularna
povreda, upotreba tourniquea, kompresivni mehanizam povredjivanja (eng.crass syndrom) sa
prelomom butne kosti. Simtomatologija je maskirana prelomom kosti te je dijagnostika egzaktna,
a leCenje se sastoji od hitne dekompresivne fasciotomije [45,61,69]. Kod ispitanika u ovoj studiji

nije bilo sluc¢ajeve kompartment sindroma ektremiteta.
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X1V ZAKLJUCAK

Na osnovu podataka dobijenih u toku praéenja dve grupe hirurski lecenih pacijenata primenom
metodom samodinamizirajuée unutra$nje ekstramedularne fiksacije (I grupa) i metode
intramedularne fiksacije zaklju¢avaju¢im klinom (Il grupa), kao i na osnovu statisticke obrade

dobijenih rezultata, moze se tvrditi sledece:

» Primena metode zakljuCavaju¢e intramedularne fiksacije obezbedjuje dobru

intraoperativnu repoziciju preloma i dobre uslove za srastanje preloma dijafize femura.

» Do aksijalne dinamizacije kod leCenja preloma dijafize femura metodom zakljuc¢avajuée
intramedularne fiksacije moZe do¢i dodatnom hirurSkom intervencijom kojom se
odstranjuju zakljucavajuci Sarafi, kod novijih generacija IM klina koris¢enih od
2006.god. u ovoj studiji postoji tzv.dinamiziraju¢i otvor Sarafa koji dozvoljava

dinamizaciju mesta preloma.

» Primena metode samodinamiziraju¢e unutrasnje ekstramedularne fiksacije obezbedjuje
dobre uslove za srastanje preloma ukljuéujuci i opciju spontane aksijalne dinamizacije,

koja se spontano aktivira u slu¢aju usporenog srastanja preloma butne kosti.

» Nema statisticki znacajne razlike u pogledu uspesnosti srastanja kod hirurSkog lecenja

preloma dijafize butne kosti primenom dve metode.
» U pogledu pojave infekcije nema statisticki znacajne razlike.

» Nije bilo znacéajne razlika izmedju SIF grupe i IM grupe ni u pogledu pojave duboke

venske tromboze, lose sraslih preloma, oStecenja implantata i neurovaskularnih lezija.
» U pogledu pojave bola ili Sepanja, na kraju leenja, nije bilo statisticki znacajnih razlika.

» U pogledu obima pokreta u kolenu i kuku postiji staisticki znacajna razlika da su rezultati

bolji u drugoj grupi ispitanika lecCenih interloking klinom.

» Nema statisticki znacajne razlike u pogledu ukupne uspesnosti hirur§kog lecenja preloma

dijafize butne kosti izmedju ove dve metode lecenja.
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XVI APENDIKS

A) Prikaz toka le¢enja kroz RTG snimke kod nekoliko ispitanika iz grupe I.

v Ispitanik V.S (Z) 32.god. povredjena pri padu sa visine, prelom tip: AO C3, Winquist
Hansen 1V.

I

v lIspitanik N.F (M) 20.god. povredjen u saobracajnoj nezgodi, prelom tip: AO B2,

Winquist Hansen 1.
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v Ispitanik S.P (Z) 60.godina povredjena pri padu, prelom tip: AO C 2, Winquist
Hansen I11I.

v lspitanik Z.V (M) 36 godina povrijedjen u saobracéajnoj nezgodi, prelom tip: AO C 2,
Winquist Hansen 111.
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v' lspitanik S.S (M) 37.god. povredjen pri padu sa visine, prelom tipa: AO C2, Winquist
Hansen 111.
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B) Prikaz toka le¢enja kroz RTG snimke kod nekoliko ispitanika iz grupe I1.

v lspitanik V.A (M) 44.god. povredjen u saobraéajnoj nezgodi Prelom tipa: AO B2,
Winquist Hansen 1.

v lspitanik A. K. (M) 27.god povredjen u saobracajnoj nezgodi, prelom tip: AO B3,
Winquist Hansen tip I11.
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v' lspitanik S.B (M) 37.god. povredjen pri padu sa visine. Prelom tip : AO B 2, Winquist
Hansen 111 .

v’ lIspitanik G.Dj. (M) 21.god. povredjen u saobracéajnoj nezgodi. Prelom tip: AO C 3,
Winquist Hansen 1V, Gustillo Anderson 1.
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v' Pacijent P.M (M) 18.god. povredjen u sobraéajnoj nezgodi, prelom obe natkolenice u
dijafizi, stabilizovane sa ex-fix, a potom leva stabilizovana sa IM klinom. Tip preloma:
AO B 1, Winquist Hansen 1.
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tokom 2008/09.godine kod mentora Prof. J. Menetrey i Prof. Mathieu Assal takodje po AO
programu ortopedije.

Obavio je visenedeljnu edukaciju u KBC ,,Sestre Milosrdnice” i Ortopedskoj Klinici ,,Salata
KBC Rebro u Zagrebu (Hrvatska) tokom 2010/11.god. za traumu koStano zglobnog sistema,
artroskopsku hirurgiju kolena i ramena i artroplastiku kuka i kolena.

