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SAZETAK

Uvod: Holecistektomija je jedna od najées¢ih operacija u abdominalnoj hirurgiji. Povreda
zuénih vodova je poznata komplikacija holecistektomije, koja moze dovesti do ozbiljnih
posledica. Direktan uticaj povreda krvnih sudova i zu¢nih vodova na ishod hirurske
rekonstrukcije do sada nije nau¢no potvrden. Pojava komplikacija i potreba za reintervencijama

zbog benignih stenoza takode nije u potpunosti razjasSnjena.

Metodologija: Studijom retrospektivnog tipa obuhvaili smo pracenje 64 pacijenta koji su
reoperisani u nasoj ustanovi zbog povreda zu¢nih vodova (od januara 2002 do decembra 2014).
Analiziran je period od povredne operacije do rekonstrukcije 1 posle rekonstrukcije. Istrazivali
smo incidencu i uticaj vaskularnih povreda na postoperativni oporavak i ishod hirurskih
rekonstrukcija. Pacijeni su praceni najkrace 4 godine a najduze 17 godina. Bolesnici su bili
podeljeni u nekoliko grupa: prema prisustvu vaskularne udruzene povrede, vrsti vaskularne
udruzene povrede, hirurskoj tehnici holecistektomije (laparoskopska i otvorena), prema tezini
povrede i visini povrede kao i proteklom vremenu od momenta povrede do rekonstrukcije.
Dobar hirurski ishod je definisan kao optimalno zdravstveno stanje pacijenta, bez potrebe za

daljim hirurskim ili endoskopskim intervencijama posle primarne rekonstrukcije.

Rezultati: Udruzene vaskularne i bilijarne povrede registrovane kod 19 od 64 bolesnika
(29,7%). Najcesca izolovana povreda je bila izolovana povreda desne hepaticne arterije, koja
je registrovana kod 10 bolesnika (52,6%). Teskih vaskulobilijarnih povreda smo imali kod 6
bolesnika (31,6%). Analizirajuci uticaj operativne tehnike na pojavu povreda zuc¢nih vodova,
zakljuc¢ili smo da su se povrede zucnih vodova javile u 38 bolesnika tokom otvorene
holecistektomije (59,4 %) i u 26 bolesnika koji su bili podvrgnuti laparoskopskoj
holecistektomiji (40,6%). Rana rekonstrukcija je uradena kod 26 % a kasna kod 74 %
bolesnika. Utvrdili smo da postoji 1 statisticki znacajna razlika izmedu bolesnika sa 1 bez
vaskularnih povreda u pojavi postoperativnog morbiditeta i letaliteta. Najcesci tip povrede

zu¢nih vodova bio je tip E2 prema Strasbergovoj klasifikaciji.

Zakljucak: Vaskulobilijarne povrede sa povredama portnog krvotoka imaju znacajno loSiji
ishod hirurske rekonstrukcije 1 bitan ¢inilac u nastanku teskih morbiditeta tokom daljeg Zivota.
Vreme proteklo od povrede do rekonstrukcije Zuénih vodova nije imalo uticaja na ishod
rekonstrukcije. Rutinska MSCT angiografija kod povreda Zu¢nog voda ima visok znacaj u

dijagnostikovanju kao i indirektnoj predikciji razvoja holestaznog sindroma u praéenju



bolesnika sa vaskulobilijarnom povredom. Izolovana povreda desne hepati¢ne arterije u E2

povredama zu¢nog voda nije izvestan ¢inalac u nastajanje bilijarne stenoze.

Kljuéne reci: holecistektomija, kombinovane povrede zucnih i vaskularnih struktura,

rekonstrukcija zu¢nih vodova, rutinska MSCT angiografija
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Abstract

Introduction: Cholecystectomy is a common surgical intervantion and is regarded as one
of the most frequently performed operations in abdominal surgery. Although the bile duct
injury is a well known complication of cholecystectomy whose incidence has been
recently scaled down, it still remains an ,0,9%.

Methodology: The retrospectivt study enrolled 64 patients who were admitted to our
hospital due to post-cholecystectomy bile duct injury. During 13-year period the
incidence and impact of combined vascular and bile duct injuries were analyzed. Patients
were grouped according to the presence of vasculobiliar injury, as well as the type of
vascular vessels injured during primary operation. Bile injury was classified according to
the Strasberg clasiffication. Applied surgical technique during cholecystectomy
(laparoscopic or open cholecystectomy) and the presence of postoperative complications

during the first and the second surgical intervention. were also analyzed.

Results: Conjoint vascular and bile duct injuries were present in 19 out of 64 patients
(29,7%), whilst the majority of them 10 patients( 52,5 %), sustained the injury of the
right hepatic artery. Bile duct injuries occurred during the open cholecystectomy in 59.4%
and in 40.6% patients who underwent laparoscopic cholecystectomy. Early
reconstruction were with laparoscopic cholecytectomies. Liver necrosis ocurred
significantly more frequently in patients with vasculobiliar injuries. The most frequent
types of bile duct injuries coinciding with vascular injuries were Strassberg type E2
injuries.

Conclusion: Combined bile duct injury with portal vein and right hepatic artery have
poor outcome. Isolated lesion of the right hepatic artery has small effect on incidence of
restenosis. Time of repair ,,late vs. ,,early* has no impact on good surgical outcome. In
order to fully grasp the problem of coinciding vascular and bile duct injuries, we claim
that also it is absolutely necessary to perform a routine MSCT angiography during the

clinical evaluation of patients with bile duct injuries.
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1. UVOD

ISTORIJSKI PODACI

Istorija povreda Zu¢nih vodova vezana je za prvu uspeSnu holecistektomiju, koja je izvedena
1882. godine u Berlinu od strane Karla Langenbaha (Carl Langenbuch). Ovaj dogadaj se navodi
kao pocetak razvoja bilijarne hirurgije, ali 1 poCetak komplikacija, kao §to su povrede Zu¢nih

vodova.

Nije proteklo mnogo godina do 1891. godine, kada je dokumentovan prvi opis povrede Zu¢nih
vodova sa smrtnim ishodom. Navedenu povredu, kao i zbrinjavanje holedohoduodenalnom
anastomozom, sproveo je nemacki hirurg Oto Springel (Oto Sprengel). Prvu termino-
terminalnu anastomozu holedoha nacinio je pariski hirurg Dojen (Eugene Doyen). Vilijam
Dzejms Mejo (William James Mayo) petnaest godina kasnije kod dva pacijenta izvodi,uspesnu,
holedohoduodenalnu anastomozu zbog povrede zu¢nih vodova. Bilioentericnu anastomozu ,,Y *
Roux vijugom izvodi Monprofi (Monprofit) 1908. i opisuje je kao mogucnost zbrinjavanja

povreda Zzu¢nih vodova.

Veliki uspon rekonstruktivne bilijarne hirurgije zapocinje sredinom dvadesetog veka na
temeljima otkri¢a Hepa i Kuinoa (Hepp, Couinaud) 1956. godine. Navedeni autori, poStujuéi
anatomske principe, pronalaze bezbedan pristup hilusu jetre. Napredak u razumevanju
vaskularizacije glavnog Zzu¢nog voda donose Nortover i Terblan$ (Northover, Terblanche)
1979. godine. Krajem dvadesetog veka dolazimo do saznanja o arterijskoj vaskularizaciji i
povezanosti desnog i levog lobusa jetre. Zahvaljujuci radovima Stejpltona (Stepleton) i Velera
(Ivo Veller) imamo jasniju predstavu uspostavljanja korelativnog arterijskog krvotoka kod

povreda zu¢nih vodova.

Od osamdesetih godina proslog veka, paralelnim razvojem endoskopske hirurgije, razvija se i
laparoskopska hirurgija. Prvu laparoskopsku operaciju zuéne kese u anglosaksonskoj literaturi

, izvodi 1985. godine Erik Mie (Eric Mihe) ali navedena metoda nije prihva¢ena od strane
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hirur§kog udruzenja Nemacke. U Lionu (Lion) u Francuskoj 1987.godine, Filip Mure (Phillipe
Mouret) nezavisno od navedenog autora, a poucen njegovim iskustvom, izvodi tajno
laparoskopsku holecistektomiju i od tada se smatra rodonac¢elnikom metode. Treba napomenuti,
da je u svetu, ipak , prvu laparoskopsku operaciju zZuéne kese izveo ruski hirurg LukiCev i

objavio je rad u Moskovskom casopisu Hirurgija 1983. [1]

EPIDEMIOLOSKI PODACI

Uvodenje laparoskopske hirurgije u hirurSke centre krajem 20. veka dovelo je do inicijalnog
povecanja ucestalosti povreda zu¢nih vodova. Razvoj laparoskopske hirurgije predstavlja veliki
znaCaj za pacijenta, ali se u svakom slucaju moramo kriticki osvrnuti i na potencijalne

komplikacije do kojih moZe do¢i prilikom ovog zahvata.

Operacija ukanjanja zu¢ne kese (holecistektomija) predstavlja najceS¢u operaciju u
abdominalnoj hirurgiji, te je znacaj istrazivanja na ovom polju od velike nau¢ne 1 medicinske

vaznosti.

Preko 70 odsto tuzbi za ,,JloSu lekarsku praksu® (malpractice) u SAD tie se povreda Zu¢nih
vodova[2]. Do povreda dolazi svuda u svetu i pored primene svih bezbednosnih hirurskih
protokola i procedura. Tokom operativnog rada ucestalost povredivanja zu¢nih vodova je od

0,2 do 0,6 odsto. Letalitet varira od 0,02 do jedan odsto [3].

Ne postoji grana hirurgije sa sloZenijim komplikacijama operativnog le¢enja, kao i obimnos¢u
patologije, od  hepatobiliopankreaticne  hirurgije. =~ Pored  holecistektomije, u
hepatobiliopankreati¢noj hirurgiji postoji veliki broj operativnih procedura, poput razli¢itih
tipova resekcija jetre, operacija ehinokoknih cista, apscesa, benignih i malignih stenoza/tumora,
oboljenja pankreasa, resekciono-derivacionih procedura na pankreasu, kao i transplantacije

jetre.

Od svih navedenih komplikovanih hirurskih procedura, povreda zuénih vodova predstavlja
poseban problem. Pored kompleksnosti rekonstruktivnog zahvata i stru¢nih dilema hirurga,
postoji i uvek prisutna ,moralna odgovornost prema pacijentu, ¢ije poverenje ima granica, a ve¢
je ozbiljno ugrozeno prvom operacijom.[4]. Komplikacije mogu biti dalekosezne i reSavati se
s nekoliko operativnih zahvata tokom zivota. Vlada misljenje da je kod otvorenih

holecistektomija nivo povrede Cesto lokalizovan distalnije na hepatoduodenalnom ligamentu,
2



pa su povrede vaskularnih struktura, zbog varijacija kolaterala krvnih sudova jetre, dovodile do
manjih vaskularnih oStecenja i Cesto su prolazile bez vidljivih simptoma . Medutim, povrede
zucnih vodova su Cesto lokalizovane blize hilusu jetre, kod laparoskopske tehnike, a samim tim

je jasno da Ce se i1 vaskularne povrede ¢esce javljati s komplikacijama na tkivu jetre [5].

Vaskularne povrede se tesko dijagnostikuju, ¢ak i posle bilijarne rekonstrukcije, kada takode
moze do¢i do vaskularne lezije znacajne za prokrvljenost jetre. Kompjuterizovana tomografija
krvnih sudova posle povrede se i ne praktikuje kod nas, jer je akcenat na rekonstrukeiji Zu¢nih

vodova [6].

Kada se analizira ovaj problem, prema podacima iz literature , ucestalost se krece od 12 odsto
do 47 odsto, a u zavisnosti od toga da li su radene rutinske angiografije, procenat prepoznatih

vaskularnih povreda raste.[7]

Tokom poslednje decenije je sve ¢e$ée prisutan problem vaskularnih lezija koje su udruzene s
povredama zucnih puteva. One u kra¢em i duzem periodu posle rekonstrukcije mogu dovesti
do ozbiljnih posledica koje se, u u nekim sluCajevima zavrSavaju transplantacijom jetre.
Zakljucci su izvodeni na osnovu analize nedovoljnog uzorka ili pojedina¢nih slucajeva, kao 1

metaanalizom prethodno rekonstruisanih sluc¢ajeva iz razlicitih podrucja u svetu.

Mogucnost i perspektiva vaskularne rekonstrukcije je ograni¢ena vremenom proteklim od
povrede do rekonstrukcije. Narocito zbog toga §to vecina, ne samo vaskularnih, nego i lezija
zucnih vodova, nije prepoznata u vreme kada su nastale. Tezina i posledice vaskularne lezije
zavise 1 od ucestalosti znacajnijih anatomskih varijacija krvnih sudova [8]. Najucestalija

povreda jeste povreda sistema desne hepatiCne arterije.

Prezentacija simptoma vaskularnih povreda je razli¢ita 1 zavisi od stepena 1 vrste oStecenja
krvnog suda. Bolesnici su ¢esto zZivotno ugrozeni. Neretko su prisutne komplikacije u smislu

atrofija, pseudoaneurizmi desne hepatiCne arterije, nekroza jetre, apscesa i bilijarnih fistula [9].

Kombinacija bilijarne opstrukcije 1 vaskularne lezije ceS¢e vodi u nekrozu i apscese tkiva jetre.
Rane serije kombinovanih lezija Zu¢nih vodova i vaskularnih lezija ukazivale su na 37 odsto
letaliteta sa Cestim komplikacijama bilijarne drenaze, pa su zahtevale hepatektomiju [10].
morbiditet je svakako veci kod opseznijih povreda, pogotovo kod povreda portne vene.
Rezultati velikih studija se u novije vreme ne slazu oko stope letaliteta i zakljucuju da je znatno

manja nego $to se ranije smatralo, ali i da zavisi od vremena prepoznavanja povreda [11].



Veliki znacaj je u ranom prepoznavanju povrede kao i obima povredenih struktura. Na sloZzenost
operativnog zahvata utice i odluka o terminu rekonstrukcije. [12] U zavisnosti od lokalizacije
povrede zu¢nih vodova, vodeci racuna o anatomskim odnosima, u odredenom broju slucajeva
moze se posumnjati na udruzenost s vaskularnom lezijom[13]. S klinickog aspekta, od velike
je vaznosti na vreme prepoznati navedenu vaskularnu leziju i tako predvideti dalji razvoj
bolesti. Krvarenje iz hepatoduodenalnog ligamenta predstavlja Cest razlog konverzije

laparoskopske u otvorenu operaciju [14,15].

Karakteristike povreda zu¢nih puteva kroz Citav jedan vek se ogledaju u sledec¢em:
— nisu retke 1 mogu se izbe¢i u najve¢em broju slucajeva;

— Ceste su kod mladih ljudi u punoj Zivotnoj i radnoj aktivnosti;

— znacajno povecavaju stopu morbiditeta 1 mortaliteta bilijarnih operacija;

—,,Lecenje ovih povreda je komplikovano i s neizvesnim rezultatima, pogotovo ako se ne
prepoznaju tokom operacije”. Ovaj zakljuak prvi izvodi Danijel Ajzendrat ( Daniel
Eisendarth ) 1920. godine. Do danas se objavljuju i dokumentuju radovi sa raznim preporukama
bezbedne operacije, mogucénosti anatomskih varijacija, kao 1 patoloskom supstratu — zu¢noj kesi

[16].

Anatomska istrazivanja o vaskularizaciji bilijarnog stabla u ekstrahepaticnom delu i saznanja
iz transplantacione hirurgije menjaju dosadasnja misljenja kod povreda krvnih sudova tokom

holecistektomije. [17].

1.1. KLASIFIKACIJA BILIJARNIH POVREDA

U klasifikaciji povreda zu¢nog voda, jedna od naj¢esc¢ih klasifikacija pre perioda laparoskopske
klasifikacije je Bismutova podela. U podeli postoji pet tipova povreda koje se pretezno odnose
na stenoze. Akcenat tih pet podtipova je na povredama iznad nivoa Kalotovog trougla. Potrebno

je do¢i do zdravog tkiva pogodnog za izvodenje anastomoze. Bismutova podela:

tip 1: nisko suzenje hepatoholedoha (proksimalni okrajak je duzi od dva santimetra);

tip 2: okrajak hepati€nog voda je kra¢i od dva santimetra;

tip 3: visoko hilarno suZenje, nema hepati¢nog voda, ali je hepati¢ni konfluens oc¢uvan;

tip 4: konfluens ne postoji, razdvojeni su desni 1 levi hepati¢ni vodovi;



e tip 5: suzenje sektorske (akscesome) grane desnog hepatinog voda, sa ili bez

zahvacéenosti zajedni¢kog hepaticnog voda. [18]

Postoji jo§ nekoliko klasifikacija od 1990. godine, mada je, pored Bismutove, najéesce u
klini¢koj praksi zastupljena jo$ i Strazbergova klasifikacija. U osnovi je to modifikovana
Bismutova klasifikacija sa klasifikacijama povreda koje zahvataju donji deo glavnog Zuc¢nog
voda. Strazbergova klasifikacija, dakle, obraduje i povrede ispod nivoa duktusa cistikusa od A
do D, koje su karakteristi¢ne za laparoskopske povrede, a predstavljaju fistulu s aberantnog ili

sektorskog voda, koja ,takode, moze biti bilijarna fistula s duktusa cistikusa.

Osnova povrede je bilijarna fistula, ali bez oStecenja glavnog Zu¢nog voda. Povreda tipa B
podrazumeva okluziju jednog sektorskog voda i nema manifestne fistule, ali postoji segmentna
dilatacija zu¢nog voda, kao i pojava holestaznog sindroma. C tip povrede predstavlja jasnu
fistulu sektorskog, ili segmentnog voda bez oste¢enja kontinuiteta glavnog zuénog voda. D tip
povrede predstavlja defekt na zidu glavnog Zzu¢nog voda s pojavom fistule, tj. biloma. Podele

tipa E odgovaraju podeli prema Bismutu.

Class | Class ||

Class IV

D Class Il

Slika 1. Stjuartova i Vejova klasifikacija [Korean J. Hepatobiliary Pancreat Surg. 2014. Aug; 18[3]: 69-72].



Postoji jos klasifikacija prema Stjuartu i Veju (slika 1), koja obuhvata i vaskularnu komponentu.
Ona takode klasifikuje i vaskularnu ukljucenost, najces¢e desne hepaticne arterije, zajednicke
hepati¢ne arterije, kao i portne vene. [19]Sve podele imaju svoje dobre i lose strane.
Strazbergova podela (slika 2), koju ¢emo koristiti, najvise odgovara hirurSkom pristupu, ali ne
ukljucuje povrede krvnih sudova. Postoje i podele amsterdamske grupe — Hanover klasifikacija
, McMachom, Matox.[20]

o

2%

Slika 2. Strazbergova klasifikacija [Korean J. Hepatobiliary Pancreat Surg. 2014. Aug; 18[3]: 69-72].

1.2. FAKTORI KOJI DOVODE DO POVREDE ZUCNOG VODA

Nastanak povrede zavisi od tri velika faktora. Jos Dzonston (Johnston) 1985. navodi tri faktora
i to klasifikuje u 3D eponim u duhu engleskog jezika (danger — opasnost) u tri opasnosti/opasne
situacije: opasna hirurgija, opasna anatomija i opasna patologija [21]. Savremeni koncept
izuCavanja koriguje i dopunjava navedeno pravilo, te se svodi na teoriju multifaktorijalnosti a

to su faktori vezani za pacijenta, operativni pristup i tehniku, kao i osnovni i neizbezni faktor ,



hirurg. U svim moguéim scenarijima jatrogenih povreda u hirurgiji uopste, rekonstrukciju treba

da izvede hirurg sa najviSe znanja iz te oblasti.[22]

1.2.1. PACIJENT KAO FAKTOR

Postoje tri entiteta koji su u uzro¢no-posledi¢nom odnosu: zapaljenska reakcija tkiva, akutni ili

hroni¢ni holecititis, urodene aberacije ili anatomski varijateti, kao 1 konstitucioni habitus.

Zapaljenje

Preporuka prvog reda Tokijskog vodica iz 2018. glasi:,,zapaljenska reakcija tkiva zu¢ne kese
je neizostavni faktor koja uti¢e na operativno leCenje i pove¢ava moguénost povrede zu¢nog
voda kod pacijenta”. Naime, kod akutnog holecistitisa postoji krtost tkiva, kao i okolnih
struktura, nema jasne identifikacije elemenata, smanjena je vidljivost krvarenjem zbog pojacane
vaskularizacije u zapaljenskom tkivu, kao i stvaranje priraslica. Stvaranjem zapaljenske mase,
vizuelni pristup strukturama u Kalotovom trouglu je ograni¢en. Nekoliko studija je potvrdilo
da se posle 72 sata od pojave simptoma uz leukocitozu povecava rizik od povrede Zu¢nog voda

[23].

S druge strane, hroni¢na upala stvara ¢vrste adhezije 1 dolazi do fibroti¢ne reakcije i smanjivanja
zucne kese, koja moze da sraste uz glavni hepaticni vod, ili moguénosti nastanka Mirizijevog
sindroma opisanog 1948. godine kao opstrukcioni ikterus. Pomenuti ikterus nastaje zbog
kompresije glavnog Zu¢nog voda kamenom u cistiénom vodu. Treba napomenuti da do ovog
sindroma moze do¢i kod niske insercije duktusa cistikusa u holedohus kada oni stoje paralelno.
Tada dilatirani cisti¢ni vod komprimuje holedohus i kod impakcije kamena u izlaznom delu
zucne kese pritiska holedohus. Ponekad se formira i bilijarna fistula, tako $to kamen prolazi u
glavni zu¢ni vod i izaziva parcijalnu ili potpunu opstrukciju. Mekseri (McSherry) i saradnici su
1982. godine ovaj tip Mirizijevog sindroma nazvali tip Il, nasuprot ranije opisanom, koji su

nazvali tip |.



Preoperativna dijagnoza se retko postavlja, i to najlakse ERCP-om, a u novije vreme ponekad i
ultrasonografijom, kompjuterizovanom tomografijom i magnetnom holangiografijom. Moguca
je 1 pogresna dijagnoza u smislu tumora. Dijagnoza se ipak najcesce postavlja tek u toku same

operacije.

Klju¢ni elementi u dijagnozi su opstruktivni ikterus, odsustvo tumora, stenoza i drugih uzroka
opstrukcije u holedohusu, nalaz konkremenata u zavr§nom delu cistikusa, a glavni zu¢ni kanal
je dilatiran samo proksimalno od mesta kompresije. Perioperativna holangiografija se ¢esto ne
moze izvesti zbog nemogucnosti ubrizgavanja kontrasta kroz opstruirani cistikus. Odstranjenje
konkrementa kroz cistiéni vod moZe biti veoma teSko. Ispiranjem holedohusa distalno od
hepatikotomije, konkrement se Cesto lako ispere kroz prosiren cistikus i uspostavlja se normalan

protok Zuci.

Kod bolesnika sa tipom II mogucée su ozbiljne i teSke greske s povredama holedohusa i kasnijim
stenozama . U takvim slucajevima preporucuje se otvaranje zuéne kese in situ i odstranjenje
konkremenata. Ukoliko nema bilijarne fistule na mestu kontakta izmedu Zucne kese i
holedohusa, odstranjuje se samo mukoza zu¢ne kese i kompletira odstranjenjem preostalog dela
zucne kese. Ukoliko postoji bilijarna fistula, ona ¢e se videti kroz otvorenu Zzu¢nu kesu, §to ¢e

omoguciti izbegavanje povrede Zu¢nog voda 1 izbor najboljeg nacina reparacije fistule.

U slucaju kada postoji jedinstvena Supljina izmedu Zu¢ne kese i1 holedoha (cisticni vod je
prosiren), te izgled podseca na divertikulum na holedohu, mozemo re¢i da se radi o tipu 111

zapaljenske etiologije. Prakticno su proksimalni delovi zu¢nog voda (intrahepati¢ni vodovi s
konfluensom) proSireni, a nema mehani¢ke prepreke. Navedeni tip je zapaljenske prirode i
pripada delu segmentnog, lokalizovanog periholangitisa, gde otklanjanjem akutno zapaljenski

izmenjene zuéne kese dolazi do smirenja zapaljenja i uspostavlja se nesmetan tok zuéi [24].

Jedno od reSenja za spreCavanje povreda jeste i delimi¢na holecistektomija u ozbiljnom
zapaljenju. Kada se zapaljenje smiri u drugom aktu, obavi se uklanjanje zu¢ne kese. Navedeni
nacin le¢enja je narocito koristan ako postoji nekoliko faktora koji imaju kumulativan efekat na
nastajanje povrede, kao $§to su: tesko zapaljenje, komorbiditet, nepostojanje odgovarajucih
uslova tokom operacije.U posebnim situacijama i konsultacije sa kolegama imaju efekta na

spreavanje nastanka povrede zu¢nih vodova [24, 25].



ANATOMSKE VARIJACIJE ZUCNIH VODOVA

Varijacije zu¢nih vodova predstavljaju poseban entitet u razmatranjima faktora koji uticu na
nastanak povreda zuc¢nih vodova. Ekstrahepati¢ni zZu¢ni vodovi se pruzaju od hilusa jetre do
dvanaestopala¢nog creva. Desni i levi zu¢ni vodovi predstavljaju pocetni deo ekstrahepati¢nih
cisticnog voda, nastavlja kao holedoh. Normalan anatomski raspored, tj. situaciju da uSée —
konfluens — ¢ine po jedan Zucni vod iz obe strane jetre (ductus hepaticus dexter i sinister)

imamo u nesto manje od dve trecine slucajeva [26].

Konfluens ¢esto predstavlja mesto gde se sastaje viSe od dva Zuc¢na voda — trostruki konfluens.

Kod takve anatomske lokalizacije hilarne povrede mogu biti neresive.

Desni zuc¢ni vod tada prakticno ne postoji, a levi je nedovoljan za funkciju jetre. Druga
anatomska varijacija, koja je bitna kod povreda, jeste kad desni zu¢ni vod ne postoji. Naime,
jedan od sektorskih vodova formira zajednicki zuéni vod (ductus hepaticus communis) zajedno

s levim duktusom hepatikusom.

Zadnji sektorski vod se spaja s levim hepatikusom, $to predstavlja bolju varijantu, pa se povreda
moze resiti levostranim pristupom. U toj situaciji je veoma bitno minuciozno spustanje hilarnog
platoa. Na srecu, rede se susrec¢e konfluens prednjeg sektorskog voda i levog hepatikusa, jer je
taj tip povrede zadnjeg sektorskog voda najces¢i kod holecistektomija. U zucni vod koji je tako

formiran uliva se prednji sektorski vod, koji je u bliskom odnosu sa Kalotovim trouglom.

Zu¢ni vod iz lobusa kaudatusa, znacajnijeg dijametra, moze formirati konfluens s desnim i

levim duktusom hepatikusom (Slika 3).

Dosta se rede desava da ne postoji levi duktus hepatikus, ve¢ se s leve strane sastaju vod iz 4.

segmenta i jedan iz 2. i 3. segmenta, a s desne strane desni ductus hepatikus [27].



Slika 3. ZSV zadnji sektorski vod, PSV prednji sektorski vod Z.V.K. Zu¢ni vod za lobus kaudatus, IV seg. Zu¢ni vod za éetvrti

segment, I11- Zuéni vod za tre¢i segment, I Zuéni vod za drugi segment jetre

Prednji i zadnji sektorski vod sa Zu¢nim vodom iz 2. i 3. segmenta i posebnim vodom iz 4.
segmenta mogu formirati Cetvorostruki konfluens u hilusu jetre.Postoji izvestan broj
ili segmentalni vodovi (oni koji ne dreniraju ceo sektor ili segment) formiraju razlicite
kombinacije s ostalim sektorskim i segmentalnim vodovima. Takode, postoje 1 varijacije u
pogledu nivoa hepaticnog konfluensa. Us¢e — konfluens — moze biti postavljeno visoko u
hepatoduodenalnom ligamentu ili dosta blize duodenumu. Zajednicki zu¢ni kanal je dug oko
osam do dvanaest santimetara, s dijametrom od Cetiri do osam milimetara i moze se podeliti u

tri anatomska segmenta: supraduodenalni, retroduodenalni i intrapankreasni.

Supraduodenalni deo hepatikoholedohusa prolazi kroz hepatoduodenalni ligament spolja od
hepati¢ne arterije 1 ispred vene porte. Postoje varijacije u odnosu ovih struktura, tako da svega

55 odsto populacije ima standardnu anatomiju ovog segmenta.

Retroduodenalni segment hepatikoholedohusa je iza u odnosu na prvu porciju duodenuma,

ispred donje Suplje vene (vena cava inferior) i spolja od portne vene. Pankreasni segment



holedohusa pruza se kroz i iza glave pankreasa, postepeno savijajué¢i udesno, tako da u
duodenum ulazi pod uglom od 45 stepeni. Ovaj segment se uliva u duodenum preko ampule
Vateri, smeStene na medioposteriornoj strani druge porcije duodenuma. Na jedan santimetar od
svog usc¢a, holedohus stupa u bliske odnose s glavnim pankreasnim kanalom — Virsungovim

kanalom, koji se, zajedno sa holedohusom, na razli¢ite na¢ine uliva u duodenum [28].

UobicCajena bilijarna anatomija, koja obuhvata levi i desni hepaticki vod, koji se spajaju u
zajedni¢ni hepaticki vod, javlja se izmedu 57 i 72 odsto slucajeva.[29] Ta razlika se moze
objasniti pomenutim opisom trostrukog uséa desnog zadnjeg sektorskog kanala, desnog
prednjeg sektorskog kanala i levog hepati¢kog kanala u 12 odsto sluéajeva, koji Hili i Sroj

(Healey, Schroy) ne opisuju [30, 31].

Postoje i mnoge druge aberacije u zu¢noj anatomiji. Na primer, Klod Kuino (Cloud Couinaud)
opisao je da se desni sektorski vod uliva u glavni Zu¢ni vod kod 20 odsto bolesnika (desni

prednji sektorski u 16 odsto, desni zadnji sektorski u Cetiri odsto slucajeva).

Pored toga, desni sektorski vod moze se pridruziti levom hepatickom vodu u Sest odsto
slucajeva (zadnji u pet odsto, prednji u jedan odsto slucajeva). U tri odsto slucajeva postoji
odsustvo definisanog usc¢a hepatickog voda sa svim sektorskim vodovima koji se pojedina¢no
ulivaju, a u dva odsto desni zadnji sektorski vod moze se ulivati u vrat Zu¢ne kese ili ulaziti u

cisti¢ni vod [32].

Sli¢no tome, postoje i este varijacije intrahepati¢ne Zu¢ne anatomije. Hili i Sroj opisuju
klasi¢nu intrahepaticnu Zu¢nu anatomiju u 67 odsto slu¢ajeva, ektopi¢nu drenazu segmenta pet
u devet odsto, segmenta Sest u 14 odsto, a segmenta osam u 20 odsto slucajeva. Pored toga, oni
opisuju podholecistiti¢ni vod u 20 odsto do 50 odsto slu¢ajeva — Luskin vod. Ovaj vod moze
lezati duboko usaden u cisti¢ni plato 1 moze se ulivati u glavni ili u desni hepaticki vod.
Navedeni vod ne prazni nijednu posebnu oblast jetre i nikada ne komunicira sa zu¢nom kesom,
ali moze biti o$tecen tokom holecistektomije i, samim tim, doprineti postoperativhom curenju
Zuci.

Na levoj strani najceS¢a anomalija je us¢e vodova treceg i Cetvrtog segmenata (25 odsto

sluc¢ajeva), a samo u dva odsto sluc¢ajeva vod Cetvrtog segmenta se nezavisno uliva u glavni

hepaticki vod [31, 32,33].
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ANATOMSKE VARIJACIJE KRVNIH SUDOVA

Vaskularne povrede su i deo teze, pa s aspekta njihovog izbegavanja treba jasno razumeti

moguce anatomske varijacije arterijskog dela .

Glavna arterija koja snabdeva krvlju hepatoduodenalni ligament jeste hepaticka arterija, koja
se obi¢no javlja kao jedna od tri navedene grane trbusnog stabla (truncus coeliacus), zajedno s

levom Zeluda¢nom arterijom 1 arterijom slezine.

Prva navedena grana hepaticke arterije jeste gastroduodentalna arterija i onda bilo koja od ovih

arterija moze da dode do desne Zeludacne i retroduodentalne arterije.

Hepaticka arterija se zatim deli na desnu, od koje se odvaja cisti¢na arterija 1 levu hepaticku
arteriju. Ovo se javlja u 50 odsto slucajeva [34,35,36]. U skoro 25 odsto slucajeva desna
hepaticka arterija nastaje od gornje mezentericne arterije i predstavlja njenu granu ,ali ukazujuéi
ipak na zajednicko poreklo s jetrom iz gornjeg i srednjeg creva u toku embriogeneze. Preostalih
25 odsto slucajeva, leva hepaticka arterija nastaje iz leve Zeluda¢ne arterije. Povremeno ¢e se
pojaviti 1 druge varijante. Ove varijacije ¢e biti vidljive iskusnom hirurgu prilikom operacije.

------

direktno iz svojih vezanih hepati¢nih arterija i one ¢ine bogati pleksus s arteriolama iz

supraduodenalnog dela glavnog Zu¢nog voda.

Snabdevanje supraduodenalnog dela krvlju je pretezno aksijalno. Vecina krvnih sudova ovog
dela dolazi iz retroduodenalnih arteriola, desne hepati¢ne, cisti¢ne, gastroduodenalne i
retroportalne arterije. Obi¢no osam malih arterija, svaka od po 0,3 milimetra u pre¢niku,

snabdeva supraduodenalni deo glavnog Zu¢nog voda.

Najvazniji od tih sudova se prostiru duz bocnih ivica voda i nazivaju se arterije ,,na 3 sata®“ i
arterije ,,na 9 sati. Od arterija koje snabdevaju supraduodenalni deo 60 odsto njih se prostire
prema gore, od glavnih pomo¢nih krvnih sudova, dok se 38 odsto prostire na dole, iz desne

hepaticke arterije.

Samo dva odsto su non-aksijalne i proizilaze direktno iz glavnog stabla hepaticke arterije, koja
je paralelno sa zuénim kanalom. Retropankreati¢ni deo zu¢nog voda prima dovod krvi iz

retroduodenalne arterije . [36]
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Venska drenaza prati arterije ali ne uliva se direktno u portnu venu. Najverovatnije ima svoj
venski put do parenhima jetre. Pretpostavlja se da arterijska oSteéenja nastala tokom
holecistektomije mogu dovesti do ishemije, koja dalje vodi do postoperativnog suzenja zu¢nog
voda, mada deluje malo verovatno da je ishemija glavni uzro¢nik suzenja zu¢nih kanala posle

holecistektomije [37,38].

Vaskularizacija hepatoholedohusa
( Northover i Terblanche)

Slika 4. Vaskularizacija holedoha [36,37]

ANATOMSKE ABERACIJE ZUCNE KESE

Gros ( Gross ) je opisao niz aberacija zu¢ne kese jo§ 1936. godine. Ove anomalije ukljucuju
udvojene i pomoc¢ne Zucne kese, septum i divertikulum Zuc¢ne kese, kao i varijacije u anatomiji
cisticnog voda, ukljucujuci i dvostruki cisticni vod [39]. NesSto reda jeste ageneza Zucne kese.
Pored toga, Zu¢na kesa moZe biti abnormalno postavljena, bilo da lezi duboko u parenhimu jetre

bilo da lezi ispod levog lobusa jetre [40,41].
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spoj je ugaoni od 75 stepeni, dok se cisti¢ni vod moze prostirati paralelno s hepatickim vodom
u 20 odsto slucajeva, gde su oba voda obloZena vezivnim tkivom. U pet odsto slucajeva, cisticni
vod moZze da se spoji sa glavnim Zu¢nim vod spiralno, obi¢no prolaze¢i iza glavnog zu¢nog

voda pre nego se spoji sa njegove leve strane u pankreati¢nom delu, sada holedoha [42].

Jedno od najopasnijih jeste ulivanje duktusa cistikusa u desni aberantni vod, odakle nastavlja
kao glavni Zu¢ni vod. Postoji i varijetet ulivanja paralelnog cistikusa. U tom slu¢aju se mogu
ligirati oba voda, glavni i cistikus s okluzijom glavnog voda bez transekcije. Konfluens je dosta
nisko u hepatoduodenalnom ligamentu, pa se cistikus uliva u desni hepatikus. Postoji varijanta

intrahepati¢ne zucne kese, gde se ne moze obuhvatiti i jasno identifikovati cisti¢ni vod [40,43].

Poslednji faktori vezani za pacijenta jesu: gojaznost i konstitucioni habitus ili skeletne
deformacije.

U klinic¢koj praksi najcesce se sreCe gojaznost kao faktor. Kod otvorenih holecistektomija,
ekspozicija intraabdominalnih struktura je nedovoljna , $to predstavlja veliki problem kod
gojaznih bolesnika. Debljina masnog tkiva na trbuhu, suzava operativno polje i prilaz dubljim
strukturama u trbuhu. Masno tkivo oko hepatoduodenalnog ligamenta i zu¢ne kese, smanjuje
vidljivost i identifikaciju elemenata. Kod laparoskopskih operacija nemamo problem sa
debljinom masnog tkiva na trbuhu, ali vidljivost i identifikacija elemenata, u masnom tkivu

Kalotovog trougla, ostaje kao problem.

Zajednicki problem kod oba tipa operacija vrlo retko, moze da bude i nedovoljna duzina

instrumenata.

Konstitucionalni habitus se najée$¢e odnosi na S$irinu i dubinu rebarnih lukova ,kod
laparoskopskih operacija tih problema nema. Kod otvorenih holecistektomija, subkostalnim
pristupom, jetra je pozicionirana duboko ispod rebarnog luka, pa je pristup Zuc¢noj kesi i
hepatoduodenalnom ligamentu otezan. Postavljanjem abdominalnih kompresa iznad jetre,
izmedu kupole dijafragme i1 gornje povrSine jetre, pomeramo jetru na dole i to nam omogucéava
bolji pristup hepatoduodenalnom ligamentu. Skeletne deformacije u smislu kifoza, skolioza
kicmenog stuba, urodenih oboljenja skeletnog sistema takode predstavljaju problem u

ekspoziciji operativnog polja i ¢ine operaciju zahtevnom.[6,22,44]
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1.2.2. FAKTORI VEZANI ZA OPERATIVNU PROCEDURU

Pogresno razradena pretpostavka anatomske situacije predstavlja ,,previd® pri kom dolazi do
zamene glavnog zu¢nog voda sa cisticnim vodom. Tip povrede gde dolazi do transekcije
glavnog zu¢nog voda kao cisticnog moze varirati od E1 do ES5, §to zavisi od mesta gornje
transekcije, kada treba ukloniti Zu¢nu kesu. Taj tip povrede se naziva , klasi¢na“ povreda. Drugi

tip povrede nastaje kada se povredi aberantni desni, sektorski ili desni hepatikus.(slika 4 A)

Kljuéno je razluciti kako dolazi do povrede na osnovu pristupne tehnike, jer postoji nekoliko
nacina disekcije zu¢ne kese 1 to: retrogradna holecistektomija, anterogradna holecistektomija,
retrogradna identifikacija, disekcija cistikusa uz hepatoholedoh do us¢a i ,,critical view* tehnika

[45].

Retrogradna holecistektomija ,,fundus first* u retkim slucajevima je sigurna tehnika, i to samo

u kombinaciji s nekom drugom tehnikom.

Najcesce se izvodi posle konverzije iz laparoskopske u otvorenu. Pristupa se zu¢noj kesi od
fundusa bez disekcije Kalotovog trougla. Nedostaci ove tehnike su §to se ,,uklanjanjem
zapaljenjenskog tkiva“ iz loze Zu¢ne kese moze do¢i do hilusa jetre i glavnog Zzu¢nog voda pa
pomisliti da je cisti¢ni vod i ligirati.Vec¢a opasnost ove tehnike postoji kod malih Zu¢nih kesa,

gde je prakti¢no iz dva poteza hirurg ve¢ na hilusu jetre [4,46].

Anterogradna ili infundibularna tehnika je relativno sigurna tehnika u odnosu na retrogradnu, a
podrazumeva nepotpunu disekciju Kalotovog trougla. Ova tehnika je neuspesna kod: velike i
zapaljenski izmenjene Zzucne kese, sindroma ,kratkog cistikusa®, inklaviranog kalkulusa u
Hartmanovom $pagu i intrahepati¢ne zuéne kese.U svim navedenim situacijama moze do¢i do

povrede glavnog zu¢nog voda.

Retrogradna identifikacija cistikusa uz hepatoholedoh ili disekcija bocnog dela
hepatoduodenalnog ligamenta najvise se koristi u laparoskopskoj hirurgiji.Nekad se smatralo
da je zbog navedene tehnike doslo do porasta povreda tipa D. Ona je neuspesna kod paralelnog

i spiralnog spoja cistikusa.

,Critical view* tehnika je ustolicena 1992. i modifikovana 1995. godine. Predstavlja tehniku
koja se sada koristi u laparoskopskoj hirurgiji i vazi za jedinu sigurnu tehniku. Podrazumeva
potpunu disekciju Kalotovog trougla pre bilo kakve druge disekcije. Potrebna je jasna

identifikacija dve strukture koje ulaze u Zu¢nu kesu.
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Navedene tehnike je potrebno poznavati da bi se jasno identifikovali elementi kod veoma

izrazenog zapaljenskog supstrata [ 46].

Slika 5. Naj¢es¢i tipovi povrede [6]

Znacaj intraoperativne holangiografije (IOH) u prevenciji povreda je u skoro 90 odsto

slucajeva. Medutim, ipak je vazno pomenuti i neke njene mane.

Prilikom disekcije, u ubedenju da se radi o cistitnom vodu, nekada se napravi incizija na
holedohu, nacini se povreda tipa D, §to se mozda i ne bi desilo da se nastavilo sa sigurnom

tehnikom disekcije.

Kod povreda tipa C gde je sektorski vod povreden, nije upotrebljiva, jer ostaje ,,nemi* deo jetre
bez kontrasta. U takvim situacijama ako je vidljiv sektorski vod ,potrebno je postaviti kateter
u vod 1 naciniti snimak. VaZzno je napomenuti da prilikom holangiografije ve¢i problem
predstavlja interpretacija snimka, nego sama tehnika izvodenja. Hirurg treba da vlada tehnikom

holangiografije i interpretacijom snimka.
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Uzroci nastanka povrede tipa A mogu biti razni, u smislu spadanja klipsa sa cisti¢cnog voda,
zbog zapaljenski izmenjenog tkiva ili porasta pritiska u bilijarnom stablu zbog holedoholitijaze,

ostecenja termokauterom [14,28,47].

1.2.3. HIRURG KAO FAKTOR

Greska koja povla¢i odgovornost hirurga nastaje iz dva razloga.

Neiskusan hirurg-vestina je osobina koja se sti¢e upornim radom i iskustvom. ,Kriva
ucenja“(learning curve) kod mladog hirurga je dobro dokumentovana u literaturi, gde je opSte

poznato da iskusan hirurg teze moze napraviti povredu.

Psihologija ljudske greske- u istrazivanjima Veja i Hjua (Way, Hugh) obraduje se problem
ljudske greske u bilijarnoj povredi. Utvrdeno je da povrede naj¢eS¢e nastaju zbog vizuelne
dezorijentacije. Mentalni sklop i interpretacija realnosti kada nastane greska Cesto aktiviraju

za$titni mehanizam, gde se jasno vidi tendencija da se odluka loSe interpretira — nesvesno laze.

Za hirurga je vazno napomenuti da ¢e bilo kakva vizuelna interpretacija prestati ako
racionalizujemo problem i obratimo paznju na principe, Kalotovu disekciju i I0H, uz
neophodan uslov , da se obe metode izvode rutinski. Oprema za izvodenje operacije treba da

bude besprekorna.

Kapur i Hanter (Kapoor, Hunter) uvode jedan od nacina prevencije povreda u smislu
konsultacija s kolegama prilikom intervencije. Dakle, kada se postigne konsenzus u odluci ili
se pristupa klipsovanju i presecanju strukture ili konverziji operacije. Obradivan je problem
asistenta tokom operacije. Razmatrana su pitanja retroaktivno o zainteresovanosti i entuzijazmu
kod mladeg hirurga tokom povredne operacije, ali nije se doslo do nekih ¢vrstih dokaza ili
preporuka [25,48].

Kako postoje tri velika faktora, po matematickim modelima multifaktorijalnosti, mozemo

,Huticati na najvise dva faktora i iste unaprediti. [49].
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1.3. SIMPTOMATOLOGIJA KOD POVREDA ZUCNIH VODOVA

Simptomatologiju diktira tip povrede i ordinarno pitanje: da li postoji dren ili ne? Pojava zu¢nog
sadrzaja na dren jeste jedan od vodecih znakova. Pojava ikterusa nije vodec¢i simptom. Vecina
bolesnika (70 do 80 odsto) ima bilijarnu fistulu i ose¢a bolove u trbuhu, nadutost, parezu creva,
mucninu uz povremenu groznicu i leukocitozu [8, 9]. Bolesnici koji imaju fistulu su u visokom
procentu anikteri¢ni. S druge strane, ikteri¢ni bolesnici nemaju fistulu, ali u velikom procentu
sluajeva imaju bilom. Simptomi su u 90 odsto sluc¢ajeva bol u trbuhu, upadljivo usporeno
oporavljanje, septi¢no stanje, zutica i holangitis, a veoma retko meteorizam i malaksalost mogu
biti jedini simptomi. [8,9,50].

1.3.1. PATOFIZIOLOSKI ASPEKTI

Bol je prisutan kod veéine bolesnika, a karakter i jaina bolova zavise od brzine nastanka

opstrukcije i uzroka. Varira od lakog do jakog i od stalnog bola do bola tipa kolike.

Zutica (Icterus) predstavlja klini¢ki znak i treba napomenuti da pre nego $to dode do primetne
obojenosti tkiva, mora postojati trajna bilirubinemija od najmanje 30 mmol/Il. Bilirubinemija
cesto prethodi pojavi zutice, a moZe i ostati jedini znak Zutice slabijeg stepena. Najbolje se
otkriva pregledom sklera pri prirodnoj svetlosti zbog afiniteta elastina [49, 51].
Hiperbilirubinemija oznacava povecanje nivoa bilirubina u serumu, bez obzira na to da li jeste
ili nije klini¢ki uo¢ljiva. Zutica je hiperbilirubinemija koja se uo¢ava pri klini¢kom pregledu, a
holestaza podrazumeva redukciju toka. Hiperbilirubinemija uvek prati holestazu, moze biti
izolovana pojava i ne mora obavezno obuhvatati holestazu. Kao simptom se javlja onda kada

postoji opstrukcija, kako segmentna tako i kompletna [51].

Opstrukcija glavnog Zucnog voda podrazumeva da cela jetra trpi posledice opstrukcije.
Intermitentna opstrukcija predstavlja povremenu, obi¢no nepotpunu opstrukciju glavnog
zu¢nog voda. Hroni¢na inkompletna opstrukcija u drenaZi Zu¢i na nivou glavnog zZu¢nog voda
najcesce se javlja kasnije, posle tri meseca od neprepoznate povrede. Segmentalna opstrukcija

voda, u podruéju ¢ije drenaze postoji bilijarna staza, dok je drenaza iz ostalog dela jetre
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ocuvana, Cesta je kod povrede tipa C i ES5, gde se kombinuje s hroni¢nom inkompletnom

opstrukcijom [52].

Proksimalna dilatacija zu¢nih vodova je najée$¢a posledica, a stepen dilatacije zavisi od
izrazenosti (potpuna, nepotpuna, intermitentna) i duzine trajanja opstrukcije, kao i1 od stanja
zidova zu¢nih vodova i parenhima jetre. Dilatacija moze izostati ili biti sasvim mala kod
primarnog ili sekundarnog skleroziraju¢eg holangitisa, ciroze, kao i onda kada opstrukcija
nastaje sporo. Zuc¢ni trombovi mogu nastati kako u Zu¢nim vodovima, tako i u samim

hepatocitima [52, 53].

Ako opstrukcija potraje, dolazi do proliferacije malih zu¢nih vodova, koji se izduzuju 1 postaju
tortuozni. Uporedo s tim, dolazi do inflamatorne reakcije i polimorfonuklearne infiltracije u
periportalnim prostorima, ¢ak 1 ako se ne jave klinicki znaci holangitisa 1 unutar Celija dolazi
do ostecenja. Sve ove promene su reverzibiline ako opstrukcija traje krace vreme. Medutim,
ako opstrukcija traje duze, dolazi do taloZenja retikulina u periportalnim prostorima koji prelazi
u kolagen tipa I. To rezultira ozbiljnom fibrozom oko Zu¢nih kanali¢a, Sto dalje pogorSava
holestazu. Ekstrahepati¢ni deo opstruiranih vodova trpi iste promene — epitel atrofira, dolazi do

skvamozne metaplazije i inflamatorne infiltracije.

U daljem toku javlja se porast otpora protoku krvi u sinusoidima, §to moze usloviti porast
pritiska u portnom sistemu. Ipak, jo§ uvek su ove fibrozne promene delom reverzibilne, ukoliko
se isuvise kasno ne uspostavi slobodna bilijarna drenaza. To je od narocite vaznosti u lecenju
benignih opstrukcija, gde se moze ocekivati znatno poboljSanje, ne samo funkcionalno nego i
histolosko. Bilo kakva intervencija na opstruiranom bilijarnom stablu (ERCP, PTC) znatno

povecava rizik od sekundarne infekcije [53].

Po nastajanju infekcije unutar opstruiranog stabla dolazi do razvoja holangitisa, $to predstavlja

jednu od ve¢ih komplikacija i moze direktno uticati na momenat rekonstrukcije.

Terminom holangitis oznacavaju se sve inflamacije intrahepati¢nih i ekstrahepati¢nih zuénih
puteva (Zu¢na kesa i duktus cistikus se iskljucuju) izazvane bakterijskim, parazitarnim ili
hemijskim uzrocima. U osnovi holangitisa leZi bilijarna opstrukcija koja uslovljava stazu zuci

na koju se nadovezuje infekcija [54].

Infekcija stabla obuhvata ceo opstruirani bilijarni segment, tako da se, ukoliko je opstruiran
glavni zuéni vod, javlja infekcija u celom bilijarnom stablu, ali se obi¢no reperkutuje i na jetrin

parenhim, tako da je kod teskih holangitisa, u stvari, re¢ o holangiohepatitisu.
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Ukoliko je opstruiran jedan od hepati¢nih ili segmentnih vodova, infekcija zahvata samo
pripadajuéi opstruirani deo bilijarnog stabla i jetre [55]. Bakterije u Zu¢ mogu dospeti na vise
nacina: ascedentnim putem, iz digestivnog trakta, kroz biliodigestivne anastomoze i fistule, T-
drenom prilikom holangiografije, kod perkutane transhepaticne holangiografije, interventnih
radioloskih i endoskopskih postupaka, dijagnostickih punkcija i na druge nac¢ine. Utvrdeno je
da bakterije iz digestivnog trakta i u normalnim uslovima prodiru u izvesnoj meri u portalni
krvotok i njime dospevaju u jetru. U ¢elijama retikuloendotelnog sistema (RES) one bivaju

unistene, a delom i izlu¢ene u zuc [56].

U prvoj, kataralnoj fazi holangitisa dolazi do hiperemije i edema zida. Epitel postaje zadebljan
1 bubri. U zidu se javljaju hiperemija, eksudacija 1 infiltracija zapaljenskim ¢elijama. Mukozne
Zlezde pojacano lude mukus. Zué postaje zamuéena i sadrzi mnostvo bakterija. U malim Zué¢nim
vodovima javljaju se mukozni ¢epovi koji pojacavaju opstrukciju, a u njima se bakterije jos
brze razmnozavaju. Ako bolest napreduje, holangitis prelazi u supurativnu fazu, kada se u
holedohusu 1 Zu¢nim vodovima nagomilava veca koli¢ina eksudata. Pod pritiskom, vodovi se
Sire, sadrzaj postaje gust, a mukus gus¢i 1 pihtijast. Ovo uslovljava vensku stazu oko zu¢nih
vodova, a jetra postaje marmorisana. U teSkim sluCajevima, a kad bolest potraje, u malim
granama portne vene javljaju se tromboflebiti¢ne promene, koje mogu evoluirati u trombozu

portne vene i dovesti do akutne portne hipertenzije.

Na terminalnim ograncima zuc¢nih vodova u jetri javljaju se apscesi koji su Cesto brojni,
odvojeni, ali se neretko slivaju u vece, grozdaste apscese [57]. Za to vreme porasta pritiska u
bilijarnom stablu, bakterije savladuju limfnu i krvnu barijeru i dovode do septikemije, te preti
opasnost od multiorganske disfunkcije (MOF). Kako ve¢ kod pritiska od 20 do 25 santimetara
vodenog stuba dolazi do prodora bakterija u limfotok, a kod pritiska od 25 do 30 santimetara i
do prodora u krvotok, bakterijemija postoji ve¢ u ranoj fazi holangitisa. U kasnijim fazama, ona

postaje teza, masivnija, pa su njeni efekti tezi i opasniji [57, 58].

Nesupurativni holangitis koji se tada javlja kod nepotpune opstrukcije bilijarnog stabla do
infekcije dolazi ascedentnim putem kroz biliodigestivne anastomoze. U ovu grupu holangitisa
se ubraja i holangitis posle povreda zu¢nih vodova, endoskopskih i radioloskih intervencija.
Takva strana tela su konkrementi, drenovi, proteze i sli¢no. Ponekad to mogu biti neresorptivni
Savovi, klipsevi, strana tela i delovi hrane dospeli u bilijjarno stablo kroz biliodigestivhu

anastomozu. Ovaj holangitis ¢ini vise od 80 odsto svih holangitisa [59].
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Navedeni patofizioloski mehanizam se dogada kod teskih vaskulobilijarnih povreda. Hroni¢nog
je toka i, kako se vidi iz priloZenog, u slu¢aju prolongiranog stanja vodi u tesku insuficijenciju

jetre.

Klinicka slika se manifestuje povremenim epizodama holangitisa, jezom, drhtavicom i
povisenom temperaturom. Ponekad do porasta temperature i ne dode, ve¢ se samo javi
drhtavica. Ako do porasta temperature ipak dode, onda je obi¢no rec o tezoj formi i temperatura
je visoka. U retkim slu¢ajevima je temperatura snizena (hipotermija), pogotovo kod bolesnika
u prostraciji, i nije izrazena ukoliko se holangitis nije javio ve¢ na postojecu opstruktivnu zuticu

[60, 61]. Cesto je diskretno, a ponekad se i laboratorijski dokaze, blago uveéanije bilirubina.