Do sada upjesno je pohadjao vise kurseva iz oblasti ortopedije i traumatologije:

v" Visi kurs spoljasnje fiksacije u Nisu (2004.godine),
v AO trauma Synthes course:
e Basic 2008.god. Porto Carras, Grcka,
e Advance 2009.god. Beograd, Srbija,
e Advance 2009.god. Sinai, Rumunija,
e Advance 2013.god. Zagreb, Hrvatska.
v Kadaver kurs za stopalo i skoéni zglob 2009.god. AO Institut u Davosu, Svajcarska,
v Kadaver kurs za rame i koleno na Anatomskom Institutu, Medicinskog fakulteta Akdeniz
Universitesi u Antaliji, Turska 2011.god.,
v' Kadaver kurs za rame i koleno 2013.god. na Anatomskom Institutu, Medicinskog

fakulteta u Rijeci i Ortopedskoj bolnici u Lovranu, Hrvatska.
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v
v

Kurs u organizaciji AAO Foundation Salcburg, Austrija 2007.god. i 2013.god.
7-mi kurs artroplastike kuka i kolena, Meril Akademija, Vapi, Indija 2017.god.

Obavio je kratkoro¢na usavr$avanja:

v
v

Bolnica ,,Acibadem® Skoplja, Makedonija kod Prof. Jordana Savevskog 2013.god.
Specijalnoj Ortopedskoj bolnici ,,Akromion” Krapinske Toplice, Hrvatska kod Prof.
Miroslava HaSpla 2011.god.

Bolnica ,,Casa di Cura San Francesco” Bergamo, Italija kod Prof.Mauricija Delere,
2014.god.

Ortopedska bolnica ,,Valdoltra® u Ankaranu, Slovenija 2016.god. iz oblasti koStane
infekcije, kostanih transplantatata i revizione artroplastike kod Dr Radosava Marcana i1 dr

Riharda Trebsea.

Prezentovao je autorske radove na medjunarodnim kongresima:

v
v
v
v

v

1-vi Kongres STA 2009.god.Subotica, Srbija,
Kongresu HUOT-a 2012.god. Primosten, Hrvatska,
Kongresu HUOT-a 2016.god. Lovran, Hrvatska,

7-mi Balkanski kongres artroskopije, sportske traumatologije i hirurgije kolena, Solun,
Grcka 2016.god.
5-ti STA kongres 2017.god.u Nisu, Srbija

Ucesnik je bio na visSe medjunarodnih kongresa:

v
v
v
v
v

v
v

15-ti ESSKA kongres, Geneva, Svajcarska 2012.god.

14-ti EFORT kongres, Berlin, Njemacka 2012.god.

17-ti EFORT kongres, Zeneva, Svajcarska 2016.god.

6-ti Balkanski kongres artroskopije, sportske traumatologije i hirurgije kolena, Banja
Luka, R. Srpska 2015.god.

11 —ti Svetski kongres ISAKQOS, Shanghai, Kina 2017.god.

4-ti kongres MAOT (MADOQT), Ohrid 2018.god.

19-ti EFORT kongres u Barceloni, Spanija 2018.god.

Clan je bio nau¢nog ili programskog odbora kongresa:

v
v

HOUT kongresa 2016.god.u PrimoStenu,
5-ti STA kongres 2017.god.u Nisu, Srbija
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Asistent je saradnik na predmetu Hirurgija na Medicinskom fakultetu u Podgorici od 2012.god.
Na predmetima Sportska medicina i Higijena, Fakulteta za Sport u NikSic¢u, obavljao je posao
asistenta saradnika tokom tri skolske godine 2011-2013.godine.

Sportski doktor je u ZRK ,,Buduénost“ i Zenske rukometne repezentacije Crne Gore od
2012.god.

Bio je ¢lan Komisije za leCenje u inostranstvo Fonda Zdravlja Crne Gore, 2015-16.godine.
Obavljao je fukciju ¢lana Prvostepene komisije Fonda Zdravlja u Podgorici, 2011-2014.god.
Predsednik je Sektorske komisije, Ministarstva Prosvjete Crne Gore od 2015.god.

Stalni je sudski vestak iz oblasti ortopedije i traumatologije od 2013.godine.

Mentor je za specijalizaciju iz ortopedije i traumatologije na Medicinskom fakultetu u Podgorici
na osnovu odluke Vec¢a Medicinskog fakulteta u Podgorici i Beogradu od 2014.god.

Predsednik je UdruZenja Crnogorskih ortopeda i traumatologa ,,ACOT* (AMOT) od 2017.god.
¢lanice EFORT-a, predhodno je obavljao funkciju sekretara udruzenja.

Clan je EFORT Generalne skupstine od 2013.godine.

Dobitnik je nagrade ,, Najbolji sportski doktor** za 2014.godinu NVO ,,Sportska medicina Crne
Gore* u Podgorici.

Imenovan je i obavlja funkciju Direktora Klinike za Ortopediju i traumatologiju u Klinickom
Centru Crne Gore u Podgorici od 2015.god.

Aktivno se sluzi engleskim jezikom.