Abdominalni bol nije stalan simptom, obic¢no je tup, lokalizovan u gornjem desnom kvadrantu,
rede u celom trbuhu. Bolesnici ga ponekad opisuju kao osec¢aj neugodne napetosti u trbuhu [62].
Navedeni znaci Sarkoovog trijasa su stalniji kod supurativnog holangitisa, gde se javljaju u oko
90 odsto slucajeva, dok se u nesupurativnom javljaju u oko 60 do 70 odsto slucajeva. U teSkim
oblicima holangitisa, pored Sarkoovog trijasa, javlja se mentalna konfuzija, letargija i septiéni
Sok. Tada holangitis ulazi u toksi¢nu fazu i pracen je visokom stopom mortalitetom — toksicni
holangitis [60, 63]. Patofizioloski mehanizam se javlja kod loSeg hirurSkog ishoda u sklopu
teskih vaskulobilijarnih povreda. Potrebno je pravovremeno prekinuti kaskadu dogadaja tako

Sto ¢e se obezbediti drenaZa i1 eventualno odstraniti zahvaceni deo jetre.

Sepsa se leci uklanjanjem uzroka. U leCenju obradivane patologije ona se ¢esto nalazi zbog
pomenutih holangitisa, komplikacija postoperativnog toka i bilijarnog peritonitisa. Nisu retke
ni komplikacije dijagnostickih procedura, u smislu dijagnostike povrede. Pored klinicke slike,

u dijagnostici sepse se koriste laboratorijski parametri [63].

C reaktivni protein (CRP) jeste reaktivni protein opsteg tipa. Njegove vrednosti se redovno
povecavaju u inflamatornim procesima u organizmu 1 viSestruko prevazilaze normalne

fizioloSke vrednosti. Mnogo je znacajnija vrednost njegovog ukupnog povecanja [64].

Prokalcitonin kao indikator sepse se u poslednje vreme ¢esto pominje. Assicot je 1993. godine
primetio skok vrednosti prokalcitonina kod septi¢nih bolesnika, odojcadi. Od tada postoji veliki
broj studija za i protiv prokalcitonina kao indikatora sepse. On predstavlja glikoprotein i
prekursor kalcitonina. Proizvodi se u Ce ¢elijama Stitne Zzlezde u normalnim okolnostima.

Medutim, njega mogu stvarati i neka druga tkiva. 1z prokalcitonina pod dejstvom proteaze
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nastaje kalcitonin i katakalcin i N-terminalna rezidua (inaktivni deo). Kod zdravih individua se

prokalcitonin ne detektuje (manje od 0,1).

Poluzivot prokalcitonina je 25 do 30 sati, dok je poluzivot kalcitonina 10 minuta. Zanimljivo je
da skok prokalcitonina u sepsi ne prati kasnije skok kalcitonina. Smatra se da prokalcitonin
nastao u sepsi nije prekursor kalcitonina [65]. Postoje vrednosti ovog glikoproteina na osnovu
nemacke studije, koja je pokusala da uspostavi standarde merenja, pa se tako smatra da sve
preko jednog nanograma po litru predstavlja infekciju. Vrednosti iznad 0,4 do 3,4 se tretiraju
kao sistemski inflamatorni odgovor (SIRS), Sve iznad 3,4 kao sepsa, a uz adekvatnu klinicku
sliku kao teska sepsa sve iznad 6,9 ng/l. Septicki Sok je ako su vrednosti preko 12,9 ng/l.
Naravno, PCT bez ostalih klinickih znakova i laboratorijskih pretraga, poput leukocitoze i C
reaktivnog proteina je irelevantan [66]. U ranoj fazi septi¢nog Soka klini¢ki znaci su suptilni,
pa se Cesto pocetni tok bolesti ne prepoznaje [67]. Osim tahikardije, blagih promena u
mentalnom statusu, u smislu diskretne konfuznosti i umerene hiperventilacije, drugih znakova
nema. Krvni pritisak je u ovoj fazi normalan, ali se moZe naci blaga ortostatska hipotenzija.
Diureza je normalna ili povecana, jer je protok krvi kroz bubrege proporcionalan minutnom

volumenu srca. U krvnoj slici broj leukocita i trombocita je najceS¢e povecan.

Pocetak svake infekcije oznaCen je povecanjem telesne temperature, ali mnogi bolesnici,
naroCito stariji, oni sa renalnom insuficijencijom, imunokompromitovani razliitim drugim
uzrocima, nisu u stanju da odgovore febrilnom reakcijom, pa i hipotermija uz adekvatne
klinicke okolnosti moze biti indikacija za postavljanje dijagnoze septicnog Soka. U gasnim
analizama krvi moZe se naci respiratorna alkaloza usled hiperventilacije koja sekundarno
dovodi do blagog povecanja pH krvi. Uz primenu invazivnog hemodinamskog monitoringa, u
hiperdinamskoj fazi Soka se mogu naci blago sniZzenje sistemske vaskularne rezistence i
povecanje minutnog volumena srca [67,68]. S progresijom bolesti klini¢ki znaci se sve ¢esce
manifestuju. Srce nije dugo u stanju da odrzi krvni pritisak, tako da dolazi do njegovog pada.

Sréana frekvenca dalje raste, a mentalno stanje se pogorsava [60,68].

Diureza je smanjena i porast azotnih materija u krvi je test-nalaz u ovoj fazi. Cesto je prisutna
leukocitoza, a vidaju se i ekstremna povecanja u smislu leukemoidne reakcije zbog velike
stimulacije koStane srzi. U nekim slucajevima mogu se videti i leukopenije nastale zbog
supresije koStane srzi zbog granuocitnih agregacija. U slucajevima teSke sepse ili
holangiohepatitisa broj trombocita moZze biti normalan ili drastiéno smanjen, usled supresije

kostane srzi ili diseminovane intravaskularne koagulacije. Stanje se dalje komplikuje usled
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razvoja dekompenzovane sréane insuficijencije, ili progresivne hipovolemije zbog velikog

kapilarnog propustanja, ali najéeS¢e kombinacijom ovih poremecaja [69].

Sinteza faktora koagulacije, narocCito VII faktora, moze biti ozbiljno oSte¢ena. Ona ne reaguje
uvek na parenteralno davanje vitamina Ka. Koagulopatija nastaje zbog nedostatka faktora I,
VII, IX i X, usled poremecene apsorpcije u mastima rastvorljivog vitamina Ka. To je rezultat
odsustva soli zu¢nih kiselina u crevima. Koriguje se parenteralnim davanjem vitamina K u
dnevnoj dozi od 10 ml. Terapija se sprovodi bar dva dana. Ako do tada koagulopatija nije
regulisana, a hirurski zahvat se ne moze odloziti, treba dati svezu smrznutu plazmu u dozi od

10 m1/kg. Efekti terapije prate se odredivanjem protrombinskog vremena [11,70].

Prilikom razmatranja povreda Zu¢nih vodova moramo se osvrnuti na osnovni produkt navedene
sekrecije jetre — zu¢ izoosmotska solucije vode, neorganskih elektrolita i organskih rastvaraca.
Osnovni organski sastojak Zu€i su Zucne kiseline. Tri Cetvrtine Zu€i se sekretuje na

kanalikularnoj membrani, dele¢i se na vezane 1 slobodne Zucne kiseline.

U fizioloskim uslovima, zu¢ se sekretuje dnevno, permanentno u koli¢ini od 750 do 1000 ml i
oslobada se u duodenum diskontinuirano. Zu¢ predstavlja kompleksan produkt sekrecije
hepatocita i primarnih zu¢nih kanali¢a, koji se na daljem putu kroz bilijarno stablo modifikuje
procesima reapsorpcije 1 sekrecije. Jedna od najvaznijih fizickih osobina je mali povrSinski

napon tecnosti. Isticanje zuci van gastrointestinalnog trakta predstavlja bilijarnu fistulu [71,72].

Kontrolisana bilijarna fistula je neprirodna sekrecija zuéi u spoljnu sredinu preko plasiranog

drena bez retencije dela sadrzaja.

Nekontrolisana bilijarna fistula predstavlja fistulu koja se jednim delom drenira u spoljnu
sredinu, dok delom retenira i nalazi alternativne pravce, ka oziljcima od portova ili slobodno u
trbusnu duplju, izazivajuéi bilijarni peritonitis. U takvim slucajevima se naziva ,razgranata“

(racemozna) fistula.

Bilom predstavlja lokalizovanu kolekciju Zuc¢i u abdomenu gde, kada dode do infekcije,
predstavlja komplikaciju opasnu po zivot. Hemijski sastav zuci, degradacioni produkti i
prisustvo bakterija vodi u nastajanje inficiranog biloma. Bilomi mogu biti i neobi¢nih

lokalizacija. Opisani su slucajevi prodora u pleuru i perikard [3, 11, 12, 71, 73].

Bilijarni peritonitis predstavlja tesku i podmuklu upalu trbusne Supljine. Patofizioloski
mehanizam ide u dva pravca. Zu¢ je alkalna te¢nost, te ona izaziva hemijski peritonitis, a kasnije
dolazi do bakterijske invazije s teSkom abdominalnom infekcijom.
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Mikrobna flora u infekcijama kod povreda zu¢nih vodova u velikom broju slucajeva je
mesovita flora patogena, koji su izazivaci, i intraabdominalnih infekcija, a predstavljaju
prirodnu gastrointestinalnu floru. Najvaznije su dve velike grupe, od kojih ¢emo spomenuti
gram-negativne StapiCaste bakterije rasprostranjene u gastrointestinalnom traktu. Kao grupa
¢ine svega oko 0,5 odsto intestinalne flore, ali su mnogo ceS¢e zastupljeni u hirurSkim
infekcijama. Neke bakterije iz ove grupe, kao npr. eserihije (E. coli) i salmonele su inherentno
patogene. Relativna ucestalost eserihije u odnosu na sve patogene creva u intrabdominalnim
infekcijama je 300 puta veéa nego relativna ucestalost u crevima. Kao faktori koji pospesuju
patogenost, produkuju beta-laktamazu, koja razgraduje sve vrste penicilina. Klebsijele, kao i
sve bakterije iz ove grupe, tretiraju se kao patogene na osnovu odnosa zastupljenosti u crevima

1 intraabdominalnim infekcijama. Kako postoji veca razlika patogenost je veca.

Relativna ucestalost klebsijela u intestinalnoj flori je niska. Nalaze se u zagadenoj hrani u
bolnickom okruzenju. Rede su prisutne u debelom crevu od eserihije koli. Samo se kod deset
odsto normalne populacije mogu izolovati iz creva. Klebsijela se oko 50 puta ¢esce izoluje iz
intrabdominalnih infekcija nego sto se izoluje u koprokulturi,. To, govori o velikoj patogenosti

bakterije, sa prisutnim endotoksinima koji doprinose nastajanju septi¢kog soka.

Proteus mirabilis (indol nefermentirajuci) jeste izrazito patogeni mikroorganizam koji izaziva
teSke infekcije. Njegova relativna ucestalost u crevnoj flori iznosi oko 0,02 odsto, dok je
ucestalost u intrabdominalnim infekcijama oko 6,9 odsto. Najces¢i je fakultativni anaerob, koji
se izoluje iz apscesa. Indol pozitivni sojevi P. rettgeri, P. morganii i P. vulgaris imaju razli¢it

stepen patogenosti.

Enterobacter kao i E. cloacae i E. aerogenes su fakultativni patogeni i redi su i od klebsijela u
crevima. Relativna ucestalost enterobaktera u crevima je oko 0,02 odsto, a u intrabdominalnim

infekcijama oko 3,8 odsto.

Pseudomonas aeruginosa ima ucestalost u crevima nizu od 0,02 odsto, a relativna uestalost u
infekcijama je oko 1,8 odsto. Kada su uzroénici infekcije, lece se beta-laktamskim antibiotikom
u kombinaciji s aminoglikozidom. Ne postoji nijedan antibiotik koji bi pokrio sve sojeve

pseudomonasa [59, 74].

Gram-pozitivne bakterije — Enterococcus spp, Streptococcus grupe A i B, Pneumococcus.
Treba pomenuti da struktura ovih bakterija i njihovi metaboli¢ki produkti bitno pojacavaju

njihovu patogenost, od inhibicije fagocitoze i opsonizacije, preko citotoksiénih supstancija.
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Staphylococcus aureus (Staphylococcus) jeste ekstracelularni parazit koji nije znacajan kao
izaziva¢ infekcija 1 retko se nalazi u crevima. Zahvaljuju¢i komponenti u ¢elijskom zidu
(protein A), virulentna forma ove bakterije otporna je na fagocitozu Cak i opsoniziranih
bakterija [74, 75].

Bubrezna disfunkcija jeste poremecaj bubrezne funkcije. Nastaje usled nedostatka Zuc¢nih
kiselina u crevima. Naime, zuéne kiseline sprecavaju translokaciju bakterijskih endotoksina iz
creva u jetru. Zbog toga, soli zu¢nih kiselina, na primer natrijum-dezoksiholat, daju se oralno u
dozi od 500 ml na osam sati. Laktuloza ima sli¢an efekat i daje se po 30 ml na Sest sati. Terapija

se sprovodi tokom dva do tri dana pre hirur§kog zahvata.

Ukoliko dode do razvoja bubrezne insuficijencije, davanje ovih supstancija se obustavlja.
Poremec¢aj bubrezne funkcije koriguje se dobrom rehidratacijom, prac¢enjem vrednosti
centralnog venskog pritiska, pulsa, arterijskog krvnog pritiska, diureze. Uz to, po potrebi se pre,

u toku 1 posle operacije koriste diuretici, kao $to su manitol ili furosemid.

Poliuri¢ni oblik bubrezne insuficijencije ima bolju prognozu od oliguri¢nog oblika, tako da je
odrZavanje dobre diureze od najmanje jednog mililitra po kilogramu na sat od prvorazrednog
znaCaja. TeCnost izgubljena diurezom mora biti nadoknadena zbog opasnosti progresije
hipovolemije i pojave oligurijske renalne disfunkcije, koja uvek ima goru prognozu. S blagom
hipervolemijom, lokalni autoregulatorni mehanizmi sprecavaju renalnu vazokonstriktornu
reakciju u meduli bubrega, koja je i najosetljivija na hipoksiju, jer su jukstamedularni nefroni

esencijalni za koncentraciju urina.

Kako je nekonjugovani bilirubin vezan za proteine nekovalentnim vezama, on se ne moze
izluCiti putem bubrega u slucaju nagomilavanja i nemogucnosti oticanja iz jetre. PoviSene
vrednosti konjugovanog bilirubina u plazmi se delom kompenzuju bubreznom funkcijom, gde
bubreg vrsi filtraciju konjugovanog bilirubina maksimalno do nivoa od 220 mg na dan, §to je

priblizno produkciji u jetri. Kada dostigne taj nivo, bilirubin u plazmi dostize plato [76].

Disfunkcija jetre u sklopu ikterusa bez septicnog fokusa manifestuje se u smanjenoj
neutralizaciji endotoksina od strane Kupferovih ¢elija, pa endotoksini prelaze iz creva u jetru i
plu¢a. Odavno je poznato da hipoksi¢ne posledice u toku Soknih stanja dovode i do oStecenja
jetre. Ranije, pre primene principa savremene intenzivne terapije, bolesnici nisu Ziveli dovoljno
dugo da manifestuju hepaticne komplikacije cirkulatornog kolapsa. Razvojem reanimacije i

suportivne terapije, produzio se zivot bolesnika s multiorganskom insuficijencijom 1 oni
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razvijaju klinicku sliku komplikacija teske jetrine insuficijencije i najée$¢e i umiru od njihovih
posledica [77]. U stanjima teske jetrine disfunkcije nastaje izrazena hipoalbuminemija — porast
koncentracije aromati¢nih amino-kiselina iz krvi, smanjenje protrombinskih faktora

koagulacije.

Stvaranje ascita vodi jo§ progresivnijoj cirkulatornoj hipovolemiji koja sa svoje strane dovodi
do hepatorenalnog sindroma i daljeg oStecenja bubrega. Poremecaj sréane funkcije se sastoji u
pojavi bradikardije, produzenju PR i QT intervala na elektrokardiogramu i smanjenju glikogena
u éelijama miokarda. Zuéne kiseline imaju direktno depresivno dejstvo na funkciju miokarda.
To se objasnjava pojavom da zucne kiseline, zajedno s imunoreaktivnom supstancom sli¢nom
digoksinu, pronadenom u serumu bolesnika sa zuticom, inhibiSu funkciju natrijum-kalijum

ATP-aze (adenozintrifosfataze). To objasnjava nastanak sr¢ane insuficijencije [78].

1.4. LABORATORIJSKA I DIJAGNOSTICKA ISPITIVANJA

Biohemijski mehanizmi u stanjima posle nacinjene povrede na Zuénim vodovima kod

opstrukcija ili fistula su slozeni.

Bilirubin kod bolesnika s bilijarnom fistulom, uprkos velikom gubitku te¢nosti, ¢esto moze biti
u referentnom opsegu ili minimalno povisen, ali takode, zavisno od vrste i tezine povrede, kao
i zarobljenih kolekcija u trbuhu — biloma ili bilijarnog peritonitisa [71, 79]. S druge strane,

opstrukcija tipi¢no rezultira konjugovanom hiperbilirubinemijom.

Kod nepotpune i segmentne opstrukcije hiperbilirubinemija moze sasvim izostati. Kod

dugotrajne opstrukcije, zbog ostecenja samih hepatocita, hiperbilirubinemija je meSovita.

Alkalna fosfataza je redovno uvecana kod opstrukcija. Endoplazmatski retikulum se razara i
dolazi do oStecenja elemenata ¢elijskih membrana, ¢ime se objasnjava porast alkalne fosfataze
u krvi. Povecana alkalna fosfataza je mnogo sigurniji biohemijski indikator bilijarne opstrukcije
od bilirubina. Naro¢ito kad se radi o nekompletnoj i segmentnoj opstrukciji, gde bilirubin i
moze ostati potpuno normalan. Alkalna fosfataza se mnogo sporije vrac¢a u granice normalnih

vrednosti. U uslovima postojanja visokoproduktivne bilijarne fistule to nije slucaj.

Transaminaze jetre (alanin aminotransferaza (ALT) i aspartam amino transferaza (AST))

mogu biti poviSene, ali ne mogu biti indikativan parametar, sem u jako visokim vrednostima
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kod vaskularnih lezija. Ponekad, ona ostaje trajno povisena uprkos klini¢ki uspesnoj bilijarnoj
rekonstrukciji. To moze biti posledica intrahepatickih stenoza zbog zapaljenja ili opstrukcije

malih zu¢nih vodova.

Gama GT transferaza (gama-glutamil-transferaza) stvara se i u bubrezima i u plu¢ima, ali
najvise u jetri, poviSena je u sklopu hroni¢ne faze holangitisa, kod hroni¢nog alkoholizma.
Dobar je indikator zapaljenskih promena u jetri. Kao parametar nije samostalna, pogotovo kod
hroni¢nih opstrukcija, ve¢ se prati uz alkalnu fosfatazu.Leukocitoza sa skretanjem ulevo — broj

leukocita je obi¢no veéi od 10x10/9, a sedimentacija je obi¢no znatno uvecana.

Hipoalbuminemija se moze javiti kod kasno prepoznatih povreda. Poremecaji u metabolizmu

ugljenih hidrata su retki.

Inflamatomi medijatori, Ce reaktivni protein i prokalcitonin takode ¢ine vazne faktore koji

odreduju tip, karakter i intenzitet zapaljenske reakcije [77-80].

1.4.1. DIJAGNOSTIKA

Moguénost povrede Zucnih vodova treba uvek uzeti u razmatranje kada postoje znaci
prolongiranog oporavka nakon operacije zu¢ne kese ili kod bolesnika koji su ranije imali
operacije na bilijarnom traktu. Kao §to je ve¢ receno, laparoskopske povrede zu¢nih puteva se

ispoljavaju na neobican nacin, za razliku od zu¢nih povreda kod otvorene holecistektomije.

Treba smatrati da postoji bilijarna povreda dok se ne dokaze suprotno za svakog pacijenta koji

ima ova dva podatka.

1. Perioperativno ili postoperativno kontinuirano curenje zuci iz drena, operativnog polja ili

rane.

2. ProduZen neposredni postoperativni tok posle laparoskopske holecistektomije (duzi od tri

dana) [80,81].

Na osnovu navedenih klini¢kih znakova i primenom savremenih dijagnostickih metoda
(invazivnih 1 neinvazivnih imidzing tehnika) mozemo sa sigurnos¢u od 96 odsto dobiti jasnu

sliku povredenog segmenta.

26



Algoritam ispitivanja je sledeci:

Radiografija srca i pluc¢a (PA pluca) predstavlja osnovnu i obaveznu dijagnosticku proceduru
koja nam daje informacije 0 opstem zdravstvenom stanju,mogucem razvoju pneumonije, stanja

kompenzacije sréanog misi¢a, raznih kolekcija u pleuri, izlivi i sl.

Nativni radiografski snimak abdomena i njegov opsti znacaj, necemo posebno isticati, ali
pomenucemo pruzanje specifi¢nijih informacija, u smislu pneumobilije ili prisustva veceg broja

klipseva.

Ehosonografija abdomena (EHO abdomena) jeste optimalan nacin dijagnostike patologije
jetre. Hepaticka cirkulacija se moze precizno proceniti koriS¢enjem doplera, a mogu¢ je 1

modalitet snimanja bilijarnog stabla.

Medutim, preciznost ultrazvuka umnogome zavisi od radiologa i vidljivost sitnih detalja moze
biti ogranicena. Ispitivanje je ograniceno telesnom gradom 1 prisustvom gasova. Potrebno je
tragati za prisutnom te¢no$¢u u trbuhu, postojanjem dilatacije intrahepati¢nih Zu¢nih vodova i

prisustvom kolekcija suphepati¢no.

Navedenu dijagnostiku svakako treba i potvrditi nekom od dolepomenutih sofisticiranijih
metoda. EHO abdomena u dijagnostici ovih povreda koristi se kao inicijalna i komplementarna
dijagnostika [4, 81].Precizna preoperativna lokalizacija povrede pomocu radioloskih tehnika je
od velikog znacaja. Budu¢i da svaka rekonstrukcija u velikoj meri zavisi od lokalizacije
proksimalnog segmenta Zu¢nog voda, snimanja su komplementarna i sprovode se ustaljenim
redosledom (EHO abdomena, kompjuterizovana tomografija (slika 5) i magnetna rezonanca
(MR)) [82].

Multislajsna spiralna kompjuterizovana tomografija (MSCT abdomena i krvnih sudova)
predstavlja dijagnostiku koja se sastoji od serije snimaka X-zracima i neophodna je u

dijagnostici komplikacija operativnog lecenja.

Metoda spiralne kompjuterizovane angiografije s kontrastom nam daje informacije o stanju

krvnih sudova i moguéim povredama sa skoro 98 odsto tacnosti.
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Slika 6. MSCT angiografija. AHD desna hepati¢na arterija (arhiva Prof. dr D.Bilanovi¢)

Magnetna rezonanca (MR) abdomena, zu¢nih i pankreasnih vodova (MRCP) u nekim
slu¢ajevima moze zameniti MSCT abdomena ili se dopunjuje u smislu diferencijacije raznih
kontrastnih pojacanja u ve¢ prisutnim devitalizovanim tkivima. VaZzno je ista¢i da je ascit u
trbuhu limitirajuci faktor i nekada je, zbog vece koli¢ine tecnosti u abdomenu, pre nalaza MR

abdomena potrebno obaviti evakuaciju ascita.

Invazivne metode

Kada se perkutanom drenazom trbuha utvrdi da je u trbuhu zuc, dalje treba utvrditi tip povrede
MRCP ili endoskopskom retrogradnom holangio-pankreatografijom (ERCP) da bi se jasno
stekao uvid u tip povrede. Kada je transekcija glavnog Zuc¢nog voda potpuna ili nema
arborizacije sa stopom u nivou supraduodenalnog dela holedoha, potrebno je dopuniti
ispitivanje PTC drenazom. PTC nije toliko uspeSna metoda u le¢enju povreda zbog brojnih
komplikacija. Uspe$nost resavanja bilijarnih povreda tipa A i D po Strazbergu ERCP-om i
papilotomijom je 87 odsto [7, 21, 82].

U slucajevima bilijarne fistule treba uraditi fistulografiju ako je fistula formirana/postoji vise
od sedam dana. Dakle, neinvazivnim metodama nalazom EHO, CT, NMR abdomena se moze

jasno konstatovati povreda [68]. U posebnim slu¢ajevima, kada se jasno ne moZe vizuelizovati
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navedenim metodama, ispitivanje svakako treba dopuniti i pomenutim invazivnim metodama —
ERCP-om i PTC-om, koje mogu biti i terapijske procedure. [5, 7, 52, 79, 82, 83].

1.4.2. NEUSPEH U POSTAVLJANJU DIJAGNOZE

Bolesnici sa povredom Zu¢nih vodova ¢esto imaju supklini¢ki tok, holestazni sindrom nije

uvek prisutan, tegobe su neodredenog karaktera, oporavak je upadljivo usporen.

Izgubljeno vreme, proteklo od povrede do dijagnoze ima veliki uticaj na dalje leCenje, razvoj

septi¢nih komplikacija i metaboli¢kih dizbalansa.

Mnogi autori su se bavili temom ranog prepoznavanja povrede i najsire je prihvaéen Stjuartov

algoritam u pet propusta- (5F eng. ,.five failures*).

e Prvi propust je ne primetiti parezu creva, abdominalni bol i nadutost u
neposrednom postoperativnom toku. Navedeni simptomi nisu karakteristi¢ni
kod laparoskopskih povreda.

e Drugi propust je ne primetiti pojavu ascita ili bilijarne fistule. Navedena pojava
moze ukazati na povredu zu¢nog voda.

e Tre¢i propust je ne prepoznati usporen oporavak u neposrednom
postoperativnom toku ili redovnim kontrolama.

e Cetvrti propust je nesposobnost identifikacije povrede tokom eksplorativne
laparotomije kojom se evakuisSe bilom iz trbuha.

e Peti propust je da se uradi MRCP ili IOH pre ili tokom eksplorativne

laparotomije.

Anagram u engleskom jeziku ,,5F“ (5F eng. ,.five failures* FF) preveden je u naSoj literaturi
kao 5P(,,pet propusta“ PP*) u srpskom jeziku direktno ne odgovara pojmu u engleskom. Naime,
problem je sa sudskomedicinskog gledista jer se ne radi se 0 propustu nego vise o neuspehu.
,Propust” bi imao konotaciju greske u le¢enju, ali kako se ne radi o gresci u ve¢ osetljivoj
patologiji (gde je ve¢ nacinjena greska,prilikom povrede zu¢nog voda), mozda bi adekvataniji

bio prevod —neuspeh ali to je ve¢ pitanje diskusije.(prim.autora)
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Povreda se Cesto prepozna kasno, kada se ove greske nacine ¢ak i tri nedelje nakon operacije,

Sto povecava stopu morbiditeta.

Dakle, propust je ne primetiti neuobicajen postoperativni tok laparoskopske holecistektomije.
Znacaj klini¢ke manifestacije moze biti propusten bas zato $to se laparoskopske povrede Zu¢nih
vodova manifestuju na neobi¢nije nacine od Zuc¢nih povreda povezanih s otvorenom

holecistektomijom (5, 52, 84)

1.5. LECENJE BILIJARNIH POVREDA

1.5.1. LECENJE I PREVENCIJA OPSTIH KOMPLIKACIJA

Lecenje 1 prevencija opstih komplikacija podrazumeva poboljSanje opSteg stanja pacijenta,
prevenciju endotoksi¢nog Soka, restituciju i1 korekciju elektrolitnog disbalansa, adekvatnu
rehidrataciju, oksigenu terapiju, plasiranje centralnog venskog katetera, prac¢enje diureze na 24
sata, plasiranje nazogastri¢ne sonde zbog moguce pareze creva koja prati komplikacije povrede

[64, 77, 85].
Antibiotska terapija empirijski zapoc¢inje po uzimanju hemokulture prilikom prijema.

U pocetku treba primeniti antibiotike Sirokog spektra i naj¢esce je u pitanju, kako smo naveli,
crevna flora. Po dobijanju antibiograma neophodno je primeniti ciljanu antibiotsku terapiju
[86].

1.5.2. ZNACAJ HOLANGIOGRAFIJE

Uvid u stanje zuénih vodova posle povrede, najpouzdanije stiCemo kontrastnim snimanjem
zu¢nih vodova. Holangiografija je nezaobilazna metoda u ovom le¢enju. Informacije o stanju i
arborizaciji proksimalnog dela bilijarnog stabla dobijamo, perkutanom transhepati¢cnom

holangiografijom (PTC) tako i ERCP-om u distalnom delu.

U slu¢aju potpune transekcije, imacemo jasan prekid komunikacije na jednom od pregleda.U
slucaju tangencijalne lezije imacemo prisutno bilijarno stablo, ali sa ekstravazacijom kontrasta.

Pored brojnih prednosti kontrastne holangiografije, za hirurga je najbitnije imati egzaktani
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podatk u realnom vremenu, sto nam kontrastna holangiografija i pruza. Nedostaci su izlaganje
X zracima, moguée komplikacije svojstvene metodi kontrastnog snimanja i dr. Navedeno
ispitivanje se moze izvesti i MRCP-om, ali isti ima imidzing ograni¢enja u smislu prisustva
vazduha iz drena ili teCnosti u projekciji distalnog patrljka. Tumacenja pregleda MRCP-om su

u takvim situacijama predmet diskusije. [87]

Slika 7. PTC levo i desno postoperativni holangiogram (arhiva prof. dr D. Bilanovica)

Vrednost invazivne dijagnostike i dalje postoji. Hirurg se mora jasno upoznati s tipom i
obimom povrede. Na slici 6. sa leve strane ,perkutanom holangiografijom je posumnjano da
nedostaje  kompletan levi hepatikus. Posle izvedene rekonstrukcije i postoperativne
holangiografije kroz Vokerov dren, na desnoj strani iste slike se prikazuje levi hepatikus s

dobrom drenazom.

Dakle,kada holangiografija nije uradena pre operacije ili tokom operacije, korektivne operacije
zu¢nih vodova su bile uspesne kod samo cetiri odsto bolesnika. Kod 67 odsto bolesnika pokusaj

rekonstrukcije je bio slab, a povreda uopste nije primeéena kod 29 odsto bolesnika.
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Kada je bolesnicima radena nepotpuna intraoperativna holangiografija (snimanje distalnog, ali
ne i proksimalnog bilijarnog stabla), pokusaji saniranja povreda bili su uspes$ni kod samo 31

odsto bolesnika, a neuspesni kod 69 odsto bolesnika.

Navedeni podaci se odnose na pokusaje rekonstrukcije u ustanovama gde su nastale povrede i

od iste ekipe koja je nacinila povredu. [88,89].

Pored primene holangiografije, u poslednje vreme postoji i upotreba laparoskoposkog
ultrazvuka tokom operacije. Primena te metode nije opravdala uspeh kod prevencije povreda
zuénih vodova tokom laparoskopske operacije. Korisna je kao orjentaciona i dodatna

dijagnostika.

Rekonstrukcije su bile uspesne kod 84 odsto bolesnika kada je uradena kompletna
holangiogafija . Prilikom reparacije povreda tipa A i C, kao i E5, prema Strazbergu,
intraoperativna  holangiografija  nije  pouzdana kao  perkutana transhepati¢na
holangiografija.Koris¢enje intraoperativnog ultrazvuka moze biti od velike koristi prilikom

rekonstruktivnog zahvata i ima radova koji ukazuju na prednosti [90].
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1.5.3. PRINCIPI HIRURSKOG LECENJA

Osnovni cilj hirurSkog leCenja jeste uspostavljanje kontinuiteta i funkcije hepatobilijarnog

sistema kao i poboljsanje zdravstvenog stanja pacijenta.

Postoje tri osnovna preduslova koja utiCu na stopu uspeSnosti hirur§kog lecenja: dobra
(preoperativna i postoperativna) potpora, dijagnostika i hirurska tehnika koja podrazumeva

sposobnog i vestog hirurga[6,10,91].

Obavezni operativni principi su:

e dobra operativna ekspozicija hilusa jetre i hepatoduodenalnog ligamenta;

e detaljna eksploracija trbusne Supljine;

e uklanjanje svih fluida iz peritonealne supljine;

e obavezna vizuelna identifikacija svih struktura hepatoduodenalnog ligamenta;

e izbegavanje nepotrebne devaskularizacije glavnog zu¢nog voda;

e obracanje paznje na boju i izgled jetre, biopsija po potrebi;

e obavezna intaoperativna holangiografija preko T-drena ili katetera, proksimalnog i
distalnog dela povredenog voda pre rekonstruktivne etape;

e nijedna struktura u hepatoduodenalnom ligamentu se ne sme prese¢i do obavljanja
intraoperativne holangiografije;

e povredeni proksimalni i distalni vod treba ispreparisati sve do zdravog tkiva;

e obavezno prezerviranje duzine proksimalnog voda ali i uklanjanje nekroti¢nih delova;

e anastomoza mora biti bez tenzije i izvedena odgovaraju¢om debljinom konca;

e obavezna kontrolna intraoperativna holangiografija po obavljenoj rekonstrukciji;

e obavezna drenaza suphepati¢nog prostora po obavljanju

rekonstrukcije;[10,36,53,72,91,93]
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1.5.4. REKONSTRUKTIVNE TEHNIKE KOD POVREDA ZUCNIH VODOVA

Direktnom reparacijom glavnog Zu¢nog voda, Sivenjem kraja za kraj (,,end to end*) moze se
izvesti uz protekciju T-drenom ako defekt Zu¢nog puta nije veliki — reparatorna ili restorativna
operacija. Ponekad se kod lezija sektorskog voda moze izvesti i sutura s T-drenom plasiranim

iz zajednickog voda posle mesta anstomoze.

Medutim, ove operacije su pracene visokim procentom stenoza, tako da je najbolje izvesti
hepatikoholedoho-jejunostomiju sa konfigurisanom ,,Y* Roux vijugom jejunuma [10,92,94].
Uvrezeno je miSljenje da je rekonstrukcija preko T-drena sa T-T anastomozom kod transekcije
glavnog zu¢nog voda legitimna opcija. U velikom broju slu€ajeva se navedena opcija zavrsila
neuspehom . Istrazivanja grékih i holandskih autora zabelezila su slabe rezultate kod ove vrste
rekonstrukcije (22 odsto uspeSnosti), kada je povreda sanirana u inicijalnoj otvorenoj
holecistektomiji [6, 7,95, 96]. Tada ona mozda i ima smisla. Kada je ovaj pristup koris¢en kod
odlozenih rekonstrukcija, cak i od strane hirurga specijalizovanih za bilijarnu hirurgiju, takode

je zabelezena slabija uspes$nost nego kod pomenute ,,Y* Roux hepatiko-jejunostomije.

Razlozi za visoke stope neuspeha bilijarnih rekonstrukcija preko T-drena odnose se na ishemije
1 tenziju. Glavni zu¢ni vod se snabdeva krvlju aksijalno krvnim sudovima ,,na 3 sata*“ 1 ,na 9
sati“ na samom vodu. Ovi sudovi su mali i nezni lako bivaju oSteceni u toku mobilizacije voda.
Prisutnost anatomskih varijacija, poput tortuozne hepati¢ne arterije, moze da komplikuje
zahvat,nekada dovodi i do opstrukcije glavnog zu¢nog voda Ishemija je jedan od osnovnih

razloga nastajanja stenoze kod T-T anastomoze glavnog Zzu¢nog voda.[12,37 85, 90, 97].

Hepatiko-jejunostomija sa izolovanom vijugom po Roux-u smatra se najboljim reSenjem kod
povreda sa potpunim presecanja ili ekscizijom glavnog zu¢nog voda. Iskusni hirurzi beleze

stopu uspesnosti od 80 do 99 odsto, a u supotnom stopa uspesnosti je 60 do 70 odsto [36, 85].

Za ostvarivanje ovako visoke stope uspe$nosti presudni su odredeni tehni¢ki faktori. Treba
obezbediti adekvatnu drenazu, uklanjanje devitalizovanih delova na Zu¢nom vodu, jednoslojnu
anastomozu s razgradivim koncem uz kori§¢enje izolovane ,,Y* vijuge, uz obaveznu

transintestinalnu drenazu (slika 8) [98].
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PRISTUPI HILARNOM PLATOU JETRE

LEVOSTRANI PRISTUP PREMA HEPU | KUINOU (HEPP-COUINAUD)

Bilioentericka anastomoza zahteva precizno otvaranje zu¢nih puteva kako bi se olaksala
apozicija mukoze. Prilaz ekstrahepati¢cnom uscu se izvodi podizanjem osnove kvadratnog reznja
i otvaranjem Glisonove kapsule do jednog santimetra iznad us¢a. Tehnika se naziva i,,spustanje
hilarnog platoa“. [99] U samo jedan odsto slucajeva ovo je otezano bilo kakvim vaskularnim
smetnjama izmedu hilarnog platoa i donjeg dela jetre. Ovaj manevar ¢e izloZiti znatno vise levi
nego desni hepaticki vod, koji ima kracu ekstrahepaticnu putanju. Preduslov za ovu tehniku

jeste presecanje tkivnog mosta treceg i Cetvrtog segmenta.

Kontraindikacije ovog pristupa ukljucuju pacijente s veoma dubokim hilusom, koji je previse
izdignut i rotiran lateralno.Kod bolesnika, koji su pretrpeli uklanjanje, ili atrofiju desne ili leve
jetre, Sto za posledicu ima rotaciju hilusa deSava se slicna situacija i u ovoj situaciji zu¢ni vod

se moze naci iza portne vene [33,53,72,100].

PRISTUP SEGMENTNOM VODU 3 — , )PRISTUP PREKO LIGAMENTA TERESA*

Kada pristupate vodu segmenta 3 (hepatiko-jejunostomija segmenta 3), pratite ligament
rotundum (omfaloenteri¢ni ligament) preko pupéane pukotine na mestu gde se spaja leva grana
portne vene s recesusom [101]. Ovaj spoj ponekad moze biti duboko ukorenjen u parenhimu.
Zuéni vodovi na levoj strani jetre se nalaze iznad levog ogranka portne vene, dok odgovarajuce
arterije leZze ispod portne vene. Disekcija ligamenta rotundum na njegovoj levoj strani

omogucava pristup peteljci ili prednjoj grani voda treceg segmenta.

Disekcija se postiZze mobilizacijom ligamenta i povlac¢enjem prema dole,time ga oslobadamo iz
dubine pupéane veze. Ova procedura takode zahteva presecanje mosta tkiva jetre, koji se

prostire izmedu donjih delova treceg i Cetvrtog segmenata.
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Pupcani rascep se otvara i potezanjem nadole ligamentum teresa, prednji krak voda treceg

segmenta postaje izlozen sa svoje leve strane.

Ponekad moze biti potrebno da se izvrsi povrsna podela jetre kako bismo dobili pristup ovom

vodu.

U stanju zu¢ne opstrukcije s dilatacijom intrahepati¢nih zu¢nih puteva, vod tre¢eg segmenta se
obi¢no lako pronalazi iznad levog ogranka portne vene. Medutim, u situaciji hipertrofije leve
jetre moZe biti neophodno napraviti ekstenziviji rascep jetre levo od pupcane fisure, a u cilju

prosirivanja fisure, radi adekvatnog pristupa bilijarnom sistemu [102,103].

DESNI PRISTUP-intrahepati¢na holangiojejunostoma

Pristup desnom sistemu jetre je tezi nego levom, budu¢i da mu je anatomija manje precizna.
Medutim, intraoperativni ultrazvuk u velikoj meri povecava sposobnost hirurga da locira ove
vodove prilikom operacije. Idealni pristup na desnoj strani je pristup vodu petog segmenta. On
se prostire na levoj strani od desne portne vene. Vodu se pristupa deljenjem jetre na malom
razmaku od loZe zu¢ne kese ka desnoj strani hilusa jetre. Vod za peti segment bi trebalo da lezi

relativno na povrsini leve grane desne portne vene, medutim, prisutne su razne varijacije.

Modifikaciju ovog pristupa izvodi Merkado (Mercado) sa svojim saradnicima 1999. godine, s
preporukom da se krene niz lozu Zu¢ne kese ka petom segmentu jetre. Ekspozicija sada oba

hepatikusa je s leve bo¢ne strane. Navedena tehnika ima dobre rezultate [104,105].

Postoji jos nekoliko tehnika koje su se koristile sredinom i krajem dvadesetog veka. Vecina
njih je napustena kao metoda, $to zbog losih rezultata ili nebezbednih tehnika, u smislu
velikih gubitaka krvi.

U daljem tekstu navodimo ukratko, nekoliko njih s ilustracijama, jer u klini¢koj praksi

ponekad mogu biti iznudeno resenje, pa ih je potrebno poznavati.
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Z O‘}VG]\IITR.E— ova procedura

Slika 8[4]

[ =0 | s
MUKOZNI GRAFT PO RODNY-SMITH-U
A-plasiran i1 fiksiran Kateter transhepati¢cno
B-sutura seroze i kapsule jetre

Slika 9.[1]

FTIEINERE-MIKUTICZ s'l'l{lK'I'l TROPLASTIKA
~ -~ -7 ~
1= X

X e |
ACLONGITUIDINALNA INCIZIUUA
B-TRANSVERZAILNA SUTURA

C-PLASIRANJE T-DRENA

Slika 10. [1].
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Longmajerova (Longmire) operacija

( Slika 7), gde se pristupa Zu¢nom
vodu za tre¢i segment uz transekciju
parenhima jetre. Transekcija jetre

moze biti delimicna ili potpuna.

Cilj je pristupiti drugom ili treCem
segmentnom vodu. Anastomoza se
izvodi kroz resecirani parenhim jetre
levog lobusa s drugim ili tre¢im
segmentnim vodom ili potpunom
transekcijom jetre levog lobusa. U
zavisnosti od potpune resekcije treceg i
drugog segmenta ili  delimi¢ne,
postojalo je nekoliko tipova. Zbog
velikih gubitaka krvi i komplikovanosti
zahvata,metoda je zamenjena

Blumgartovim pristupom.[101,106]

Primena ,,mukoznog grafta®“, prema

Rodniju i Smitu (Rodney, Smith)

napustena je 1998. godine zbog visokog

stepena restenoza. Princip operacije je
plasiranje transhepati¢nog drena kroz
levi hepatikus uz adaptaciju mukoze

zucnog voda 1 jejunuma.

Serozni Savovi se plasiraju na

parenhim jetre i serozu creva.

U tadasnje doba je predstavljala veliko
dostignu¢e, ali vreme je pokazalo
restenoza i

visok stepen kasnije

nemogucnost rerekonstrukcija bez

desne lobektomije jetre (slika 9).



Strikturoplastike povredenog zu¢nog voda prema principima tehnike Hejnikea i Mikulica

(Heinnike, Mikulic) ne izvode se, jer imaju visok stepen restenoza.
Prvi put publikovano od strane Munheda i VVorena (Moonhead, Warren) 1976. godine

(slika 10).

BRATUCU-OVA anastomoza bez Savova
1 -kateter sa balonom .2-zuc¢ni vod. 3- crevo

Slika 11 [1]

Jedna od poslednjih procedura zbrinjavanja je i hepatikojejunostomija ,,bez Savova“ od

strane Bratuce (Bratucu) i saradnika.

Podrazumeva plasiranje transhepati¢nog drena kroz parenhim levog lobusa jetre. Dren je sli¢an
Folijevom (Foley) kateteru, takode dvolumenskog tipa, s perforacijama na distalnom kraju
posle balona. Plasira se Sav duvankese na proksimalnom kraju ,,Y*“ Roux vijuge, kao kod
tehnike formiranja gastrostome prema Stamu i Kaderu (Stamm, Kader). Kateter se potom
provuce i fiksira kroz prednji trbusni zid blizu ksifoidnog nastavka na kozi pacijenta. Aksijalno
odrzava kontakt sa zZu¢nim vodom i apozicija jejunuma i Zu¢nog voda je pod tenzijom i prisnim

kontaktom oko deset dana.

Postoje situacije kada u hilarnom delu jetre postoji apozicija desnog i levog hepatikusa na vecoj
ili manjoj udaljenosti. Prilikom obavljanja rekonstrukcije mozemo izvesti dve odvojene

anastomoze u slucajevima kada je nemoguca apozicija(Slika 13). Svakako da je tehnicki bolje
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reSenje izvesti anastomozu sa formiranjem zajednickog otvora s oba hepatikusa(Slika 11).

Tehnika je prikazana na slikama (Slika 12 i 13). [1,4,72,106]

JEJUNUM

Rekonstrukcija uséa.

A-ispreparisani desni i levi hepati¢ni vodovi.

B-bo¢no suturirani levi 1 desni vod, pojedinaénim
Savovima, jedan uz drugi.

C-septoplastika, presecanje unutrasnjeg zida.
D-formiran jedinstven otvor za anastomozu.

Slike 12[4] i 13. Principi hirur§ke tehnike.*Arhiva Prof. dr D.Bilanovi¢[36]

1.5.5.NEHIRURSKE TEHNIKE U LECENJU JATROGENIH POVREDA ZUCNIH
VODOVA.

Balon dilatacije je joS jedna od metoda koje se koriste u leCenju bilijarnih povreda, kao i
postavljanje stenta . Dilatacija (Sirenje) vodova uz pomo¢ balona se moze izvrsiti bilo
endoskopski — kod primarnih suzenja u kojima glavni Zu¢ni vod nije preseCen — bilo putem
perkutanog transhepatickog puta — kod vecih suZenja ili suZzenja koja nastaju kao posledica

hepatiko-jejunostomije.

Kod ovih tehnika u suZenje se ulazi sondom i balon-kateterom angioplast¢nog tipa prebacenim
preko sonde. SuZenje se proSiruje uz pomo¢ balona (Cetiri do deset milimetara) i dilatacija se

obavlja sve dok se ne izgubi deformitet. Nakon toga, stent se postavlja transhepaticki ili
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endoskopski, u zavisnosti od moguceg pristupa. Uspesnost endoskopske ERCP metode se ne

moze uporediti sa PTC dilatacijom.

PTC je skopcana s mnogo rizika, od krvarenja, pojave fistula, pneumotoraksa, bilijarne
pleuralne fistule itd. Bolesnicima se, u proseku, stent stavlja na period od godinu dana, u

rasponu od Cetiri do osamnaest meseci. [75,84,107]

U toku leCenja, stent se menja na svaka tri do Cetiri meseca, a ve¢ini bolesnika je potreban veéi
broj Sirenja, u rasponu tri nedelje do mesec dana. Postupak se moze obaviti pod lokalnom
anestezijom, no velikom broju bolesnika ovaj zahvat je previSe bolan, te zahteva opstu
anesteziju. Bolesnici su tokom zahvata hospitalizovani, a veéini je potrebna i produzena
hospitalizacija za leCenje holangitisa tokom perioda lecenja U seriji podataka o dilataciji koja
je dostupna u literaturi, prose¢na duZina hospitalizacije bila je 24 dana. Pocetna stopa uspeha u
periodu od Sest meseci do Cetiri godine posle zahvata u proseku je bila 74 odsto . Prisutne su
znacajne razlike u zabeleZenim stopama uspeha, u rasponu od 27 odsto do 95 odsto [83-85,
107,108].

Postoji 1 manji broj studija u kojima su koriS¢eni metalni stentovi prilikom leCenja benignih
suzenja. Njithovi rezultati nisu bili tako dobri kao oni prilikom koris¢enja balona za dilataciju
vodova. Pocetna stopa uspeha iznosila je 74 odsto, ali je ona drasticno opadala na 42 odsto
nakon dve godine od sprovedenog zahvata [109]. Takode, u slu¢ajevima neuspes$nog lecenja
metalni stent ¢ini hirurSku rekonstrukciju Zu¢nih vodova opasnom, jer isti moze postati
inkorporiran u samo tkivo voda, ¢ine¢i resekciju zu¢nog voda neophodnom u podrucju u kom
je postavljen stent. Imajuciu vidu loSe rezultate s metalnim stentovima i njihov uticaj na kasnije

hirurske rekonstrukcije, ne bi trebalo koristiti metalne stentove za leCenje benignih suzenja.
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1.5.6. PROGNOZA

Opste miSljenje je da u uspe$nom saniranju bilijarne povrede hirurg je znacajan ¢inilac. Slab
ishod moze nastati i pored idealnih uslova, u smislu korektne Sirine proksimalnog patrljka,
dobre ekspozicije hepatoduodenalnog ligamenta ili hilarnog platoa, dobre prokrvljenosti tkiva
i jetrinog parenhima, uz neiskustvo u izvodenju biliodigestivne anastomoze. Najjednostavnije

definisanje dobrog i loseg ishoda jeste u broju reoperacija na Zu¢nim vodovima.

Dobar ishod je odsustvo stenoze na mestu anastomoze u periodu preko tri godine. Rezultati
vecine istrazivanja pokazuju da je hirurg bitan ali ne 1 jedini faktor koji odreduje da li ¢e povreda

biti uspesno sanirana.

Kada je povredu sanirao laparoskopski hirurg koji je i napravio, u samo 17 odsto slucajeva je

bio uspesan. Svi pokusaji ponovnog saniranja povrede od strane istog hirurga bili su neuspesni.

Nasuprot tome, uspeSnost saniranja bilijarnih povreda od strane specijaliste bilijarne hirurgije
krece se od 90 odsto do 94 odsto, ukljucujuci 1 primarne i1 sekundarne pokusaje saniranja [17,

19, 40, 81, 85, 90, 112].

Najveci problem je multifaktorijalni uticaj na stanje posle rekonstrukcije, pa za rezultat, kako
lose rekonstrukcije tako i loSeg pracenja, imamo sekundarnu bilijarnu cirozu, koja se razvija

usled hroni¢ne opstrukcije.Jedan od bitnih faktora je i gojaznost.[113]

Duge i temeljne kontrole bolesnika su osnova uspesnog leCenja. Idealni momenat reoperacije
bolesnika je pre formiranja periduktusne fibroze. Kako se ne moZe jasno definisati taj momenat

na osnovu klinicke slike, postoji problem u odluci o novom operativnom lecenju.

Do ovih podataka se doslo evaluacijom rezultata ranih rekonstrukcija. Rezultati ve¢ine studija
su podbacili kada se radilo o neposrednim rekonstrukcijama. Polovina bolesnika je reoperisana

posle cetiri godine 1 imali su znake fibroze jetre.

Bolji rezultati su u serijama gde su rekonstrukcije radene kasnije, do mesec dana od povrede.

[114, 115].

Razlog restenoze lezi u malom dijametru Zu¢nog voda, vaskularnim lezijama ishemicnog
karaktera, kao i lo$oj tehnici prvog hirurga. Primene raznih obrazaca nisu dali rezultate [89, 92,
116].
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Jedan od modela pracenja bolesnika ve¢ vise od 30 godina je TerblanSov model na osnovu
pojave stenoze i holangitisa. Sastoji se od Cetiri stadijuma, jednostavno se interpretira. Rasel
(Rusell) sa saradnicima je primenio modifikovan TerblanSov model u svojoj seriji gde se

pokazao kao dobar model uporedivanja rezultata.

Postoji i Mekdonaldova (McDonald) skala ,koja je vrlo sli¢na TerblanSovoj. U protekle dve
godine postoji inicijativa hepatobilijarnih hirurga da se formira jedinstveni model procene
uspesnosti rekonstrukcije zu¢nih vodova. U tom slucaju bi se mogli analizirati rezultati
razli¢itih studija. Starzbergov (Starssbergb) predlog je varijanta prohodnosti arteriovenske
fistule kod bolesnika na dijalizi.

Uspesnost primene ove procene ¢e se pokazati u godinama koje dolaze. Dzarnaginov (Jarnagin)
predlog u smislu tri gradacije ,dobar (bez pojave tegoba do ¢etiri godine) , zadovoljavajuci(bez

pojave tegoba vise od 6.meseci i lo§ ( do 6.meseci) je ¢esce u upotrebi [37,115-117].
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1.6. JATROGENE VASKULOBILIJARNE POVREDE

1.6.1.POJAM

Prvi put termin vaskulobilijarne povrede uvodi Velar (Vellar) u svom radu o vaskularizaciji hilarnog
platoa i uspostavljanju korelativnog krvotoka kod povreda zu¢nih vodova. Pojam podrazumeva, svaku
povredu zu¢nog voda gde je doslo do zajednicke, udruzene povrede i krvnog suda. Povreda ukljucuje
u najve¢em broju slu¢ajeva povredu grana hepati¢ne arterije i sistem portne vene.Prvi opisi vaskularnih

povreda poti¢e krajem dvadesetog veka.[6,17,118]

1.6.2. ANATOMSKA | PATOLOSKA GLEDISTA.
Jetra ima sloZeniji sistem arterijske cirkulacije nego $to se ranije smatralo. Uspostavljeanje korelativhog
krvotoka kod jetre se moze uspostaviti i preko alternativnih arterijskih cirkulatornih mreza. Osnovna

cirkulacija se obavlja preko struktura u hepatoduodenalnom ligamentu.

Marginaha
arterija

Longitudinahno
.uspostavijanjs
Krvotoka

1.okluzija desne hepaticne arterije, aktivira cirkulaciju pod 2.i 3.
a)Kod povreda E1-E3 aktiviran je hilarni Sant i marginaha arterija. -
bjKod povreda E4 dolazi dovaskularnih lezija jer suSantovizatvoreni

Slika 14. Vaskularizacija jetre i glavnog zuénog voda [6].

Po Velaru i Stejpltonu krvni sudovi koji arterijalizuju jetru preko zajednickog zu¢nog voda su :
hepati¢na arterija, epiholedohalno-hilarni splet i marginalna arterija. Navedene vaskularne strukture ¢ine

cirkulatornu mrezu arterijskog snadbevanja jetre[17,97,119,120]
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Epoholedohalni splet, prima veéinu krvi iz zajednicke hepati¢ne arterije, ali moze se snadbevati i iz
arterija pankreatikoduodenalnog sistema. Po presecanju zajedni¢ke hepati¢ne arterije krv ¢e proticati
preko arterije hepatike proprije ka jetri.