OZenjen, otac dvoje dece.
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XVIIIZIAVE

N3jaBa 1.
N3JABA O AYTOPCTBY

U3jaBspyjemM na je TOKTOpCKa JucepTalyja, Mo HaCJI0BOM

wKomnapamuena ananuza pesynmama onepamuenoz euera npenoma oujagpuze Oymue
Kocmu memooom 3axswyuyaeajyhec unmpameoynapnoz kKiuna u camoounamuszupajyhez
yHympauwirez pukcamopa no Mumrkosuhy*

Koja je ogOpameHa Ha MeauimackoM (akynrery YHuBep3utera y Humry:

® PE3yJTaT COICTBCHOT UCTPAKUBAYKOI palia,

® Ja OBy AMCEpTalyjy, HU y LI€JIUHU, HUTU y AEJIOBUMA, HUCAM IIPHjaBJbUBAO/JIa HA APYTUM
(bakynTeTMa, HUTH YHUBEP3UTETHMA;

® Ja HHCaM MOBPEINO/Ia ayTOpCKa MpaBa, HUTH 3JI0YNOTPEONO/J1a HHTEIEKTYallHy CBOJHHY
APYTUX JIUIIA.

Jlo3BosbaBaM 11a ce o0jaBe MOjU JIMUHU MOJAIM, KOJU Cy y BE3U ca ayTOpCTBOM U
no0ujamkeM aKaJeMCKOI 3Bama JOKTOpa HayKa, Kao LITO Cy MME U Mpe3uMe, FoJMHA U MECTO
pohemwa u matym oxbpaHe pana, U TO y Katayiory buOnmoreke, /[urutaiHoM peno3uTopujymy
VYuusep3utera y Huiry, kao u y nyonukanujama Y Husep3uteta y Humry.

¥ Humy, [Tornuc ayropa aucepranuje:

Huxkona JI. Bynarosuh

115



H3zjasa 2.

N3JABA O NICTOBETHOCTU EJIEKTPOHCKOI' 1 IITAMITAHOI" OBJIMKA
JOKTOPCKE JUCEPTAIINJIE

HacnoB gucepranuje:

wKomnapamuena ananuza pesynmama onepamugnoz neyera npenoma oOujagpuze oOymne
Kocmu memooom 3aKmwyuasajyhez unmpamedynapnoz kKauna u camoounamusupajyhez
YHympauirez puxcamopa no Mumxkoeuhy*.

Menrop: IIpod.1p Munopax Mutkosuh

U3jaBbyjeM na je eneKTPOHCKH OOJIMK MOje JOKTOpCKe IucepTraldje, Kojy caM mpenao/na 3a

yHOIICHE Y JIMTHTAJHM Peno3uTOpHjyM YHuBep3utera y Humry, McTOBETaH IITaMITAHOM
00JIHKY.

¥ Humy, [Tornuc ayropa aucepranuje:

Huxkona JI. Bynarosuh
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UzjaBa 3:

N3JABA O KOPUIITREBY

Omnamhyjem VYHuBepsurercky Oubmmoreky ,Hukoma Tecma“ nga y Jurwramau
peno3uToprjyM YHUBEp3UTeTa y Hulity yHece MOjy TOKTOPCKY IMCEPTaIn]y, IO HACIOBOM:

wKomnapamuena ananuza pezyaimama onepamugnoz neuera npeaoma oujaguse
K 0

Oymue Kocmu memooom 3axmwyuaeajyhez unmpamedynapnoz kiuna u camoounamusupajyhez
YHympawiwez pukcamopa no Mumkoeuhy “.

Jucepranujy ca CBUM NPUIO3MMA IMPEJA0 caM Y €JIEKTPOHCKOM OOJHKY, IMOTOJHOM 32
TPajHO apXUBUPAE.

Mojy HOKTOpPCKY AucCepTalnujy, yHeTy y JHWTuUTamHu perno3uTopujyM YHHBEp3UTETa Y
Humry, Mory KOpHCTUTH CBH KOjU TIOIITY]y OApende caapikaHe y oJa0paHOM THITY JIMICHIIE
Kpeatusne 3ajeanuiie (Creative Commons), 3a KOjy caMm ce oJiTy4Ho/Ja.

1. Ayropctso (CC BY)

2. AyropctBo — nekomepiujaiaHo (CC BY-NC)

3. AyropcTBo — HekomepuujanHo — 6e3 npepane (CC BY-NC-ND)

4. AyTopcTBO — HEKOMEpIHMjaHO — nenuTu o uetum ycinosuma (CC BY-NC-SA)
5. AyropctBo — 6e3 mpepaze (CC BY-ND)

6. AyTOpCTBO — JeluTH o uernm yenosuma (CC BY-SA)

YV Humy, [Tornc ayropa qucepraiyje:

Huxkomna JI. Bynatouh

Ayrop nucepranuje obaBe3aH je Ja nzadbepe M 03Ha4H (320KPYXKH) caMO jeqHY OJI IecT MOHYHEHUX JHUIECHIIH; OIMIC JUIICHIIH
JIaT je y HaCTaBKY TEKCTA.
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