U slucaju presecanja arterije hepatike proprije krv moze tec¢i preko epiholedohalnog spleta, ali samo pod
uslovom da je kontinuitet bilijarnog stabla ouvan. Marginalna arterija moze dobijati krv i iz leve
hepaticne arterije ako je desna arterija presecena i preko epiholedohalnog spleta. To se zove aktiviranje
transverzalnog Santa. (Slika 13-2a crtez). Presecanjem glavnog zuénog voda, uz prezervaciju leve
hepatiéne arterije, dogadja se isti mehanizam uspostavljanja kolateralnog krvotoka. Marginalna arterija
se nalazi iznad hilusa jetre, pa kod kod spustanja hilarnog platoa moze biti ugrozena.(varijante
alternativne vaskularizacije jetre su date na slici 13.).Varijateti povreda Zu¢nih vodova imaju razli¢itu
klini¢ku maifestaciju. Osnovni razlog razlicitih podataka u literaturi je individualni odgovor organizma
na navedenu traumu.

Povreda desne hepati¢ne arterije prilikom holecistektomije izolovanog tipa, bez prekida kontinuiteta
bilijarnog stabla kod holecistektomiranih bolesnika prolazi bez vecih posledica.

U istrazivanju Stjuarta i saradnika 2003.godine za navedenu situaciju koja se deSava U njegovoj seriji,
kod vaskulobilijarne povrede, nije imao jasno objasnjenje.[10,119-122]

Na slici u dijagramu (Slikal5) koja sledi vidimo da kod povreda desne hepati¢ne arterije i glavnog
7uénog voda nema promena u pojavi komplikacija, tacnije stenoza bilioenteri¢ne anastomoze. Sto ide u
korak sa navedenom anatomijom arterijskog snadbevanja jetre.

o Kod povreda viSeg nivoa
RHA Injury and Change in Injury Level

During Biliary Reconstruction dolazi  do  prekida
% . Ly

100% e et cirkulacija 1 Santova u
? sl fmeen 0 desnom  lobusu  jetre.

0% SREEE, g (O I No Art Injury | - _
60% H % 5 ! mRHA Injury | Povrede arterije hepatike
40% A proprije i zajednitke
20% - RS B R ! hepati¢ne arterije
0% __- - = smatraju se povredama
No Change Increase No Change Increase . _ ..
CBD / CHD > Bifurcation koje vode u tezu ishemiju

Slika 15.Uticaj povreda desne hepatiéne arterije na stepen povrede zuénog voda. [10] jetrinog parenima i

uspostavljanje

korelativnog krvotoka je nemoguce. Postoji varijanta uspostavljanja krvotoka preko freni¢nih arterija
ali u slucaju okludiranog zuénog voda ili pojave bilijarnog peritonitisa, dolazi do pojave aktivacije

patofizioloskih mehanizama.
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Tabela A. Rezultati 12 zapaZenijih studija od 1994 do 2004.godine bolesnika sa povredom desne
hepatic¢ne arterije uz ishod rekonstrukcije.[5]

*povrede desne portne grane

Br.bolesnika sa povredom desneUkup.br.bolesnika sa bilijarnom

Autor hep.art. povredom LetalitetMorbiditet Bilijarna
stenoza
Guptai sar. 4(30%) 2* 13 Ne Povecan Restenoze
50% 70%
Madariaga i5(35%)3* 14 Ne Povecan  Ne
sar.1994 40%
Ne
Davidoff 18(66%) 12 Ne NP*
sar.1992
Holbert i sar.1996 2* NP* NP*  Povetan  NP*
50%
Smithisar.1998 1 NP* NP*  Ne NP*
Bachellier i13(20%)NP* 15 Ne Ne Ne
sar.2001
Koffron i sar.200111(61%) NP* 18 NP*  NP* NP*
Buell i sar. 13(27%) NP 49 Pove¢anPove¢an  Povecéan
Bilge i sar.2003  13(26%) 2* 50 Ne Pove¢an  Da 12%
Alves i sar.2003 26(52%) 4* 55 Ne Ne Ne
Shmidt i sar2004. 11(24%) 46 Ne Pove¢an  Povecan
Sewart i sar.2003. 84(33%) 261 Ne Povecan Da 7%

NP-nema podataka

Vaskularne povrede koje ukljucuju i povredu sistema portne vene su retke i nema ih mnogo
opisanih u literaturi. Priroda povrede je naj¢esce devastirajuceg karaktera i zahvata ipslateralnu
stranu kako ligamenta tako i jetre.Smrtnos kod ovog tipa povrede po literaturi je 23 odsto.
Komplikacije koje mogu nastati posle rekonstrukcije vaskulobilijarnih povreda su: krvarenje,
bilijarna fistula i ishemija jetre. Krvarenje iz hepatoduodenalnog ligamenta mozZe biti izazvano
,rupturom aneurizme desne hepatiéne arterije. Hemobilija je ¢es¢a komplikacija i manifestuje
se enteroragijom. Resavaju se po hitnom postupku.Bilijarna fistula posle rekonstrukcije nastaje
zbog nekroze dela zida Zu¢nog voda koji je ukljuCen u anastomozu a na terenu ishemije,
bilijarnog peritonitisa i infekcije. U ranom periodu se formira fistula ili bilom, dok je kasna
komplikacija stenoza bilioenteri¢ne anastomoze. Bilomi se naravno, evakuisu odmah, bilo

perkutanom drenazom ili tokom reoperacije.[5,6,120-122]
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U dostupnoj literaturi postoje razliciti podaci o ishodu hirurS8ke rekonstrukcije u ovim
slu¢ajevima. Podele vaskulobilijarnih povreda nisu jasno definisane u odnosu na uklju¢enost
portnog sistema u nastalu povredu zajedno sa arterijskom cirkulacijom.

Detaljnom analizom ¢lanaka postoje podaci o povredama (trombozama) portne vene,ali bez
jasnog mehanizma nastanka. Dodati su i obeleZeni zvezdicama. U prikazanim radovima je
akcenat na povredi arterija, a verovatno nenamerno, nije tumacen uticaj povrede portne vene
na morbiditet. Dve serije se izdvajaju Alvesova i Davidofova koje imaju relevantne podatke. U
pomenutim studijama je najceS¢e dijagnoza povrede postavljena tokom reoperacije,uvidom
hirurga. Serije i prikazi slu¢ajeva bolesnika su i danas sporadi¢ni. Kod povreda portnog sistema
ima veoma malo rezultata i to su pojedinalni sluéajevi sa dve vece serije. Komplikacije koje
nastaju na terenu ishemije jetre mogu biti:

-fulminantna nekroza jetrinog parenhima sa hitnom reintervencijom u smislu resekcija dela
jetre i bilioenteri¢ne reanastomoze.

- usporena, apscidiraju¢a nekroza, koja zahteva resekciju u roku od nekoliko nedelja do tri
meseca.

-atrofija jetre usporenog toka do dve i vise godina [6,97,113-116,120].

Pojava fulminantnih i hroni¢nih ishemi¢nih nekroza jetre data je kroz slu¢ajeve desetak autora
Kao $to se vidi iz prilozene tabele B kod povreda portnog sistema posledice su veoma teske i
postoji visoki morbiditet. Samo u slu¢ajevima Lorena i saradnika leCenje je trajalo od 15.dana
to deset godina. Kako se radi o malom uzorku, letalitet nije konkluzivan kod autora gde su jedan
ili tri bolesnika.[5,121]

Sa patofizioloSkog aspekta potrebno je spreciti nastanak sekundarne bilijarne ciroze. Oboljenje
nastaje postupno, kao oboljenje jetre koje definitivno treba izbeéi. Dilatacija veéih
intrahepati¢nih zu¢nih duktusa hydrohepatosis i ekstrahepati¢nih, dogada se iskljucivo kod
ckstrahepati¢ne holestaze. Dilatacija je uvek iznad prepreke. Ako je blokiran samo jedan
hepati¢ni duktus, samo se duktusi tog lobusa jetre proSiruju, a Zutica se ne javlja, jer se zuc
izlu€uje drugim prolaznim duktusom. Medutim, iako nema Zutice, u lobusu koji je blokiran
postoje svi znaci holestaze. Svaki nalaz holestaze u biopsiji osobe koja nema zuticu, treba da

bude znak da se radi o nekom fokalnom procesu.
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Tabela B. Prikaz rezultata citiranijih autora kod udruZenih povreda sistema portne vene i arterija.[6]

Autori Povreda portnog Povreda  Tip Tip resekcije jetre Vreme Ishod hirurske
sistema arterije  ishemije rekonst. rekonstrukcije
Felekouras i Portna vena DHA Akutna  Desna hepatektomija 1 dan Smrtni ishod 16-
sar.(1 pacijent) tog po dana
Frilling isar.  Portna vena sa DHA Akutna  Desna hepatektomija 16 dana  Smrtni ishod 28-
(1 pacijent) mesenterijalnom 0g po dana,
trombozom
Madariaga i Portna vena DHA Akutna  Desna hepatektomija 5dana  Dobar ,smrtnost O
sar.(1 pacijent)
Laurent i sar Desna portnavena DHA  Hroni¢na Desna hepatektomija 7 dana-  Dobar,smrtnos 0
(17 bolesnika). 3 15 10
godina
Strasberg i sar. Desna portna vena DHA Akutna  Desna hepatektomija 1 dan Dobar
Ragozzino i Desna portna vena DHA Akutna  Desna hepatektomija 1 dan jedan smrtni ishod
sar. 15-tog
(3 bolesnika) dana,smrtnost
33%
Nishio i Desna prednja DHA Hroni¢na Desna hepatektomija 4 meseca Dobar
sar.(1lpacijent) portna vena
Robertson i Leva porthavena AHP  Hroni¢na Bisegmentektomija 5 meseci Dobar
sar.(1 pacijent)
de Santibanesi Desnha portna vena DHA Hroni¢na Desna 2 godine Dobar
sar.(1pacijent) hepatektomija
Thomson i sar. Desna portna vena DHA Bez U programu Smrtni ishod 3
(25 bolesnika) podataka transplantacije dva pacijenta/ 22
pacijenta dobar ishod —

smrtnost 12%

U prolongiranoj potpunoj blokadi oticanja zuc¢i u zidu prepunjenih Zu¢nih duktusa nastaju

degenerativne promene i nekroza

Oko desetog dana potpune opstrukcije menja se
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vezivno tkivo: kolagena vlakna postaju cirkularna, deblja, a mogu i da se umnoze, portni
prostori su oteCeni, zapaljenje je jace i vise Celija zapaljenja se nakuplja oko perilobulusnih
duktulusa cholangiohepatitis, bilijarni hepatitis). Na to se vremenom nadoveze periduktulusna
fibroza, ali osnovna lobulusna grada jetre, i pored dugotrajne opstrukcije, veoma dugo ostaje
ocuvana. Na kraju se formiraju vezivni septumi koji dele lobuluse i razvija se sekundarna
bilijarna ciroza. [10,51,79,122]
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2. CILJEVI ISTRAZIVANJA

1. Ispitati uCestalost prisustva vaskularnih povreda kod svih ispitanika sa povredom

7zuénih vodova

2. Utvrditi stepen povrede zu¢nih vodova po priznatim podelama u

hepatobiliopankreati¢noj hirurgiji.

3. Utvrditi ucestalost i vrstu komplikacija postoperativnog toka, pre i posle nacinjene
rekonstrukcije kod bolesnika sa povredama zu¢nih vodova i udruzenim vaskularnim

povredama.
4. Utvrditi uticaj na stenozu bilioentericne anastomoze kod povreda Zuc¢nih vodova bez

vaskularnih oSte¢enja,u odnosu na grupu bolesnika sa udruzenim zu¢nim i vaskularnim

povredama.

5. Utvrditi ucestalost pojave benignih stenoza kod svih ispitanika u dugoro¢nom

postoperativnom pracenju.

6. Uporediti vrstu i1 tezinu povrede zuc¢nih vodova kod otvorenih i laparoskopskih

operacija zucne kese.

7. Definisati  prediktivne parametre na osnovu kojih se moze predvideti ishod

rekonstruktivne hirurgije kod bolesnika sa povredama zu¢nih vodova.

8. Uporediti rezultate rekonstrukcije povreda Zu¢nih vodova bez vaskularnih oStecenja,u

odnosu na grupu bolesnika sa udruZenim Zu¢nim i vaskularnim povredama.
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3. METODOLOGIJA ISTRAZIVANJA

3.1. DIZAJN STUDIJE

Ova retrospektivna studija je sprovedena u KBC ,,Bezanijska kosa“ u Beogradu. Obuhvata
period od januara 2002. do decembra 2014. godine. Izvodenje studije odobreno je od strane dva
nezavisna eticka komiteta: EtiCkog komiteta Medicinskog fakulteta u Beogradu i Etickog

komiteta KBC ,,Bezanijska kosa*.

3.2. ISPITANICI

U istrazivanje su uklju¢ena 64 operisana bolesnika s nastalom povredom zu¢nih vodova, posle
holecistektomije. Rekonstruktivni zahvat na zZuénim vodovima je sproveden odmah ili do
8.nedelja(56 dana).”Povredna operacija“ je definisana kao operacija kada je na¢injena povreda.
Svi bolesnici su detaljno klinicki, laboratorijski 1 dijagnosticki obradeni uz kardioloski 1

anestezioloski pregled.

Neinvazivna dijagnostika je podrazumevala: ehosonografiju trbuha, multislajsnu
kompjuterizovanu tomografiju (MSCT) abdomena s angiografijom trbuha, magnetnu

rezonancu trbuha s holangiopankreatikografijom (MRCP).

Invazivna dijagnostika je podrazumevala: endoskopsku retrogradnu
holangiopankreatikografiju (ERCP), perkutanu transhepaticnu holangiografiju (PTC) 1

transfemoralnu selektivnu angiografiju prema Seldingeru.

Bolesnici su posmatrani i podeljeni u pet grupaito :
1. uodnosu na prisustvo povrede krvnih sudova ili ne;
2. uodnosu na tezinu vaskulobilijarne povrede;
3. uodnosu na stepen povrede po Strazbergovoj podeli i povredu krvnog suda;

4. u odnosu na tip zapaljenja zucne kese (akutan ili hroni¢an);
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5. uodnosu na tehniku holecistektomije, laparoskopska i otvorena.

Analizirana je pojava postojanja komplikacija, kao i ishod hirurske rekonstrukcije.

3.2.1. KRITERIJUMI ZA UKLJUCIVANJE BOLESNIKA U STUDIJU

— bolesnici oba pola, starosnog doba iznad 18 godina;

— bolesnici s povredama Zu¢nih vodova i s udruzenim povredama zuénih vodova i krvnih

sudova koje su nastale tokom holecistektomije (otvorene ili laparoskopske);

— bolesnici koji su operisani zbog povrede Zuc¢nih vodova u KBC ,,Bezanijska kosa“ ili su

upuceni iz druge ustanove;

— bolesnici koji su zahtevali hirur§ko le¢enje povreda zu¢nih vodova — prekid kontinuiteta

bilijarnog stabla prema Strazbergu tipa C, D i bilo koje E od 1 do 4;

— bolesnici koji su imali jasnu dijagnostiku vaskularizacije jetre, MSCT angiografiju ili

Seldinger angiografiju.

3.2.2. KRITERIJUMI ZA ISKLJUCIVANJE BOLESNIKA 1Z STUDIJE

— bolesnici s povredama Zu¢nih vodova tipa A i B prema Strazbergu — povrede bez gubitka

kontinuiteta bilijarnog stabla;
— bolesnici s kontraindikacijama primene radiografskog intravenskog kontrastnog rastvora;
— bolesnici s akutnom ili hroni¢énom bubreznom insuficijencijom;

—bolesnici kod kojih je endoskopskim pristupom le¢ena povreda Zu¢nih puteva (plasiranje

stentova, balon dilatacije anastomoza ili oZiljne stenoze) ili konzervativni princip lecenja;

— bolesnici s nepotpunom medicinskom dokumentacijom.
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3.3. KLINICKA METODOLOGIJA

3.3.1. PROTOKOL OPERATIVNOG POSTUPKA

Sva 64 bolesnika su operisani od strane istog iskusnog hirurs§kog tima. Sproveden je standardni
preoperativni protokol. Preoperativna priprema kod svih bolesnika obuhvatala je kompletne
biohemijske 1 hematoloske procene, procenu inflamatornih parametara i detaljne fizicke
preglede. Uziman je intraoperativno bris abdominalne Supljine, zateCene kolekcije, kao 1 iz
zajedni¢kog zucnog voda. Po pristupanju hepatoduodenalnom ligamentu i identifikaciji

proksimalnog i distalnog patrljka obavljala se intraoperativna holangiografija.

Po interpretaciji nalaza intraoperativne holangiografije nastavljalo se sa operativhom
procedurom. Operativna procedura je podrazumevala pripremu proksimalnog patrljka za
anastomozu 1 rekonstruktivni zahvat na Zu¢nim vodovima i to izolovanom vijugom ,,Y*
konfiguracije po Roux-u ili plasiranjem T-drena. Vijuga je podrazumevala minimalnu duzinu
od 75 santimetara s kreiranom distalnom enteroentero anastomozom, produznim jednoslojnim
Savom s monofilamentnim koncem debljine 3-0. Anastomoza na zu¢nim vodovima je kreirana
pojedina¢nim $avovima, takode monofilamentnim koncem 4-0 ili 5-0, u zavisnosti od Sirine
zucnog voda. Plasiranje vijuge je transmezokolicno uz donju ivicu donjeg kolena duodenuma
sa spoljasnje strane. Rekonstrukcija se sprovodila po preciznim principima Blumgartove
tehnike[4]. Anastomoza prema Hepu i Kuinou je izvedena prema principima autora, uz

obavezno spustanje hilarnog platoa[33].

Resekcije jetre su sprovodene bez Pringlovog manevra, prema principima anatomskih resekcija
lobusa jetre ili po ve¢ formiranim demarkacionim granicama na parenhimu, u smislu potrebe
za atipicnim resekcijama. Disekcija hepatoduodenalnog ligamenta je bila obavezna zbog
moguce rotacije ligamenta. Desne hepatektomije su sprovodene s vaskularnom ekskluzijom
desnog portnog pedunkula i ekskluzijom desnih hepati¢nih vena. Parenhimska resekcija je
radena ,,crush and clump* tehnikom. Resekciona povrS§ina reminentne jetre je proveravana
preko transintestinalnog drena, instalacijom fizioloSkog rastvora pod pritiskom. Time se

prevenirala bilijarna fistula.

Rekonstrukcija preko T-drena je podrazumevala plasiranje drena isklju¢ivo ispod povrede na

posebnom otvoru. Savovi na glavnom zu¢nom vodu su pojedina¢nog tipa sa debljinom konca
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od 4-0 ili 5-0 u zavisnosti od tolerancije tkiva. Koristili smo tehniku gde je ¢vor konca sa
spoljasne strane anastomoze. Prilikom izvodenja biliodigestivne anastomoze plasiran je
transintestinalni dren prema Vokeru (Volker) u zuénim vodovima i izveden spolja na kozi sa
spoljasne desne strane trbusnog zida. Fiksacija drena na vijugi je izvedena prema Vicelu
(Witzel).

Po izvodenju rekonstrukcije nacini Se intraoperativna holangiografija kroz plasiran
transintestinalni dren, koji se ,takode, interpretira od strane hirurga i radiologa. Izolovana vijuga
je fiksirana nadmezokoli¢no za mezokolon na mestu prolaska. Posle drenaze trbusne duplje,
operativna rana je rekonstruisana kombinacijom produznog i pojedinacnog $ava odgovarajuce

debljine 0-0, 0-1 ili 0-2.

3.3.2. PROTOKOL POSTOPERATIVNOG LECENJA

Po zavrSetku hirurske procedure, zbog specificnosti hemodinamskog i metaboli¢kog statusa
bolesnika, prva 24 sata od operacije svi su zadrzani u jedinici intenzivnog leenja. Primenjivan
je standardizovan protokol za rano postoperativno lecenje kod svih bolesnika. Sprovodena je

standardna analgezija bez upotrebe morfijuma.

Po stabilizaciji opSteg stanja, bolesnici su prevodeni na odeljenje od prvog do petog
postoperativnog dana. Po uspostavljanju uredne crevne peristaltike, postupno su prevedeni na

punu ishranu, naravno, u skladu s individualnom tolerancijom unosa hrane.

Antimikrobna terapija je, u zavisnosti od zapaljenskih parametara (broj leukocita, sedimentacija
i ce reaktivni protein) nastavljena po antibiogramu. Abdominalni drenovi su odstranjivani u

zavisnosti od sekrecije ili postojanja bilijarne fistule.

Osmog postoperativnog dana obavljana je kontrolna holangiografija kroz transintestinalni dren,
koji se potom uklanjao. Kod bolesnika koji su rekonstruisani preko T-drena kontrolna
holangiografija je obavljana osmog postoperativnog dana, a u zavisnosti od nalaza i postojanja
ekstravazacije, T-dren je klemovan ili ne. Uobi¢ajen otpust iz bolnice je izmedu desetog i 12-

og dana.
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3.4. PODACI | ANALIZA

U daljem tekstu rada bi¢e dati osnovni podaci koji su bili koriséeni.

3.4.1.PREOPERATIVNI PODACI:

Deskriptivnim statistickim metodama prikupljeni su:

o osnovni demografski podaci o polu i starosti bolesnika;

o preoperativni dijagnosticki podaci (EHO abdomena, MSCT abdomena sa angiografijom
jetre, MRCP 1 angiografija po SelindZzeru - podaci sa jasnom angiografskom slikom
vaskularizacije jetre izvedenom MSCT angiografijom ili SeldindZerovom angiografijom u
svim fazama evakuacije radiografskog kontrasta , ERCP kao i PTC koji je obavljan na dan
operacije);

o podaci o prisustvu udruzene povrede krvnog suda kao i o anatomskoj lokalizaciji 1
nomenklaturi povredenog krvnog suda;

o podaci o komplikacijama u postoperativnom toku kod povredne operacije.

= Podaci o opstim komplikacijama :
= prusustvo septicnog Soka, pneumonije i embolije pluca.
= Podaci o lokalnim komplikacijama:

= prisustvo apscesa, biloma i bilijarne fistule.
Ostali podaci:

e podaci o patoloskom nalazu Zu¢ne kese na povrednoj operaciji u smislu utvrdivanja
tipa zapaljenja u toku povredne operacije;
e podaci o hirurskoj metodi operativnog lecenja u odnosu na laparoskopski 1 otvoreni

pristup prilikom povredne operacije;
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e podaci 0 tipu i stepenu povrede po Strasbergovoj klasifikaciji posle obavljene
dijagnostike i stratifikacije. Stepen povrede kvantifikovan je  po Strasbergovoj
podeli;

e podaci o proteklom vremenu od momenta povrede do rekonstrukcije.

Podaci su prikupljani iz istorije bolesti, operativnog nalaza primarne operacije, otpusne

liste 1 direktnim razgovorom sa hirurgom koji je na¢inio povredu.

3.4.2. PODACI NASTALI TOKOM OPERACIJE

Analizirani su sledeci perioperativni podaci:

-podaci o tipu rekonstrukcije Zu¢nih vodova;

-nalazi i snimci intraoperative holangiografije.

3.4.3.POSTOPERATIVNI PODACI

Analizirani su slede¢i postoperativni podaci:
-podaci o kontrolnoj holangiografija kroz transintestinalni dren ili T dren u zavisnosti od

nacina rekonstrukcije;

-podaci sa kontrola: evidentirana je svaka klini¢cka pojava koja bi mogla da ukaZe na
restenoze, poput holangitisa, holestazni sindrom (porast hepatograma, sa porastom

vrednosti alkalne fosfataze );

Bolesnici su praceni na redovnim kontrolama na jedan, tri, Sest meseci, potom jednom
godiSnje. Bolesnici su i dalje na redovnom pracenju . Pracenje bolesnika je trajalo

najkrace Cetiri godine, a najduze do 17 godina.
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3.4.4 PODACI KOJI SU SE PRATILI SVE VREME TOKOM LECENJA:

Od perioperativnih analiza analizirani su slede¢i parametri:

-pracenje holestaznog sindroma ( hepatogram koji podrazumava alanin aminotransferazu
(ALT), aspartam aminotransferazu (AST), bilirubin direktan i ukupan, kao i alkalnu

fosfatazu)

-zapaljenski parametri kao $to su: broj leukocita, C reaktivni protein, prokalcitonin,

sedimentacija.
-podaci o kontrolnom ehou abdomena

Analizom svih dostupnih parametara racunaju¢i 1 komplikacije na osnovu rezultata
hirurski tim je donosio odluku da 1i u€injena rekonstruktivna operacija ima dobar ili lo$
ishod rekonstrukcije. U cilju pojednostavljenja i verodostojnijeg prikaza postavljeni su
rigorozni standardi navedenog ishoda i pojava komplikacija koji nisu u vezi sa

prohodno¢u Zu¢nih vodova .

Dobar hirurski ishod je podrazumevao odsustvo komplikacija ili potrebe za novom

intervencijom na Zzu¢nim vodovima u kompletnom periodu pracenja.

Los$ hirurski ishod bi podrazumevao sve intervencije koja bi se odnosile na tretman

zucnih vodova od endoskopskih, transhepatic¢nih dilatacija ili ponovnih rekonstrukcija.

Rane komplikacije u smislu infekcije rane i kasne komplikacije, poput ventralnih post

incizionih Kkila, nisu uzimane u obzir kao podaci relevantni za studiju.

3.5. STATISTICKA ANALIZA

U studiji su koris¢ene deskriptivne 1 analiticke statisticke metode.

Od deskriptivnih metoda su kori$¢eni:

1. apsolutni i relativni brojevi;

2. mere disperzije (standardna devijacija i interval varijacije).

Od analiti¢kih statisti¢kih metoda su koris¢eni:

1.
2.

testovi razlike;

testovi analiza povezanosti.
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Od testova razlike koriS¢eni su
1. parametarski testovi(t test, analiza varijanse ponovljenih merenja i linearni miks model );

2. neparametarski testovi (Hi-kvadrat, Mann-Whitney U test, Friedman test, Wilcoxon test).

Za utvrdivanje povezanosti ishoda i prediktivnih parametara koriS¢ene su linearna

regresiona analiza i binarna logisticka regresiona analiza.
Rezultati su prikazani tabelarno 1 graficki.

Svi podaci su obradeni u SPSS 20.0 (IBM korporacija) softverskom paketu i R za Windows
3.3.0 (CRAN project). Signifikantnost (p vrednost) manja od 0,05 je uzeta kao znacajna.
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4. REZULTATI

4.1. DEMOGRAFSKI PODACI

Studija je obuhvatila ukupno 64 bolesnika s povredom zu¢nog voda.

Od ukupnog broja bolesnika dvadeset i osmoro njih je muskog pola (43,8 odsto), a trideset i
Sestoro zenskog (56,3 0dsto). Prosecna starost iznosi 54,1+12,2 godine. Najmladi bolesnik je
imao 23 godine, a najstariji 77 godina. Distribucija bolesnika po intervalima od 10 godina je

prikazana i graficki (Grafikon 1).
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Grafikon 1. Distribucija bolesnika u odnosu na starost u trenutku povredne operacije

Od ukupnog broja bolesnika, dvadeset i Sestoro njih je operisano laparoskopski (40,6 odsto),
dok je otvorenom hirurgijom operisano trideset i osmoro (59,4 odsto). Distribucija bolesnika u

odnosu na vrstu hirurgije je prikazana i graficki (Grafikon 2).

4.2. TIP OPERATIVNE METODE

B ocareshopia
TN

Grafikon 2. Distribucija bolesnika u odnosu na tip povredne operacije
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Preoperativno, od ukupno 64 bolesnika dvadeset i sedmoro njih (42,2 odsto) imalo je akutnu
upalu zu¢ne kese, dok je trideset i sedmoro njih (57,8 odsto) imalo hroni¢nu upalu Zu¢ne kese.

Distribucija bolesnika u odnosu na upalu Zuc¢ne kese pre operacije je prikazana i graficki
(Grafikon 3).

Grafikon 3. Distribucija bolesnika u odnosu na tip zapaljenja Zu¢ne kese pre operacije

Od ukupnog broja bolesnika, 18 bolesnika (28,1 odsto), to jest povreda, nastalo je u istoj
ustanovi u kojoj je radena rekonstrukcija (KBC ,,Bezanijska kosa®), dok je 46 (71,9 odsto)

povredeno u drugoj ustanovi, a rekonstrukcija je radena u KBC ,,Bezanijska kosa®.

4.3. PROTEKLO VREME OD POVREDE DO MOMENTA REKONSTRUKCIJE

Vreme od povrede do primarne rekonstrukcije je variralo u ispitivanoj grupi. Neposrednu
rekonstrukciju (unutar prvih 24 ¢asa) imalo je 13 bolesnika (20,3 odsto), rekonstrukciju u
periodu od dva do Cetiri dana imalo je Cetiri pacijenta (6,3 odsto), od 5 do 40 dana imao je 21

pacijent (32,8 odsto), a posle 40 dana imalo je 26 bolesnika (40,6 odsto).

Distribucija bolesnika u odnosu na vreme od povrede do primarne rekonstrukcije je prikazana
i graficki (Grafikon 4).
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Grafikon 4. Distribucija bolesnika u odnosu na proteklo vreme od povrede do primarne rekonstrukcije.

4.4. TIP REKONSTRUKTIVNE OPERACIJE

Pet tipova rekonstruktivne operacije je radeno u ispitivanoj grupi bolesnika. Distribucija
bolesnika u odnosu na tip operacije je prikazana u Tabeli 1.

Tabela 1. Distribucija bolesnika u odnosu na tip rekonstruktivne operacije.

N %
Primarna sutura uz T-drenazu 8 125
HJA sec Roux 21 32.8
Roux-Hepp 29 453
resekcija segmenta jetre 2 31
Hepatektomija 4 6.3
Ukupno 64 100.0
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Kao sto se vidi iz Tabele 1, najveéi procenat povreda je rekonstruisan HJA sec Roux ili Roux-
Hepp, ukupno 78,1 odsto bolesnika (pedesetoro njih). Sve resekcije jetre su imale bilioenteri¢nu

anastomozu sa Roux-vijugom

Od ukupnog broja bolesnika, petnaestoro njih (23,4 odsto) imalo je povredu koja je prepoznata
tokom operacije, dok je 49 bolesnika (76,6 odsto) imalo neprepoznatu povredu tokom operacije.

45.DISTRIBUCIJA BOLESNIKA KOD INTRAOPERATIVNO PREPOZNATIH
POVREDA

Distribucija bolesnika u odnosu na to da li je povreda prepoznata tokom operacije ili ne

prikazana je graficki (Grafikon 5).

[ i)
|5

Grafikon 5. Distribucija bolesnika u odnosu na prepoznatu povredu tokom operacije

Bolesnici kod kojih je intraoperativno prepoznata povreda zastupljeni su

23,44 odsto.
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4.6. DIJAGNOSTIKA

Distribucija bolesnika u odnosu na uradenu dijagnostiku je prikazana u Tabeli 2.

Tabela 2. Dijagnosticke procedure koje su radene.

N %
EHO abdomena 49 76,6%
IO holangiografija 64 100.0%
ERCP 24 37.5%
MRI Zuénih vodova 20 31.3%
PTC 27 42.2%
MSCT 64 100.0%
MSCT angiografija 58 90,6%
Direktna angiografija po Seldingeru 8 12,6%

Kao $to se vidi iz Tabele 2, svi bolesnici su imali IOH i MSCT, dok je ve¢ina imala MSCT
angiografiju i EHO abdomena. Direktnu angiografiju po Seldingeru je imala samo jedna
Cetvrtina bolesnika (16 bolesnika), a od njih, pet bolesnika je imalo i direktnu angiografiju i

MSCT angiografiju.

Distribucija bolesnika u odnosu na dijagnosti¢ke procedure je prikazana i graficki (Grafikon 6).
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Grafikon 6. Distribucija bolesnika u odnosu na dijagnosti¢ke procedure.

4.7. DISTRIBUCIJA BOLESNIKA U ODNOSU NA STEPEN POVREDE

Distribucija bolesnika u odnosu na stepen povrede prema Strazbergovoj klasifikaciji je
prikazana u Tabeli 3.

Tabela 3. Distribucija bolesnika u odnosu na stepen povrede prema Strazberg klasifikaciji

N %

El 9 141
E2 25 39.1
E3 10 15.6
E4 10 15.6
D 9 141
C 1 1.6
Ukupno 64 100.0

Kao $to se vidi u Tabeli 3, najveci procenat bolesnika ima E2 tip povrede, dok je tip C najredi.
Distribucija bolesnika sa E1,E3 i E4 povredama je ujednacena. Distribucija bolesnika u odnosu

na tip povrede je prikazana i graficki (Grafikon 7).

63



E1 E2 E3 E4 &} c
Stepen povrede (Strassberg klasifikacija povreds)

Grafikon 7. Distribucija bolesnika u odnosu na stepen povrede prema Strazberg klasifikaciji

4.8. DISTRIBUCIJA VASKULOBILIJARNIH POVREDA
Povredu krvnog suda u toku operacije imalo je 19 bolesnika (29,7 odsto), dok je 45 bolesnika
(70,3 odsto) bilo bez povrede krvnog suda u toku operacije. Distribucija bolesnika u odnosu

na povredu krvnog suda je prikazana graficki (Grafikon 8).

e
Waa

Grafikon 8. Distribucija bolesnika u odnosu na vaskulobilijarnu povredu.
Distribucija bolesnika u odnosu na to koju su povredu krvnog suda imali prikazana je

u Tabeli 4.
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Tabela 4. Distribucija bolesnika u odnosu na vrstu vaskularne povrede

N %
Desna hepaticna arterija 10 52,6
Arterija hepatika proprija 3 15,8
Desna hepaticna arterija i desna portna vena 6 31,6
Ukupno 19 100

Kao $to je prikazano u Tabeli 4, najveci procenat bolesnika imao je povredu desne hepati¢ne
arterije (ukupno 16 bolesnika, to jest 84,2 odsto), ali od tog broja, Sest je bilo udruzeno s

povredom desne portne vene.

4.8.DISTRIBUCIJA BOLESNIKA S OPSTIM I LOKALNIM KOMPLIKACIJAMA
Distribucija bolesnika koji su imali udruzenu povredu krvnog suda i koji nisu u odnosu na

lokalnu komplikaciju, apsces, prikazana je u Tabeli 5.

Tabela 5. Povreda krvnog suda i pojava apscesa

Apsces

ne da Ukupno

Udruzena povreda krvnog suda i

zucnog voda

N 40 5 45

% 88.9% 11.1% 100.0%

N 13 6 19

% 68.4% 31.6% 100.0%

Ukupno

N 53 11 64

% 82.8% 17.2% 100.0%

Na osnovu distribucije bolesnika se vidi da su bolesnici koji su imali udruzenu povredu krvnog

suda i1 Zu¢nog voda u daleko ve¢em procentu imali i apsces. Statistickom analizom, FiSerovim
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testom tacne verovatnoce utvrdeno je da ova razlika nije statisticki znaCajna na

konvencionalnom nivou znacajnosti (0,05), ali je blizu i iznosi p=0,070.

Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 9).
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Grafikon 9. UdruZena povreda krvnog suda i Zuénog voda u odnosu na pojavu apscesa.

UdruZena povreda krvnog suda 1 Zzu¢nog voda u odnosu na pojavu bilijarne fistule je prikazana

u Tabeli 6.

Tabela 6. Udruzena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu bilijarne fistule

Bilijarna fistula

ne da Ukupno

Udruzena povreda krvnog suda i ne N 25 20 45
zuénog voda % 55.6% 44.4% 100.0%
da N 10 9 19

% 52.6% 47.4% 100.0%

Ukupno N 35 29 64

% 54.7% 45.3% 100.0%

Za razliku od apscesa, evidentno je da je bilijarna fistula podjednako zastupljena u obe
istpitivane grupe, Sto je potvrdeno i statistickim testom. Naime, Pirsonovim hi kvadrat testom
utvrdeno je da nema statisticki znacajne razlike izmedu grupa po pojavi bilijarne fistule

(4?=0,046; p=0,830).
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Rezultati su i graficki prikazani (Grafikon 10).
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Grafikon 10. UdruZena povreda krvnog suda i Zuénog voda u odnosu na pojavu bilijarne fistule.

Udruzena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu biloma je prikazana

u Tabeli 7.

Tabela 7. Udruzena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu biloma

Bilom

ne da Ukupno

UdruZena povreda krvnog suda i ne N 31 14 45
2uénog voda % 68.9% 31.1% 100.0%

d N 11 8 19
% 57.9% 42.1% 100.0%

Ukupno N 42 22 64
% 65.6% 34.4% 100.0%
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Na osnovu prikazane distribucije se vidi da je procenat biloma veéi u grupi bolesnika s
udruzenom povredom krvnog suda i Zu¢nog voda, ali statistickom analizom (FiSerovim testom

tane verovatnoce), utvrdeno je da ova razlika nije statisti¢ki znacajna (p=0,406).
Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 11).
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Grafikon 11. UdruZena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu biloma.

UdruZena povreda krvnog suda 1 Zu¢nog voda u odnosu na pojavu nekroze jetre je prikazana u

Tabeli 8.

Tabela 8. Udruzena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu nekroze jetre

Nekroza jetre
ne da Ukupno
UdruZena povreda krvnog suda i ne N 43 2 45
zu¢nog voda % 95.6% 4.4%  100.0%
d N 11 8 19

% 57.9% 42.1% 100.0%

Ukupno N 54 10 64

% 84.4% 15.6% 100.0%
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Na osnovu distribucije je utvrdeno da se radi o daleko veéem procentu nekroze jetre kod
bolesnika koji su imali udruzenu povredu krvnog suda i zu¢nog voda. Statistickom analizom,

Fiserovim testom ta¢ne verovatnoce utvrdeno je da je ova razlika statisti¢ki znac¢ajna (p<0,001).
Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 12).
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Grafikon 12. UdruZena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu nekroze jetre.

Analizirana je i distribucija bolesnika u odnosu na to da li su imali apseces i/ili nekrozu jetre i
ista je, u odnosu na ispitivane grupe, prikazana u Tabeli 9.

Tabela 9. Udruzena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu apseca i/ili nekroze

jetre
Apsces i/ili nekroza jetre
ne da Ukupno
Udruzena povreda krvnog suda i ne N 38 7 45
zu¢nog voda % 84.4% 15.6% 100.0%
da N 11 8 19
% 57.9% 42.1% 100.0%
Ukupno N 49 15 64
% 76.6% 23.4% 100.0%

Na osnovu distribucije, utvrdeno je da se radi o daleko vec¢em procentu apseca 1/ili nekroze jetre

kod bolesnika koji su imali udruzenu povredu krvnog suda i zuénog voda.
69



Statistickom anlizom, FiSerovim testom tacne verovatnoce utvrdeno je da je ova razlika

statisticki znacajna (p=0,049).

Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 13).
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Grafikon 13. UdruZena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu nekroze i/ili apscesa jetre.

Distribucija bolesnika u odnosu na udruzenu povredu krvnog suda i zu¢nog voda prema

pojavi opstih postoperativnih komplikacija je prikazana u Tabeli 10.

Opste komplikacije podrazumevaju sepsu, tromboemboliju plu¢a, pneumoniju.
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Tabela 10. Povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu opstih komplikacija

Opste postop. komplikacije

ne da Ukupno
Udruzena povreda krvnog sudai ne N 36 9 45
Zu€nog voda % 80.0% 20.0% 100.0%
d N 14 5 19
% 73.7% 26.3% 100.0%
Ukupno N 50 14 64
% 78.1% 21.9% 100.0%

Na osnovu distribucije bolesnika, utvrdeno je da je procenat opstih komplikacija slican u
ispitivanim grupama, s nesto ve¢im procentom kod bolesnika koji su imali udruzenu povredu
krvnog suda 1 zu¢nog voda. Statistickom analizom, FiSerovim testom tacne verovatnoce

utvrdeno je da ova razlika nije statisticki znacajna (p=0,742).

Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 14).

Opste
100.0% postop.
komplikacije
Bne
Wds
mos
©0.o0%
400%
0%

oo%

ne da

Udruzena povreda krvnog suda i Zuénog voda

Grafikon 14. UdruZena povreda krvnog suda i Zu¢nog voda u odnosu na pojavu opstih komplikacija.
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Distribucija bolesnika u odnosu na udruzene povrede krvnog suda i zu¢nog voda u odnosu na

pojavu stenoze i atrofije jetre je prikazana u Tabeli 11.

4.9.DISTRIBUCIJA BOLESNIKA PO POJAVI KASNIH KOMPLIKACIJA

Tabela 11. Udruzene povrede krvnog suda i Zuénog voda u odnosu na pojavu stenoze i atrofije

jetre—kasne komplikacije.

N Stenoza
Bez povrede krvnog suda 45 1 (2,2%)
Desna hepaticna arterija 10 0
Art. hepatika propria 3 0
Desna hepati¢na arterija i desna portna vena 6 6 (100%)
Ukupno 64 7 (10,9%)

Kao $to je prikazano u Tabeli 11, svi bolesnici koji su imali udruZzenu povredu desne

hepaticne arterije i desne portne vene imali su kao komplikaciju stenozu uz razli¢ite vrste

resekcije jetre, dok je samo jedan pacijent koji nije imao povredu krvnog suda imao istu

komplikaciju.

Bolesnici u grupi sa vaskulobiliarnim povredama su imali komplikacije u 26,3%

Letalitet u grupi sa vaskulobilijarnim povredama je 5,26%

Ukupan letalitet je 1.56%
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4.10. DISTRIBUCIJA BOLESNIKA U ODNOSU NA OPERATIVNU METODU I
VASKULOBILIJARNU POVREDU
Distribucija bolesnika prema tipu operacije koja je radena u odnosu na udruzenu povredu

krvnog suda i Zu¢nog voda kao ishodje prikazana u Tabeli 12.

Tabela 12. Tip operacije u odnosu na udruzenu povredu krvnog suda i Zu¢nog voda

Udruzena povreda krvnog suda 1

zucnog voda

ne da Ukupno

Tip operacijeLaparosko- N 16 10 26
pska % 61.5% 38.5% 100.0%

Otvorena N 29 9 38
% 76.3% 23.7% 100.0%

Ukupno N 45 19 64
% 70.3% 29.7% 100.0%

Na osnovu distribucije koja je prikazana u tabeli, evidentno je da je kod laparoskopskog tipa
operacije veci procenat udruzenih povreda krvnog suda i zu¢nog voda. Ipak, statistiCkom
analizom, hi kvadrat testom, utvrdeno je da nema statisticki znacajne razlikeizmedu ispitivanih

grupa (tip operacije) po udruzenoj povredi krvnog suda i Zuénog voda (y>=1,615; p=0,204).

Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 15).
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Grafikon 15. Tip operacije u odnosu na udruzenu povredu krvnog suda i Zuénog voda.

U Tabeli 13 prikazana je distribucija bolesnika prema tipu operacije u odnosu na to koja povreda

krvnog suda je prisutna uz povredu zu¢nog voda.

4.11. TIP OPERATIVNE METODE U ODNOSU NA TIP POVREDE KRVNOG SUDA
Tabela 13. Tip operacije u odnosu na tip povrede krvnog suda

Povreda krvnog suda

Art.
hep.
Desna hep. propria Desna hep. art i desna
ne art. p. vena Ukupno
Tip Laparosko- N 16 7 0 3 26
operacije  pska % 61.5% 26.9% 0.0% 11.5%100.0%
Otvorena N 29 3 3 3 38
% 76.3% 7.9% 7.9% 7.9%100.0%
Ukupno N 45 10 3 6 64
% 70.3% 15.6% 4.7% 9.4%100.0%
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Desna hepati¢na arterija je zastupljena sa 26,9 odsto u laparoskopskoj grupi. U otvorenoj
holecistektomiji zastupljenost je 7,9 odsto. Desna portna vena s hepaticnom arterijom je
zastupljena sa 11,5 odsto.Na osnovu distribucije je utvrdeno da je desna hepati¢na arterija
dominantna u grupi koja je imala laparoskopsku hirurgiju. U istoj grupi nijedan pacijent nije
imao povredu arterije hepatike proprije. Medutim, u grupi S otvorenom hirurgijom, desna
hepati¢na arterija je bila dominantna, ali kao izolovana povreda.Ona je bila u istom procentu

kao 1 hepatika proprija i kao udruzena s desnom portnom venom.

Distribucija bolesnika u odnosu na tip povrede je prikazana graficki (Grafikon 16).
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Grafikon 16. Tip operacije u odnosu na tip povrede krvnog suda.

4.12. DISTRIBUCIJA BOLESNIKA U ODNOSU NA TIP OPERATIVNE METODE |
STEPEN POVREDE

Distribucija bolesnika prema tipu operacije u odnosu na stepen povrede po Strazbergovoj

klasifikaciji povrede je prikazana u Tabeli 14.
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Tabela 14. Tip operacije u odnosu na stepen povrede po Strazbergovoj klasifikaciji povrede

Stepen povrede (Strassberg klas. povrede)

EL  E2  E3 E4 D C  Ukupno
Tip Laparoskopska N 3 9 6 4 4 0 26

operacije % 115% 34.6% 23.1% 154% 154% 0.0% 100.0%
Otvorena N 6 16 4 6 5 1 38

% 158% 42.1% 105% 15.8% 13.2% 2.6% 100.0%
Ukupno N 9 25 10 10 9 1 64

% 141% 39.1% 15.6% 15.6% 14.1% 1.6% 100.0%

Na osnovu distribucije koja je prikazana u tabeli, evidentno je da se radi o vrlo sli¢cnim grupama.
Naime, procenti u svakoj grupi su vrlo sli¢ni, sa malim varijacijama u odredenim kategorijama.
Statistickom analizom, Mann-Whitney U testom, utvrdeno je da nema statisticki znacajne

razlike izmedu ispitivanih grupa (tip operacije) prema stepenu povrede (U=455,0 p=0,580).
Distribucija bolesnika je prikazana i graficki (Grafikon 16).

Stepen
povrede
(Strassberg
klasifikacija
povrede)

W E1
HE
=]
WE4

100.0%
80.0%
D

60.0% HC

40.0%

20.0%

0.0% I
Laparoskopska Otvorena

Tip operacije

Grafikon 16. Tip operacije u odnosu na stepen povrede.
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4.12. ANALIZA DISTRIBUCIJE BOLESNIKA PREMA TIPU POVREDE KRVNOG
SUDA U ODNOSU NA STEPEN POVREDE

Na kraju, analizirana je distribucija bolesnika prema tipu povrede krvnog suda u odnosu na
stepen povrede. Distribucija bolesnika je prikazana u Tabeli 15.

Tabela 15. Povreda krvnog suda u odnosu na stepen povrede po Strazbergovoj klasifikaciji

povrede
Stepen povrede (Strassberg klas.
povrede)
El E2 E3 E4 D C Ukupno
Povreda krvnog ne N 8 21 3 6 6 1 45
suda % 17.8% 46.7% 6.7% 13.3% 13.3% 2.2%100.0%
Desna hep. art N 1 1 4 1 3 0 10
% 10.0% 10.0% 40.0% 10.0% 30.0% 0.0% 100.0%
Art.hepatika propria N 0 0 2 1 0 O 3
% 0.0% 0.0% 66.7% 33.3% 0.0% 0.0% 100.0%
Desna hep. artidesna N 0 3 1 2 0 0 6
port. v. % 0.0% 50.0% 16.7% 33.3% 0.0% 0.0% 100.0%
Ukupno N 9 25 10 10 9 1 64

% 14.1% 39.1% 15.6% 15.6% 14.1% 1.6% 100.0%

Zbog veoma malog broja bolesnika u ispitivanim grupama, prikazana je samo distribucija bez
statisticke analize. Kod bolesnika koji su imali povredu krvnog suda, ve¢ina je imala izmedu
kategorija E2 i 4, pri ¢emu je u grupi bolesnika s izolovanom povredom desne hepapati¢ne
arterije dominantna povreda E3 stepena, kod zajedniCke hepaticne arterije E3 1 E4 (u ovoj grupi

su samo tri pacijenta), dok kod udruzene desne hepatic¢ne arterije i desne portne vene sli¢na je

distribucija E2-E4.

4.13. ISPITIVANJE HOLESTAZNOG SINDROMA KAO PARAMETRA ZA ISHOD
REKONSTRUKCIJE
Nakon operacije je ukupno 20 bolesnika (31,2 odsto) imalo holestazni sindrom. Analiza

prediktora koji uticu na nastanak holestaznog sindroma prikazana je u narednim tabelama.
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Tabela 16. Prediktori holestaznog sindroma

Holestazni sindrom

ne da p vrednost
N % N %
Starost 53,9+12,454,4+12,00,894%
Pol Muski 2278,6% 6 21,4%
0,135°
Zenski 2261,1% 1438,9%
Tip operacije Laparoskopska 1557,7% 1142,3%
0,114°
Otvorena 2976,3% 9 23,7%
Upala zu¢ne kese pre operacije hroni¢na 2670,3% 1129,7%
0,759°
akutna 1866,7% 9 33,3%
Stepen povrede (Strassberg klasif. povrede) E1 8 889% 1 11,1%
E2 1664,0% 9 36,0%
E3 8 80,0% 2 20,0%
0,321°
E4 6 60,0% 4 40,0%
D 5 55,6% 4 44,4%
C 1 100,0%0 0,0%
Tip rekonstrukcije Prim. sut.uz Tdren. 5 62,5% 3 37,5%
HJA sec Roux 1676,2% 5 23,8%
Roux-Hepp 2069,0% 9 31,0% 0,736

resekcija segmenta jetrel 50,0% 1 50,0%

Hepatektomija 2 50,0% 2 50,0%

Povreda prepoznata tokom op. ne 3469,4% 1530,6%
1,000¢

da 1066,7% 5 33,3%

Apsces ne 3871,7% 1528,3%
0,297¢

da 6 54,5% 5 45,5%

Nekroza jetre pre rekonstrukcije ne 3870,4% 1629,6%
0,712¢

da 6 60,0% 4 40,0%

Apsces i/ili nekroza jetre ne 3469,4% 1530,6%
1,000¢

da 1066,7% 5 33,3%

Bilijarna fistula ne 2571,4% 1028,6%
0,612%

da 1965,5% 1034,5%

Bilom ne 3071,4% 1228,6%
0,523%

da 1463,6% 8 36,4%

3% test P°Pirsonov hi kvadrat test *Mann-Whitney U test 9Fiserov test taéne verovatnoce
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Tabela 17. Prediktori holestaznog sindroma — nastavak

Holestazni sindrom

ne da p vrednost
N % N %
Opéte postop. komplikacije ne 3570,0% 1530,0%
0,749¢
da 9 64,3%5 35,7%
Udruzena povreda KS i Zu¢nog vodane 3373,3% 1226,7%
0,223°
da 1157,9% 8 42,1%
Povreda krvnog suda ne 3373,3% 1226,7%
Desna hep. art 8 80,0% 2 20,0%
0,036¢
Art.hepatika propria 2 66,7%1 33,3%

Desna hep. arti desna p. venal 16,7%5 83,3%

3% test PPirsonov hi kvadrat test *Mann-Whitney U test 9FiSerov test taéne verovatnoce

Na osnovu dobijenih rezultata vidi se da je prose¢na starost vrlo slicna u obe ispitivane grupe
bolesnika. Evidentno je da je veéi procenat Zena imao holestazni sindrom, iako ova razlika nije

statistiCki znacajna. Sli¢no je 1 s tipom operacije.

Naime, iako razlika nije statisticki zna¢ajna, ocigledno je veéi procenat holestaznog sindroma

kod bolesnika koji su operisani laparoskopski.

Nesto veci procenat bolesnika koji je imao apsces imao je i holestazni sindrom, ali takode bez
statisticke znaCajnosti. Kada su u pitanju nekroza jetre, bilijarna fistula i bilom, ovde je

evidentno da se radi o slicnim distribucijama.

Stepen povrede i tip rekonstrukcije imaju veliki broj kategorija od kojih pojedine broje samo

nekoliko bolesnika, pa nije ni o¢ekivano da se s ovakvim uzorkom dobije statisti¢ka znacajnost.

Procenat bolesnika s opstim postoperativnim komplikacijama i holestaznim sindromom je

sli¢an kao i onih bez opstih postoperativnih komplikacija sa holestaznim sindromom.
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Veci je procenat bolesnika koji imaju udruzenu povredu krvnog suda i Zu¢nog voda sa
holestaznim sindromom u odnosu na one bez udruzene povrede krvnog suda i zu¢nog voda.

Iako izostaje statistiCka znacajnost, razlika u procentima je evidentna.

Kada se povrede ras¢lane na tipove, onda se dobija statisticka znacajnost, prevashodno zbog
povrede desne hepati¢ne arterije i desne portne vene, gde gotovo svi bolesnici imaju holestazni

sindro

4.14. LOS ISHOD REKONSTRUKCIJE

Nakon operacije je ukupno Sest bolesnika (9,4 odsto) imalo lo$ ishod primarne rekonstrukcije.

Analiza prediktora koji uticu na lo§ ishod rekonstrukcije prikazana je u narednim tabelama.

ProseCna starost 1 distribucija po polu, tipu operacije, upali Zu¢ne kese pre operacije je vrlo

sli¢na u obe ispitivane grupe.

Stepen povrede klase E4 je u daleko ve¢em procentu prisutan kod loSeg ishoda rekonstrukcije.
Takode, evidentno je da odredeni tipovi rekonstrukcije uopste nemaju los ishod, dok odredeni
imaju u manjem ili ve¢em procentu, ali zbog malog uzorka zakljucak (iako je razlika znacajna)

nije u potpunosti validan.

Bolesnici koji su imali apsces i koji su imali nekrozu jetre su u daleko ve¢em procentu imali 10§
ishod rekonstrukcije. Ove razlike su statisticki znacajne. Medutim, bolesnici s bilijarnom
fistulom ili bilomom imali su sli¢an procenat loSeg ishoda kao i oni koji nisu imali navedene

komplikacije.
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Tabela 18. Predikori loseg ishoda rekonstrukcije

Los ishod rekonstrukcije

ne da p vrednost
N % N %
Starost 55,2+10,3 53,9+12,5 0,824%
Pol Muski 25 89,3% 3 10,7%
1,000
Zenski 33 9L, 7% 3 83%
Tip operacije Laparoskopska 24 92,3% 2 7,7%
1,000
Otvorena 34 89,5% 4 10,5%
Upala zucne kese pre operacije hroniéna 33 89,2% 4 10,8%
1,000
akutna 25 92,6% 2 7,4%
Stepen povrede (Strassberg klasifikacija povrede) E1 9 100,0% 0 0,0%
E2 23 92,0% 2 80%
E3 10 100,0% 0 00%
0,044¢
E4 6  60,0% 4 40,0%
D 9  100,0% 0 00%
(o} 1 100,0% 0 00%
Tip rekonstrukcije Prim. sut.uz T dren.8 ~ 100,0% 0 0,0%
HJA sec Roux 21 100,0% 0 0,0%
Roux-Hepp 25 86,2% 4 13,8%0,050¢
Res. segmenta jetre 1 50,0% 1 50,0%
Hepatektomija 3 750% 1 25,0%
Povreda prepozanata tokom operacije ne 44 89,8% 5 10,2%
1,000¢
da 14 93,3% 1 67%
Apsces ne 50 94,3% 3 5,7%
0,058¢
da 8 72,7% 3 21,3%
Nekroza jetre pre rekonstrukcije ne 51 94,4% 3 5,6%
0,044¢
da 7 70,0% 3 30,0%
Apsces i/ili nekroza jetre ne 46 93,9% 3 6,1%
0,135¢
da 12 80,0% 3 20,0%
Bilijarna fistula ne 32 91,4% 3 8,6%
1,000¢
da 26 89,7% 3 10,3%
Bilom ne 37 88,1% 5 11,9%
0,655
da 21 95,5% 1 4,5%

3% test P°Pirsonov hi kvadrat test *Mann-Whitney U test Fiserov test taéne verovatnoce
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Tabela 19. Prediktori loseg ishoda rekonstrukcije — nastavak

Los ishod rekonstrukcije

ne da p vrednost
N % N %
Opste postop. komplikacije ne 46 92,0% 4 8,0%
0,604¢
da 12 857% 2 14,3%
Udruzena povreda KS i zu¢nog vodane 43 95,6% 2 4,4%
0,059¢
da 15789% 4 21,1%
Povreda krvnog suda ne 43 95,6% 2 4,4%
Desna hep. art 10 100,0% 0 0,0%
A hepatika propria 2 66,7% 1 33,3% 0,006

Desna hep. art i desna p. vena3 50,0% 3 50,0%

Zajednicka hep. artip. vena 0 0,0% 0 0,0%

3% test PPirsonov hi kvadrat test *Mann-Whitney U test FiSerov test taéne verovatnoce

Bolesnici s udruzenom povredom krvnog suda i Zu¢nog voda imali su znacajno veci procenat
loseg ishoda rekonstrukcije (na granici konvencionalnog nivoa znacajnosti). Kada se analizira
ova ucestalost prema tipu povrede krvnog suda, evidentno je da se radi o velikom procentu kod

desne hepati¢ne arterije i desne portne vene.
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5. DISKUSIJA

Jatrogena povreda zucnih vodova tokom holecistektomije predstavlja veliki problem u
digestivnoj hirurgiji.[1] Smatralo se da ¢e se postizanjem platoa ,krive ucenja“ kod
laparoskopskih operacija problem delom resiti. Medutim, 1 dalje postoji zastupljenost povreda
zucnih vodova u najve¢im serijama 1 nacionalnim istrazivanjima od oko 0,5 do 0,9 odsto[101].
Uvodenje najnovijih tehnickih dostignuca poput ultravioletnog osvetljenja, detektora toplote na
vrhu kamere i laparoskopskog ultrazvuka sa dopler efektom, u smislu detekcije krvnih sudova
1 Zu¢nih vodova, nisu uticali na smanjivanje broja povreda zu¢nih vodova [25, 111, 159].
Razvojem transplantacione hirurgije jetre, dolazi do izrazaja slozenost patofizioloskih
mehanizama i nepredvidivih posledica koje mogu nastati kod vaskulobilijarnih povreda.
Postoje mnogi pokuSaji formiranja prediktivnog modela koji bi identifikovao odlucujuci faktor
nastanka povrede. Pregledom brojnih studija koje su analizirale povredu zu¢nih vodova
dolazimo do saznanja da je jedna od osnovnih osobina koja prati ovu pojavu — heterogenost
podataka [111, 112,124].

Analizom distribucije polova u nasim podacima dosli smo do zakljucka da je bilo nesto vise
osoba Zenskog pola (56 odsto). Aziz 1 njegovi saradnici su uvideli da su teze povrede bile cesce
kod starijih muskaraca, gde i gojaznost ima uticaja.[113]. Bodz i Pekolj sa saradnicima, navode
kao nezavisan i nepromenljiv faktor, osobe Zenskog pola [128,140]. Najvise bolesnika kod nas
je bilo u starosnoj grupi od 51 do 60 godina. Najmladi bolesnik u momentu povrede je imao 23
godine. Analizom demografskih podataka, zakljucili smo da najveci broj predstavlja radno
sposobno stanovnistvo ( 54,1£12,2), sto je i sa sociolosko-ekonomskog aspekta bitna Cinjenica.
Populacija koja je pogodena ovom pojavom najéesce predstavlja osobe koje su pre povrede bile
dobrog opsteg stanja, bez vecih komorbiditeta. Podaci naSe studije su u korelaciji sa podacima
studije Arcera i Kenona sa saradnicima.[82,112] S druge strane, gr¢ki autori Dijamatis i njegovi
saradnici u velikoj studiji ipak navode stariju populaciju (67+17) [95] Ne treba zaboraviti i
endemsku karakteristiku zastupljenosti holelitijaze medu narodima, Sto moZe uticati na

razli¢itost podataka i incidencu povrede.
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U nasSoj analizi postojalo je vise otvorenih nego leparoskopskih holecistektomija. Posmatrani
period je jo$ bio period ucenja laparoskopske tehnike holecistektomije, pa su i povrede pratile
,krivu uenja®. Cinjenica je da laparoskopska operacija predstavlja ,,zlatni standard” u leCenju
nekomplikovane holelitijaze[4]. Kako se u poslednje vreme holecistektomija kao operacija i
kod nas sprovodi rutinski laparoskopskom tehnikom, otvara se drugi problem — problem
konverzije[95,110,128]. Svedoci smo toga da se u svetu a i kod nas, otvorena metoda radiu 3
do 7%][155]. Razvojem laparoskopske tehnike, sve vise se aktuelizuje problem obucenosti
hirurga za otvoreni tip operacije. Pristupa se neadekvatno na samom rebarnom luku, prezervira
Postoji paradoks, da ¢e se osnovni hirurSki principi 1 metodologija otvorene operacije
vremenom zaboraviti. Konverzija se shvata kao li¢ni neuspeh hirurga, a ne zrela i sigurna
odluka. Industrijalizacija medicine raznim novim masinama hemostaze, samoSivaca,
digitalizacije optike, robotske hirurgije €ini hirurga zavisnim od tehnike, a zavisnost stvara
nesigurnost[155]
Analizirali smo distribuciju bolesnika u odnosu na tip (akutni i hroni¢ni) zapaljenja, kao jedan
od faktora koji moze da utiCe na nivo i stepen povrede, gde imamo podatak da je 27 (42%)
bolesnika imalo akutno zapaljenje, dok je 37 (58%) bolesnika sa hroni¢nim zapaljenjem Zuc¢ne
kese. Analizom varijabli tipa povrede 1 jaCine zapaljenja nije postojala statisticka znacCajnost u
povezanosti ova dva parametra, $to je u skladu sa studijom holandskih autora [140].
Vazno je napomenuti da smo imali 28% povreda u nasoj ustanovi koje su uspesno
rekonstruisane. Poznat je podatak da uspesnost rekonstrukcije u visokom procentu zavisi od
iskustva hirurga i znacajno utic¢e na ishod same operacije i prognozu. [8, 13,115,116,128].
Vreme proteklo od povrede do rekonstrukcije (Grafikon 4) kod 26 odsto bolesnika je do nedelju
dana (20 odsto je bilo neposrednih rekonstrukcija), dok je u periodu od dve nedelje do Sest
nedelja rekonstruisano 74 odsto bolesnika (do 40 dana, 33 odsto, a preko 40 dana najkasnije
do 56-tog dana, 41 odsto).Najveci broj bolesnika je operisan u periodu preko Sest nedelja (41
odsto).
Tacéno definisanje termina ,,rana“ i ,.kasna“ rekonstrukcija je i dalje predmet debate. Jedna od
najnovijih predlozenih varijanti glasi: ,,rana*“ rekonstrukcija obuhvata povrede od nultog do
petog dana, a ,.kasna“ preko Sest nedelja, period izmedu se definiSe kao ,,srednje vreme*‘(eng.
intermediar). [141]. Studije, Davidova, Madriaza, Stjuart i Alvesa su u skladu s naSim
rezultatima, gde je, u ve¢ini slucajeva, ,kasna“ rekonstrukcija davala bolje
rezultate[43,119,136]. S tudije Bildza, Smita, i Frilinga imaju lode rezultate i restenoze posle
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rane rekonstrukcije. Bildz i saradnici su imali 37 odsto hroni¢nih nekroza parenhima jetre, 12
odsto restenoza tokom perioda praéenja od tri godine. Smit i saradnici kod vaskulobilijarnih
povreda, su imali 27 odsto restenoza u periodu do tri godine, dok podaci o nekrozi parenhima
jetre nisu analizirani.Smrtnost u ovoj studiji je bila 12 odsto. Madriaz sa saradnicima je imao
rezultate koji su bili u korelaciji sa prethodno navedenom studijom.

U navedenim studijama ve¢inom je re¢ o teskim vaskulobilijarnim povredama, sto je i razlog
losih rezultata, a ne vreme rekonstrukcije.

Nasi rezultati i posle rane rekonstrukcije su sa visokim stepenom uspesnosti i dobrim ishodom,
ali isklju¢ivo kod bolesnika bez povreda krvnih sudova. Mozda je razlog malog broja restenoza
(2,2 odsto) kod rekonstrukcija bez povrede krvnog suda, verovatno, u uspostavljanju potpune
revaskularizacije proksimalnog patrljka hepatikusa. Nasi rezultati su u skladu sa rezultatima
Kirksa 1 saradnika [116]. Svesni smo Cinjenice da kod rane rekonstrukcije uski zu¢ni vodovi i
stepen demarkacije — ishemije zdravog 1 patoloski izmenjenog tkiva zu¢nog voda — dovode do
stenoze, §to i navode Stazberg, Smit i Stjuart sa saradnicima, kao razlog losih ishoda u nekim
studijama[13, 81, 110].Nasa iskustva su svakako veca s kasnim rekonstrukcijama.

Postoje 1 stanovista da vreme rekonstrukcije ne igra ulogu u nastanku stenoze. Studije Kirksa,
Sikore, Sikiliksa (Sickilicks) i Pereire sa saradnicima dokazuju da nema razlike izmedu ,,kasne
, 1 ,rane“ rekonstrukcije ako se obavlja u specijalizovanim centrima sa velikim
iskustvom.[116,117].

Najveci broj rekonstrukcija u nasSem istrazivanju je izveden preko ,,Y* izolovane Roux vijuge
i to kod 50 bolesnika (78%), od Cega je 32% rekonstrukcija bilo sa anastomozom na
zajedniCkom hepatikusu. Visokih anastomoza levostranim pristupom uz resekcije jetre bilo je
29 (45%). Rezultat ide u prilog ¢injenici da je visoka rekonstrukcija zastupljena istovetno u obe
posmatrane grupe, Sto je 1 pokazatelj slozenosti rekonstruktivnog zahvata u nasem
istrazivanju[80, 116, 117, 118].

Rekonstrukeija zuénih vodova s plasiranjem T-drena u nasoj studiji je zastupljena sa 0sam
bolesnika (oko 12 odsto). Ovu mogucénost treba ostaviti samo u posebnim uslovima kada postoji
lezija tipa D, kao i transekcija s defektom tkiva manjim od jednog santimetra. Neophodna je i
jasna identifikacija bilijarnih 1 vaskularnih struktura. Potrebno je iskljuciti moguénost povrede
hepati¢nih arterija, devaskularizacije holedoha. Mogu¢nost razvijanja stenoze je visoka, jer
gruba disekcija hepatoduodenalnog ligamenta i vodi u ishemiju i kompromituje zarastanje. U
viSe od polovine slucajeva dolazi do restenoze nakon tri meseca. Ako je rekonstrukcija Zu¢nog
voda moguca bez tenzije sa dobrom vaskularizacijom oba kraja, uvek treba iscrpeti opciju sa
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T-drenom. U tehnikama implantacije jetre u transplantacionoj hirurgiji rekonstrukcija zu¢nog
voda je Ahilova peta. Koriste se sve navedene tehnike, ali se naj¢es¢e koristi rekonstrukcija
preko T-drena. Prednosti navedene metode su u postovanju fizioloskih mehanizama i boljoj
resorpciji masti i oligoelemenata. Rekonstrukcija preko T-drena takode omogucava
endoskopske reintervencije u smislu dilatacije i plasiranja stentova [11, 80, 84,120,121].
Distribucija bolesnika prema momentu prepoznavanja povrede determiniSe momenat
rekonstrukcije. Od ukupnog broja bolesnika, 23 odsto bolesnika je imalo intraoperativno
prepoznatu povredu. U nasem istraZivanju samo prepoznavanje povrede tokom operacije nije
uticalo na uspesnost rekonstrukcije. Nasi podaci su u skladu sa literaturom, jer u cetvrtini
slucajeva je povreda odmah vidljiva tokom operacije [87, 89, 122].

Sprovedeni dijagnosti¢ki postupci u leCenju povreda zuénih vodova su se analizirali (Tabela 2).
Eho abdomena je vrlo Cesta dijagnosticka procedura ali predstavlja orijentacionu metodu.
Pregled trbuha ultrazvukom kod bolesnika sa povredama zu¢nog voda nije bio uraden u 23
odsto slu¢ajeva. Navedeni je kod bolesnika kod kojih je povreda konstatovana intraoperativno.
Razlog neizvodenja ove dijagnostike jeste evidentna bilijarna povreda tokom operacije.
Kontrolni eho abdomena je obavljen svakom pacijentu u neposrednom postoperativnom toku
posle rekonstruktivne operacije. Direktnu angiografiju je imalo osam bolesnika, pa nije bilo
potrebe izvoditi MSCT angiografiju kod njih, jer smo imali jasan uvid u vaskularizaciju jetre
posle povrede. Angiografija prema Seldingeru se u poslednje vreme ne koristi u klinickoj praksi
kao dijagnostika, sem u retkim slucajevima kada je MSCT kontraindikovana. Razlog zbog kog
je kod nas uradena u 12 odsto slucajeva jeste ¢injenica da od 2002. do 2003. godine u nasoj u
ustanovi nije postojala MSCT angiografija kao standardna metoda. Navedena invazivna metoda

je u potpunosti zamenjena multislajsnom kompjuterizovanom angiografijom [47, 123, 124].

Endoskopska retrogradna holangiopankreatografija (ERCP) sprovodena je u oko 38 odsto
sluc¢ajeva. Komplikacija u smislu razvoja postproceduralnog pankreatitisa jeste joS jedan razlog
zaSto je ERCP zastupljena u nesto vise od tre¢ine slucajeva [125].

Magnetna rezonanca Zu¢nih vodova je sprovedena u 31 odsto slu¢ajeva. Senzitivhost MRCP u
odnosu na ERCP i PTC je manja, ali treba imati u vidu da je komplementarna s ostalom
dijagnostikom. U studiji nemackih autora iz Minstera ERCP je uspe$nija i senzitivnija metoda
kod povrede zu¢nih vodova i benignih stenoza, dok je MRCP uspes$nija kod malignih oboljenja
bilijarnog trakta. Udru.zeno povecavaju uspesnost dijagnoze sa 70 na 90 odsto, $to utemeljuje
sistem komplementarnosti metoda u dijagnostici povreda [126,127].
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PTC je sprovedena u 42 odsto slucajeva. Invazivnost navedene procedure, mogucnost
postproceduralnog krvarenja, rizika nozokomijalne infekcije, limitira ovu proceduru. U nasem
istrazivanju vrSena je na dan rekonstrukcije [21, 128].

Kombinacijom dijagnosti¢ko-terapijskih procedura ERCP-a i PTC-a dolazimo i do savremene
metode leCenja povreda ,rendez-vous (randevu) tehnikom. ERCP je  nezaobilazna
dijagnosti¢ka metoda kod povreda distalnog dela glavnog Zu¢nog voda bez potpune transekcije
i defekta tkiva. PTC je idealna metoda kod proksimalnih-visokih povreda. Usvajanje navedene
tehnike u svetu menja modalitete lecenja povreda Zu¢nih vodova. Sada postoji nekoliko malih
serija koje na to ukazuju [125]. S aspekta hirurga, reSavanje povreda kombinacijom PTC i
ERCP tehnikom kod potpune transekcije pruza moguénost odlaganja hirurske intervencije.
Prevodenje bolesnika iz neodloZne u elektivnu operaciju omogucava adekvatnu preoperativnu
pripremu [123, 124,127]. Navedeni nacin reSavanja potpunih transekcija glavnog zu¢nog voda
u nasoj zemlji do sada nije publikovan u dostupnoj literaturi.

Holangiografija predstavlja uslov bez kog se ne moZe izvesti uspeSna rekonstrukcija.
Intraoperativna holangiografija je izvedena kod svih bolesnika, Sto kod intraoperativno
prepoznatih povreda, $to u ranim i kasnim rekonstrukcijama. Zna¢aj IOH-a ne treba posebno
navoditi, jer uspesnost rekonstrukcije u svim visokospecijalizovanim centrima leZi u primeni
IOH-a. Postoji izvestan otpor ka toj proceduri od strane hiruga, kako kod nas tako i u svetu, $to
su u studijama Masarveh i Pekolj sa saradnicima analizirali. U publikacijama povreda Zu¢nih
vodova zbog prirode oboljenja (,,fenomen incidenta®) postoje opservacione kohorte, a ne
randomizovane studije. JaCina dokaza u tom slucaju je slaba, pa je to razlog Sto se ne tretira kao
preporuka prvog reda [129, 130].

Multislajsna kompjuterizovana tomografija abdomena, kao i angiografija, sprovedena je kod
svih bolesnika, jer ¢ine osnovni kriterijum ispitivanja. Vazno je jo$ jednom pomenuti da su sve
gore navedene metode komplementarne i treba da budu imperativ u dijagnostici povreda [7,
131].

Prema stepenu povrede (Tabela 3), u naSem istraZzivanju najes¢a povreda bila je povreda E2
tipa (39 odsto bolesnika). Najteze, E4 povrede, zadobilo je desetoro bolesnika (oko 16 odsto).
Najmanje zastupljen je bio tip C. Najces¢i stepen povreda je bio E3-4, §to u naSem slucaju nije
dokazano, a1 literatura se odnosi na pretezno laparoskopske povrede, gde je nivo povrede ,,vis$i*
u odnosu na otvoreni tip operacije. Jedan od razloga za to jeste i ¢injenica da pozicija i vizuelna
perspektiva hirurga ima uticaja na ucestalost povreda u hilarnom delu [81, 87, 99, 132].

Jedan od ciljeva naSeg istraZivanja jeste i utvrdivanje vaskulobilijarnih povreda, termin koji u
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literaturu prvo uvodi Velar, a prihvata Strazberg i Henlon. [5].Navedenih povreda u nasem
istrazivanju, dakle vaskularnih struktura i Zu¢nih vodova, jeste 29,68 odsto (19 bolesnika)
(Grafikon 8). Distribucija bolesnika u odnosu na tip povrede krvnog suda je takode obradivana
(Tabela 4). Od povredenih vaskularnih struktura samo je povreda desne hepaticne arterije bez
ostalih povreda vaskularnih struktura nadena kod deset bolesnika.
Zastupljenost povrede arterije hepatike proprie je nadena u blizu 16 odsto vaskulobilijarnih
povreda. Zastupljenost teSkih vaskulobilijarnih povreda u istoj grupi je 32 odsto.
Podrazumevale su povredu sistema desne portne vene. Kada se posmatra ukupan broj bolesnika
s povredom Zucnog voda, zastupljenost povrede desne hepati¢ne arterije je u oko 15 odsto
slucajeva. U grupi s vaskulobilijarnim povredama, povreda desne hepatiCne arterije je
zastupljena u malo vise od polovine slucajeva (52,2 odsto). Povreda desne hepati¢ne arterije,
racunajuci i grupu s teSkim povredama, bila je zastupljena u oko 84 odsto sluc¢ajeva. Na osnovu
naSeg istrazivanja se slobodno moze i izvesti zakljucak da povreda desne hepati¢ne arterije
predstavlja najées¢u vaskularnu povredu.
Teske povrede u nasem istrazivanju su dijagnostikovane pre rekonstruktivnog zahvata. Kod
bolesnika s teskom povredom dolazi do sporog razvoja atrofije i nekroze jetrinog parenhima s
posledi¢nom retrogradnom trombozom portne vene. U sli¢nim serijama kao §to je nasa, Belgiti
i saradnici nalaze 24 odsto bolesnika s teSkom vaskulobilijarnom povredom [ 157]. Metaanalize,
istrazivanja 1 manje serije su samo ponekad uzimale u obzir podelu na teske povrede i povrede
samo desne hepaticne arterije.[5, 81, 87, 89156,157] U nacionalnoj studiji Dejzela i njegovih
saradnika navodi se da je 12 odsto povreda zuc¢nih puteva pra¢eno povredom desne hepaticne
arterije, ali arteriografija u ovom uzorku nije rutinski izvodena [153]. S druge strane,
metaanaliza grékih autora Kovarasa i Dervenisa razmatra nekoliko studija s povredom desne
hepati¢ne arterije i oni isti¢u da se dobro toleriSe kod bolesnika bez prate¢ih bolesti. Radioloska
studija VasSbegra i saradnika, navodi da je povreda desne hepati¢ne arterije zastupljena u do 61
odsto slucajeva [119, 154]. Matisen i njegovi saradnici navode da je incidenca povrede desne
hepati¢ne arterije neocekivano veca u serijama koje su koristile selektivnu arteriografiju [151].
Medutim, u nacionalnim studijama, Svedskih i norveSkih autora tesko je utvrditi pravu
ucestalost arterijskih povreda desne hepati¢ne arterije. Referentni centri se bave kompleksnijom
vaskularnobilijarnom povredom, dok se jednostavnije povrede reSavaju na lokalnim mestima
gde su i nastale, tako da se evidencija povreda desne hepaticne arterije ne unosi u registar
navedenih nacionalnih studija. [4, 5, 18, 19, 59, 80-82, 87, 89].
U cilju utvrdivanja povecanog morbiditeta S pojavom postoperativnih komplikacija u
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posmatranim grupama (grupe s vaskulobilijarnom povredom i grupe bez povrede krvnih
sudova), uporedivali smo pojavu opstih i lokalnih komplikacija. Osetljivost na infekciju kod
bolesnika s povredom zuc¢nih vodova je, jednim delom, i uslovljena prisustvom infekcije
endogenog tipa, zapaljenski izmenjenom zu¢nom kesom, kao i endotoksemijom, koja moze da
nastane s poremec¢enom funkcijom na nivou digestivnog trakta [77—79, 86, 96, 112]. Apsces je
zastupljen u 11 odsto slucajeva u grupi bez povrede krvnog suda, a u grupi s vaskulobilijarnom
povredom u oko 32 odsto slucajeva. Pojava ima izvestan nivo znacajnosti, gde je p=070. U
studijama De Santibanjesa i saradnika nalazimo sli¢ne rezultate [82].

Analizom pojave bilijarne fistule doSli smo do zaklju¢ka da u posmatranim grupama takode
nema statisticki znacajne razlike, $to je 1 ocekivano, dok je pojava biloma u grupama veca u
grupi s vaskulobilijarnom povredom, ali nije statisticki znacajna. Prisustvo biloma u drugim
serijama se Cesto spominje, ali ne kompromituje oporavak posle rekonstruktivne
operacije.[87,89,104]

Dugotrajno prisustvo biloma dovodi do teskih posledica 1 razvoja bilijarnog peritonitisa.
Posebno treba biti obazriv prilikom odrzavanja bilijarne fistule kod bolesnika kod kojih je doslo
do povrede zu¢nog voda, jer je uvek prisutan rizik od moguce retencije dela zuci. Prilikom
naglog prestanka sekrecije na drenovima uvek treba misliti o razvoju biloma. Bilijarni
peritonitis je devastiraju¢e podmuklog toka [121, 130].

Kod povreda sistema portne vene, uporedivanjem rezultata drugih autora s nasim rezultatima
vidimo u Tabeli B (strane 44.) da su ove povrede retke. Ukupan broj pronadenih resekcija jetre
i povreda portnog sistema u literaturi je oko 70 bolesnika.

U naSoj studiji smo imali povredu portnog sistema i desne arterije hepatike —ipsilateralnu
povredu, kod Sest bolesnika, sa jednim smrtnim ishodom -1/6. Lo$ hirurski ishod ima jedan
pacijent, koji je razvio tezak oblik ciroze jetre, i predstavlja 25 odsto od pet pacijenata. Kod
svih 19 bolesnika sa vaskulobilijarnom povredom, ¢etvoro (21 odsto) bolesnika je reoperisano
u periodu od 3.meseca do 5.godina, jedan bolesnik 1/19 sa loSim ishodom. Letalitet je 1/19.
Redovno se kontroliSe i sa dobrim ishodom je 18 bolesnika. Potrebno je napomenuti da
bolesnici koji su reoperisani u nasoj studiji se ne mogu svrstati kao lo$ rezultat rekonstrukcije
jer postoje i mi§ljenja autora kao $to su Stjuart i Vej da i rekonstrukcije posle Cetiri godine
smatraju kao dobar ishod. Rezultate treba uzeti sa rezervom zbog malog broja slucajeva(19
bolesnika). Segmentna ili lobarna nekroza jetrinog parenhima je nadena u grupi s
vaskulobilijarnom povredom sa statisticki znacajnom razlikom. Nekroza jetrinog parenhima u
nasem istraZivanju najcesSce je bila prisutna sa atrofijom i nekrozom desnog lobusa kod tri
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bolesnika, a potom segmentne nekroze u predelu 1Vb, V i VI segmentu jetre. Nekroza je delom
bila posledica segmentne tromboze desnih grana portne vene pritiskom biloma ili apscesa.
Nismo utvrdili da li se radilo o retrogradnoj trombozi desne portne vene ili o suZenju klipsevima
I manipulacijom desne grane portne vene.

Distribucijom opstih komplikacija kod bolesnika sa izolovanom povredom zu¢nog voda u
odnosu na vaskulobilijarnu povredu, zastupljenije su komplikacije u grupi sa vaskulobilijarnom
povredom ali nisu bile statisticki znacajne. Najcesca opsta komplikacija je bila septi¢no stanje.
Zabelezili smo dve embolije pluca, i to segmentnog tipa, koje su sanirane bez posledica.
Distribucija bolesnika sa pojavom komplikacija u smislu apscesa i nekroze jetre u posmatranim
grupama, sa povredom Zu¢nog voda i1 krvnog suda (vaskulobilijarna povreda) u odnosu na
grupu, bez povrede krvnog suda (izolovana povreda zu¢nog voda) , potvrdili smo statisticku
znacajnost. U grupi sa vaskulobilijarnom povredom u znacajno ve¢em procentu je bila
zastupljenost komplikacija navedenog tipa.

U serijama Madrijaza i njegovih saradnika, postojanje hepati¢nog apscesa nije kompromitovalo
rekonstrukciju, dok su se u istrazivanju Bula i njegovih saradnika javili znac¢ajni morbiditeti s
lo§im ishodom rekonstrukcije, restenoze u 64 odsto , a smrtnost 27 odsto. [5,81, 110, 129].

U grupi bez povrede krvnog suda reoperisan je jedan pacijent zbog stenoze ( 2,2 %). Dakle,
uspesnost rekonstrukcije u grupi bez povrede krvnog suda je oko 97 odsto, §to je u skladu s
rezultatima drugih specijalizovanih centara, gde je uspeSnost preko 93 odsto. [119, 153].

Pod pojmom kompleksne povrede De Santibanjes$ i njegovi saradnici podrazumevaju povrede:
na bilijarnom us¢u, neuspeli pokuSaj rekonstrukcije u ranom postoperativnom toku,
vaskulobilijarne povrede bez obzira na visinu povrede zajednickog zucnog voda i najteze
bilijarne povrede s povredom i/ili razvojem portne hipertenzije ili sekundarne bilijarne
ciroze.[83] Letalitet je u ukupnom posmatranom uzorku nase studije 1/64 (1,6%).
Posmatrajuci samo grupu s vaskulobilijarnim povredama, vidimo da je pet bolesnika (26 odsto)
reoperisano u intervalu od devet meseci do pet godina. Kod dva pacijenta smo nacinili atipi¢ne
segmentektomije desne jetre. Kod oba pacijenta u momentu rekonstrukcije, deo desnog lobusa
jetre je delovao ishemi¢no, ali se nismo odluéili na resekciju jer nije bilo jasne demarkacije. |
to, posle devet meseci, kod prvog pacijenta u predelu V i VI segmenta se razvila nekroza jetre,
pa smo nacinili nekrozektomiju, potom posle godinu dana pacijent je podvrgnut resekciji i [Vb
segmenta uz reanastomozu zbog stenoze i u periodu pracenja je ve¢ deset godina. Drugi
bolesnik sa atipi¢nom resekcijom desnog lobusa, takode je razvio nekrozu V segmenta, operisan
je posle godinu dana, u¢injena segmentektomija i reoperisan posle dve godine zbog restenoze i
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tada nije bilo znakova nekroze jetre. Sada je u periodu pracenja ve¢ sedam godina. Treci
bolesnik (koji je na prac¢enju od strane transplantacionog konzilijuma KCS ) primljen je sa veé
prisutnom trombozom portne vene tokom ,,povredne* operacije. Bolesnik je rekonstruisan
posle tri nedelje od povrede i reoperisan posle 7. meseci zbog restenoze, sa ve¢ prisutnim
razvijenim portalnim kavernomima, splenomegalijom i posle pet godina nalinjena je
splenektomija na osnovu odluke pomenutog konzilijuma. Nacinjene su i tri desne
hepatektomije kao posledica atrofije u periodu od 9.meseci, dve godine i pet godina. Sva tri
bolesnika su imala razvijen ,,atrofija i hipertrofija“ kompleks. Desni lobus jetre je bio atrofi¢an
i sveden na jednu petinu parenhima jetre. Kod dva bolesnika smo izveli i biliodigestivnu
reanastomozu, dok kod trec¢eg nije bilo potrebe za tim,jer je prohodnost dokazana PTC-om i
intraoperativhom holangiografijom kroz crevnu vijugu. Svi bolesnici su zadovoljavajuceg
opSteg stanja, sa povremenim holestaznim sindromom ali bez holangitisa. Hitna resekcija
desnog lobusa jetre s pomenutim smrtnim ishodom je bila iznudena zbog fulminantne nekroze
Sto je rezulturalo smrtnim ishodom,sedmog postoperativnog dana. Hitne resekcije su s visokom
stopom postoperativnog mortaliteta — preko 50 odsto[121].

Postoperativni letalitet u naSim rezultatima, kod teske vaskulobilijarne povrede je 16,6 odsto.
Rezultati drugih autora se kre¢u od 0 do 33 odsto. Teske vaskulobilijarne povrede sa povredom
portnog sistema su retke i svode se veé¢inom na detaljne prikaze slucajeva. Pregledom
raspolozive literature Strazberg nalazi svega 70 povreda portnog sistema, $to u manjim
serijama kao i raritetima u formi prikaza slucajeva[5]. Tomson (Thomson) i saradnici su imali
letalitet od 12 odsto kod 22 pacijenta sa navedenom povredom. Kod dva pacijenta su
transplantirali jetru. Loren (Laurent) i saradnici,imali su tri bolesnika sa povredom portnog
sistema, dok kod ostalih bolesnika u seriji zabelezene su povrede desne hepati¢ne arterije i nisu
imali smrtnih slu¢ajeva [,5,12,13,156].

Diferencijacija vaskulobilijarnih povreda od izolovanih povreda Zzuc¢nih vodova u
publikacijama sa ve¢im serijama bolesnika nije Cesta. Alves i Davodoff sa saradnicima
navedene povrede izdvajaju i ne navode komplikacije kod izolovanih povreda desne hepati¢ne
arterije. UopSteno gledano, u grupi s vaskulobilijarnim povredama evidentno postoji visoka
statisticka znaCajnost u odnosu na grupu bez povrede krvnog suda, u smislu morbiditeta,
komplikacija i reoperacija. Na osnovu ovih rezultata, vidimo da je uticaj povrede krvnih sudova
od velikog znacaja, jer direktno uti¢e na uspesnost hirurskog ishoda rekonstrukcije.

U nasoj studiji bolesnici s izolovanom povredom hepati¢ne arterije nisu imali komplikacija
tokom lecenja sem u slu¢ajevima E4 povreda zu¢nih vodova po Strazbergu (Tabela 18).
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U smislu boljeg razumevanja ovog problema potrebno je jasno odvojiti izolovane povrede
desne hepati¢ne arterije od povreda portnog sistema, sem u slu¢ajevima visokih povreda zu¢nih
vodova na nivou E4 po Strasbergu. Potkrepljeno navedenim studijama, izolovana povreda
desne hepatiCne arterije ne utiCe na pojavu restenoze biliodigestivne anastomoze kod
rekonstrukcija, gde se postuju principi bilijarne hirurgije.
U poznatom S$vedskom istrazivanju Bengmarka i saradnika, kod revaskularizacije jetre kod
traumatizovanih bolesnika, obja$njava se i nain uspostavljanja kolateralnog krvotoka. U
slu¢aju povrede zajedniCke hepati¢ne arterije krvotok ¢e se uspostaviti anastomozama preko
pankreatoduodenalne arterije, freniCne arterije i subkostalne arterije s desne strane. Kod
okluzije arterije hepatike proprije uspostavlja se anastomoza s gastroduodenalnom arterijom i
frenicnom arterijjom preko epiholedohalnog spleta [133]. Medutim, kako u posebnim
okolnostima postoji i lezija holedoha i navedenog spleta, tada je krvotok kompromitovan i
uspostavlja se posle deset sati, a potpuni protok kroz navedene sudove, kao i pre povrede,
uspostavlja se posle Cetiri dana. U istraZzivanjima Halzasa otkriven je nedostatak desne
hepati¢ne arterije u sedam odsto slu¢ajeva kod ranije, za Zivota, holecitektomiranih kadavera.
Navedena konstatacija je podlozna diskusiji, jer u Halzasovom istrazivanju kontinuitet
holedoha nije narusen, pa se kolateralni krvotok uspostavlja, dok kod vaskulobilijarnih povreda
to nije slucaj [133, 134].
[zu¢avanjem izolovane povrede desne hepatiCne arterije u naSem istrazivanju dolazimo do
sli¢nih rezultata kao u studijama Stjuarta i Belgitija sa saradnicima, gde je nisu naveli kao razlog
povecanog morbiditeta [80, 118—122, 137].
Kako se u literaturi spominje, postoji moguénost infarkta desne jetre kod lezije desne hepati¢ne
arterije 1 da nastaje samo u slucaju visoke lezije na nivou E4, jer je u tom slucaju ostecena
,,marginalna arterija“ u hilusu, dakle, samo u slu¢ajevima ekscizije konfluensa (slika 14) [138].
U deset odsto slucajeva i pored niske lezije hepatikusa dolazi do izvesnih okluzija arterije u
tkivu jetre. Nekada je to razlog razvoja nekroze jetre, ali je reverzibilnog karaktera. Infarkti u
predelu irigacije desne hepati¢ne arterije u parenhimu jetre ,radiolozi su skloni da interpretiraju
na MSCT-u, kao mikroapscese. Svakako, u takvim situacijama se moze alternativno pomoc¢i s
kasnijim resekcijama dela jetrinog parenhima zahva¢enog ishemijom, §to nije bio slu¢aj u nasoj
studiji kod izolovanih povreda desne hepati¢ne arterije.
Potreba za rekonstrukcijom desne hepatiCne arterije nije imperativ u neposrednim
rekonstrukcijama. HirurSka revaskularizacija irigatornog polja desne hepatine arterije je s
visokim stepenom tromboze[138].
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U slucajevima kada je presecen glavni zuéni vod u proksimalnom delu s povredom desne
hepati¢ne arterije, ako marginalne arterije nisu kompromitovane, sa rekonstrukcijom ne treba
zuriti. Razlog je vreme, koje je potrebno da se uspostavi pun kapacitet hilarnog arterijskog
krvotoka za snadbevanje desnog lobusa jetre [139].
Dakle, dok se ne nacini jasna demarkacija tkiva i redistribucija krvotoka preko leve hepati¢ne
arterije i marginalne arterije,anastomoza je s visokim stepenom rizika od stenoze [140].
Razmatrajuci ovaj problem, rezultati kod povreda desne hepati¢ne arterije, Buela i Kofrona sa
saradnicima, nai$li su na vise komentara u stru¢noj javnosti[130]. Razlog losih rezultata kod
izolovane povrede desne hepati¢ne arterije je u neuspostavljanju kolateralne cirkulacije kod
visokih povreda na nivou E4 po Strazbergu. Nekroza desnog lobusa jetre posle rekonstrukcije
kod ovih c¢ikaskih autora je bila zastupljena u 38 odsto slucajeva. Stenoza biliodigestivnih
anastomoza (na izolovanoj vijugi) posle tri godine pracenja je 76 odsto. Medutim, rezultati koje
obajavljuju Smit, Bakiljeri, Davidov i Alves sa saradnicima, dosta se razlikuju, po uspesnosti.
Alves sa saradnicima kod rekonstruisanih bolesnika nije imao ni jednu bilijarnu stenozu, nije
bilo morbiditeta, uradene su cCetiri desne hepatektomije i smrtnost nije zabeleZena [5,81, 87,
110,155].
Dilema da li se rekurentni holangitisi zbog bilijarne stenoze posle rekonstrukcije ¢esce javljaju
kod udruzenih povreda ostaje otvorena. Glavni razlozi su sloZeni patofiziolo§ki mehanizmi i
heterogene karakteristike povreda. S jedne strane, postoje razne serije s ,ranim‘
rekonstrukcijama, kao i serija s ,,kasnim* rekonstrukcijama bilijarnog stabla gde je povredena
desna hepati¢na arterija.
Otezavajuca okolnost u rasvetljavanju ovog pitanja jeste i Cinjenica da do stenoze cesto dode
zbog lose primarne rekonstrukcije [141]. Holandski autori su ubedeni da se restenoze javljaju
kod vaskularnih povreda ¢esc¢e nego inace, jer je kod svih udruzenih povreda doslo do nekog
vida stenoze zu¢nog kanala u periodu od dva meseca do tri godine. Ova dobro dokumentovana
studija obraduje takode komplikovane i vaskularnobilijarne povrede, pa se 1 moze uporediti s
nasom studijom.
Analizom grupa laparoskopskih i1 otvorenih operacija (Tabela 12) zabeleZzena je veca pojava
vaskulobilijarnih povreda u grupi laparoskopskih operacija, ali bez statisticke znacajnosti.
Zastupljenost u grupi laparoskopskih holecistektomija je 38 odsto, dok je u otvorenoj grupi 24
odsto. Zastupljenost kompleksnih vaskulobilijarnih povreda s povredom portnog krvotoka
postoji u obe grupe, i to u laparoskopskih operacija sa dvanaest odsto, a u otvorenoj
holecistektomiji sa osam odsto.
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Povrede portnog krvotoka su retke u ovim operacijama. Razlog lezi u tome $to je portna vena
neizlozena s anatomskog aspekta tokom disekcije zucne kese. Prema literaturi, teske
vaskulobilijarne povrede ovog tipa zabeleZene su u preko 70 slucajeva s visokom smrtnoscu i
uz ortotopicne transplantacije kod trec¢ine bolesnika [117-119, 143, 144].
Posmatrajuci grafikon 16, vidimo da je distribucija prema tipu operacije i stepenu povreda
prema Strazbergu s malim varijacijama i nema statisticki znacajne razlike. Kompleksnost
vaskulobilijarnih povreda nije usko vezana za visinu povrede i u slucajevima gde postoji i
povreda ispod konfluensa nije isklju¢ena moguénost da moze doc¢i do ozbiljnih vaskularnih
povreda.Prema Lilmu 1 saradnicima, to nije slu¢aj. Naime, ve¢i broj povreda
vaskularnobilijarne prirode rezervisan je za E4 povrede kod laparoskopskih operacija [59].
Stjuart i saradnici u svom istrazivanju navode da je najcesc¢a povreda tipa E2 po Strazbergu, a
po Stjuart Veju klase II, §to odgovara i naSim rezultatima. Varijacije povrede krvnih sudova
nisu u korelaciji sa visinom povrede Zu¢nog voda,$to je,takode, jedan od rezultata nase studije.
U radovima pojedinih autora poput De SantibanjeSa, Stjuarta i Madrijaza, vaskularne povrede
I nisu vezane za nivo povrede zZu¢nog voda. Opisuju se i pojave aneurizmi desne hepati¢ne
arterije, Sto kod nas nije bio slucaj [9, 10, 80—82, 121, 145]. Opisani su slucajevi tortuozne
hepati¢ne arterije koja moze da kompromituje drenazu Zuci i pored urednih vodova [12,97].
U nasem istrazivanju vezu izmedu visine povrede zu¢nog voda i krvnog suda nismo nasli.
Vecina povreda prema Strazbergu je E2 tipa.
Realna ucestalost povrede krvnih sudova tokom holecistektomije je nepoznata, jer se rutinska
CT angiografija kod bolesnika s bilijarnom povredom ne izvodi.
Mogli bismo =zakljuciti da, zbog nedostatka simptomatologije, vaskularne povrede koje
uklju¢uju desnu hepati¢nu arteriju ¢esto ostaju neprepoznate.Dva su razloga za to — kolateralna
arterijska cirkulacija 1 protok krvi iz portne vene [4, 5, 81, 87, 89,153].U slucajevima
intraoperativnog otkrivanja vaskularnih povreda desne hepaticne arterije, kao i1 zajednicke
arterije, pitanje ostaje otvoreno, jer su nacin lecenja, ligiranje ili reanastomoza podlozni
diskusiji [154].
Pregledom literature, uvideli smo da veliki broj radova (oko 13 publikacija) navodi da povreda
desne hepaticne arterija sa Zu¢nim vodom ne utice na letalitet i morbiditet [87, 110, 118, 130,
134, 145-148]. Povreda desne hepaticne arterije s teSkim posledicama pominje se u svega Cetiri
publikacije [155-158].
Vaskulobilijarna povreda, prema naSem misljenju, predstavlja odvojen entitet i kao takva se
treba posmatrati[ 135]. U nasim rezultatima u grupi sa vaskulobilijarnim povredama smrtnost je
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bila 5,2 odsto, dok wu grupi bez vaskularnih povreda nije bilo smrtnog ishoda. U nasem
istrazivanju nekroza jetre bila je znatno zastupljenija kod bolesnika s teSkom vaskulobilijarnom
povredom. Studija je uspela da potvrdi negativan uticaj na postoperativni morbiditet u grupi
bolesnika s kombinovanim povredama. Biliodigestivha stenoza u teSkim vaskulobilijarnim
povredama nije dominantan problem ve¢ hroni¢ni nekroti¢ni hepatitis zahvacenog dela jetre.
Komplikacije u vaskulobilijarnoj grupi u odnosu na grupu bez povrede krvnih sudova je u
odnosu 25 odsto prema 2,2 odsto. Rezultati nase studije su sli¢ni rezultatima studije koju
obavlja Alves,Belgiti,Stjuart sa saradnicima, u kojoj su kombinovane povrede bile pokazatelj
nekroze jetre, kao i apscesa jetre u sklopu postoperativnih komplikacija [136, 155].
NaSe istrazivanje u smislu odredivanja parametara pracenja bolesnika s dobrim ili loSim
ishodom rekonstrukcije nije pokazalo znafajnu statisticku razliku zbog broja ispitanika.
Prediktori koji su praceni, poput nekroze parenhima jetre, apscesa, kao 1 komplikacija tokom
leCenja, pokazali su izvestan nivo pouzdanosti, jer odgovaraju dobrom ili loSem hirurSkom
ishodu [146].
Treba pomenuti da se i holestazni sindrom uz alkalnu fosfatazu nije pokazao kao dobar
parametar, jer i manje opstrukcije na Zu¢nim vodovima mogu dovesti do trajnog povecanja
alkalne fosfataze. IstraZzivanjem patofiziologije jetre, Dikson i Pit sa saradnicima su pokusali
da, prac¢enjem transaminaza i alkalne fosfataze, dokazu da navedeni parametri imaju uticaja na
mortalitet, $to je ostalo bez uspeha [79, 112].
Prema istrazivanju indijskih autora Nagija i saradnika u smislu dijagnostike fibroze jetre alanin
aminotransferaza se spominje kao pouzdan parametar (ALT). Medutim, u slu¢ajevima hroni¢ne
bilijarne opstrukcije dokazano je da nije pouzdan biohemijski parametar [147]. Naime, nastanak
fibroze jetre je spor proces, moze trajati do Cetiri godine 1 moze imati intermitentan tok
(poboljsanja i pogorsanja), dok ALT moze biti u jednom dugom periodu i u referentnim
granicama, Sta ga ne ¢ini dobrim parametrom pracenja [148].
Praéenje na osnovu klini¢ke slike, gde se holangitis tretira kao sindrom i biohemijski parametar
koji se isklju€ivo uzima u obzir kada korespondira s holangitisom, predstavlja dobar parametar
pracenja [ 149]. Kako smo naveli i ranije, jedan od glavnih nedostataka tumacenja rezultata kod
povreda zu¢nih vodova jeste heterogenost 1 problemati¢no uporedivanje rezultata. Upotrebom
pomenutih parametara dolazimo do preobimnih podataka koji nisu jednostavni za pracenje i
uporedivanje rezultata.
Nedostatke predlozenog Strazbergovog modela ,,prohodnosti evaluiramo na naSim
rezultatima. Primarnu prohodnost Zu¢i s ishodom ,,A* imalo je 97,2 odsto bolesnika u grupi bez
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povrede krvnog suda. Primarnu prohodnost s ishodom ,,A“ racunajuéi sve pacijente s
povredom (i sa vaskulobilijarnom i bez povrede krvnih sudova) dobijamo procenat od 89,1
odsto. Dakle, razlika je odmah vidljiva, navedeni model pra¢enja bolesnika ne prepoznaje grupe
s vaskulobilijarnom povredom kao posebnu grupu.

Idealan prediktivni model ishoda hirurske rekonstrukcije za sada ne postoji [116, 150-152].
Fenomen bilijarne povrede je, u stvari, prema opStem shvatanju, nesre¢ni slu¢aj s jasnom
uzro¢no-posledi¢nom vezom.

Utvrdivanje momenta nastanka povreda je bitno, jer moze nastati i prilikom rekonstruktivne
operacije. Kako stanje nije konstatovano posle prve operacije kada je i nadinjena povreda
zucnog voda, vaskularna povreda se moze pogreSno pripisati rekonstruktivnom zahvatu.
Navedena konstatacija dovoljno opravdava MSCT posle sumnje na povredu zu¢nih vodova kod
operacije Zzucne kese, ako 1 zanemarimo sve ostale korisne podatke.

U navedenom radu radi se 0 istrazivanju na maloj grupi bolesnika koji su rekonstruisani i le¢eni
u specijalizovanom centru. Treba imati na umu da izvestan broj bolesnika nije ni stigao do
rekonstrukcije jer je ostao u regionalnom centru i verovatno je doslo do smrtnog ishoda.
Dakle, vaskularnobilijarne povrede dovode do katastrofalnih i dalekoseznih posledica ako se
ne rekonstrusu i prepoznaju na vreme .

Povrede Zu¢nih vodova se mogu posmatrati i kroz prizmu pravnih, mediko-legalnih odnosno
ekonomskih posledica. Ukupna traZzena odsteta u sudskim sporovima za greske hirurga u SAD
iznosi 128 miliona dolara za 2018. godinu. Najveci udeo ¢ine povrede zu¢nih vodova (preko
70 odsto). Veliki deo (oko 45 odsto) povreda je reSen pogodbama izmedu bolnica i bolesnika
pre izlaska na sud. Definitivne presude su donete u 40 odsto slucajeva u korist pacijenta, a
reSene za najvise tri godine. Ostale su i dalje u procesu, ali nijedna presuda nije bila doneta u
korist bolnice ili lekara kod slucajeva povreda zuc¢nih vodova u SAD, S§to istiCe sudsko-

medicinski i ekonomski znacaj povreda Zu¢nih vodova u hirurgiji.
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6. ZAKLJUCCI

1. Zastupljenost vaskularnih povreda kod povreda zu¢nih vodova prisutna je
u jednoj trecini slucajeva.
2. Najzastupljeniji tip jatrogene povrede Zu¢nih vodova prema Strasbergovoj

Klasifikaciji predstavlja E2 tip.

3. Najzastupljeniji tip jatrogene vaskulobilijarne povrede je povreda desne

hepatiCne arterije.

4. Udruzene povrede ekstrahepatiCnog dela portnog krvotoka 1 desne
hepati¢ne arterije sa Zuénim vodom, imaju znacajan uticaj na nastanak
biliodigestivne stenoze, lo§ ishod rekonstrukcije Zzuc¢nih vodova |
postoperativni morbiditet.

5. Dobar hirurski ishod imaju jatrogene povrede zuénih vodova bez povrede
krvnih sudova.

6. Nema znacajne razlike u vrsti 1 tezini povrede Zucnih vodova izmedu
laparoskopske i otvorene tehnike.

7. Prediktivni faktori za nastanak loSeg ishoda le¢enja povreda Zu¢nih vodova
predstavljaju: tip udruZene povrede krvnog suda, tip povrede zucnih
vodova, prisustvno nekroze jetre.

8. Jatrogena vaskulobilijarna povreda desne hepati¢ne arterije i desne portne
vene je povezana sa vecom ucestaloS¢u holestaznog sindroma u

postoperativnom periodu i daljem praéenju.

9. Izolovana povreda desne hepati¢ne arterije kod vaskulobilijarnih
povreda, na nivou povrede E2 zu¢nog voda po Strazbergu je neizvestan
Cinilac za nastajanje biliodigestivne stenoze kod rekonstrukcije Y-Roux

vijugom.
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YTULAJ YAPYXKEHHX IIOBPEJIA XJKYYHUX BO/IOBA 1 KPBHUX CY1I0BA HA
HNCXOA XUPYPIHIKE PEKOHCTPYKIIUJE
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ZAUTLTIOME ITPeMa CTY/JjCKUM IIPOrPaMUMa APYTHX BUCOKOIIKOJICKHX YCTAHOBA,

e J1a cy pe3yJTaTh KOPEKTHO HaBeJeHU U

* /laHMCaM KpIIIHO/J1a ayTOPCKa IPaBa ¥ KOPUCTUO/J1a UHTEIEKTYaIHY CBOJHHY [PYTHX
JIATIA.
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Bpoj unzekca

CTynujcku nporpaM PeKOHCTPYKTMBHA XMPypruja
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UsjaBpyjeM na je mrTamMmaHa Bep3HMja MOT JOKTOPCKOI pajia MCTOBETHA eJIeKTPOHCKO]
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HACJIOBOM:
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L. AyTopcrBo. /[03B0/baBaTe yMHOMXABaIbe, AUCTPUOYIIUjy U jJaBHO CAOMIITABALE JIeJIA.
HPEPAJIE, aKo ce HaBe/ie UMe ayTopa Ha HauMH ozxpehen oy crpaHe ayropa WU JaBaola
JIMIIEHIIE, YaK 1y KoMepuujaaHe cBpxe. OBo je Ha)c1000/IHU}a O CBHIX JIMTIEHIIH.

2. AyTopcTBO — Hekomepuujaino. /[03BoJbaBaTe YMHOXKaBawe, AUCTPUOYIIHjY U jaBHO

CAOTIITaBarbe /1e/1a, 1 IIpepajie, aKo ce HaBe/ie MMe ayTopa Ha HauuH oApehen of cTpaHe
dyTopann/lasaona imuenie. OBa TMIeHIa He 103B0JbaBa KOMEpPI[HjaIHy ynorpe0y jieria.

3. AYTOPCTBO — HeKOMepUHMjadHO — 0e3 npepaga. Jlo3Bo/baBaTe yMHOKaBambe,
JAMCTPUOYIM]Y U jJaBHO CAOIIITABAIbe JIeNa, 6es IIPOMeHa, Pe0bINKOBaka WK YIIOTpehe
JIe/Ia y CBOM JleJly, aKko ce HaBejle MMe ayTopa Ha Ha4uH ofpeheH of cTpame ayropa wiu
JAapaona unenie. OBa JIMIEHIIa He JJ03B0/baBa KOMepuHjasHy ynorpeby aesa. Y ogHocy Ha
CBEOCTaIe INTCHIIE, OBOMJIMTIEHIIOM Ce OTpaHMYaBa HajBeh i 06uM pasa KopuIrhema fesa.

4. AYTOPCTBO — HEKOMEpPUMjalHO — JeJHTH 101 MCTHM yeaosuma. JlosBosbasate
YMHOKaBarbe, TUCTPHOYLM]y U jABHO CAONIITABAbE Je1a, 1 npepasje, ako ce HaBeje uMe
dyTopa Ha HauMH o7ipel)eH o/l cTpaHe ayTopa WM JaBaomna JIMIIEHIIE U aKO ce Ipepajia
AUCTPUOYMPA TOA HMCTOM WJIH CIAMYHOM JmieHnoM. OBa JIHIEHIIA He /103BOJbABa
KoMepuujanHy yrmorpeGy /ieia 1 npepasa.

5. AyropctBo — Ge3 mpepaaa. J/lo3BosbaBaTe YMHOXaBame, AHCTPUOYLUjy U jaBHO
caomurasabe /ieia, 6e3 npoMeHa, NpeobIHKOBAA HITH ynoTpebe sies1a y CBOM Jiely, ako ce
HaBE/Ie Me ayropa Ha HAYMH ozApehieH ox crpane ayropa wim laBaoua suueHne. Osa
JIMLEHIIA 103B0/baBa KOMePIUjaIHy yrioTpeOy 1ea.

0. AyTOpCTBO — fe/1MTH 101 HCTHM yeaoBuma. J[03BO/baBaTe YMHOXaBamwe, JUCTPUOYIHjy
1 JABHO CaOMIITABAbE Je]1a, U TIPEpasie, aKo ce Hape/le IMe ayTopa Ha HaAu4MH o/ipehen oj
CTpaHe ayTopa WM JlaBaola JIMIEHIe U aKo ce Ipepaja AucTpuOynpa 1moJ MCTOM HJIH
CIMYHOM JinneHnoM. OBa JIMIeHIa 103B0/baBa KOMepuujaiHy ynorpefy jena u npepaa.
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