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The comparison of results for these two groups 
of strains showed that the difference between the 
number of strains susceptible to all antibiotics tested 
in the year 2007 and 2010 was not  statistically sig-
nificant (χ2=0.21, p>0.05). A statistically significant 
number of E. coli isolates from the year 2010 had 2 
resistance markers (χ2=7.38, p<0.01).

Susceptibility to antimicrobial drugs of 
Escherichia coli from food
Out of 50 E. coli isolated from food, 34 originat-

ed from meat, 9 from dairy products (fresh cheese 
and yogurt) and 2 from sesame, cumin and sand-
wiches and 1 from mushrooms.

Out of 50 E. coli isolates tested, 36 (72%) were sus-
ceptible to all antimicrobial drugs, while 14 (28%) were 
resistant: 5 isolates (10%) with 1 marker and 9 (18%) 
isolates with 2 resistance markers. The resistance to 
ampicillin was present in 3 (6%) isolates, and to cotri-
moxazole in 2 (4%) specimens. The resistance to 2 an-
tibiotics, to ampicillin and cotrimoxazole was found 
in 8 isolates (16%), while the resistance to cipro-
floxacin associated with cotrimoxazole resistance was 
detected in 1 isolate (2%). (Table 2, Graph 2).

The comparison of antimicrobial resistance of E. 
coli strains originating from food and those from fec-

es isolated during 2010 showed similar percentage of 
resistant isolates to ampicillin and cotrimoxazole, the 
same percentage of resistant isolates to ciprofloxacin 
and presence of the resistance to cephalexin and gen-
tamicin only in fecal isolates (Graph 3).

Discussion

The consequences of antimicrobial resistance on 
the public health include a complicated therapy of in-
fectious diseases and increased frequency of treat-
ment failures, increased morbidity and mortality, 
longer hospitalization and increased expenses. Anti-
microbial therapy affects not only pathogenic bacte-
ria, but also the normal flora of the host. Antibiotics 
exert the selective pressure, bacteria that survive the 
treatment possess the resistance genes, which they 
can transfer to their descendants or exchange with 
other bacteria. In this way, antimicrobial drugs change 
the structure of normal bacterial inhabitants of the 
human body and turn the normal flora into a signifi-
cant reservoir of resistance genes [12].

This study has confirmed the hypothesis about E. 
coli of normal intestinal flora being the reservoir of re-
sistance genes. Since the presence of E. coli in food is 
usually the result of fecal contamination, food contam-
inated with these bacteria represents a potential way of 
transmission for antimicrobial resistance genes. 

A certain increase of the resistance level in E.coli 
of normal intestinal flora was found in the period from 
2007 to 2010 because the number of isolates that har-
bored 2 resistance markers was statistically signifi-
cantly higher in 2010, and isolates with 3 and 4 mark-
ers emerged as well, whereas such strains were not 
found in 2007. 

The majority of fecal isolates in both study years 
were resistant to ampicillin (28%, 20%) and cotrimoxa-
zole (2%, 14%). The resistance to cephalexin (2%), gen-

Graph 1. Comparative review of resistance markers in E. coli 
from healthy persons (A) isolated in 2007 and (B) isolated in 2010
Grafikon 1. Uporedni prikaz markera rezistencije E. coli zdravih 
osoba (A) izolovanih 2007. godine i (B) izolovanih 2010. godine

Graph 2. Percentage of resistance markers in E. coli isolates from 
food
Grafikon 2. Prikaz markera rezistencije izolata E. coli iz hrane 
u procentima

Table 2. Resistance types of Escherichia coli isolates from food
Tabela 2. Tipovi rezistencije E. coli izolovanih iz uzoraka  hrane

Number of resistance markers
Broj markera rezistencije

Resistance types
Tipovi rezistencije

Number (%)of isolates
Broj (%)izolata

0 36 (72%)

1 Ap
SXT

3 (6%)
2 (4%)

2 Ap-SXT
Cip-SXT

8 (16%)
1 (2%)

Total number/Ukupno 50 (100%)

Graph 3. Comparative review of the percentage of resistant E. 
coli isolates from food and feces in 2010
Grafikon 3. Uporedni prikaz procenta rezistentnih izolata E. 
coli iz uzoraka hrane i fecesa u 2010. godini
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tamicin (4%) and ciprofloxacin (2%) emerged in 2010. 
The presence of 2 multi-resistant strains in 2010 is sig-
nificant; however, there was no evidence of such strains 
in 2007. The resistance marker for ciprofloxacin, which 
was present in one isolate of E. coli and associated with 
markers for ampicillin, gentamicin and cotrimoxazole, 
could represent a great health problem for the human 
carrier if endogenous infection with those bacteria de-
veloped. 

An investigation of resistance markers among chil-
dren aged from 6 months to 6 years was conducted at 
the Athens University. Out of 181 isolates, 88 (48.6%) 
were found to be resistant to some of antibiotics tested, 
74 (40.9%) to ampicillin, and 38 (21%) to cotrimoxa-
zole. The fact that bacteria of infantile normal intestinal 
flora harbor approximately the same percentage of re-
sistance markers to ampicillin as those found in adults 
is of great concern [13]. Bartoloni et al. found the car-
riage of 95% E. coli of normal flora resistant to ampi-
cillin, 94% to sulfamethoxazole-trimethoprim, 21% to 
gentamicin and 18% to ciprofloxacin in the intestine of 
children from urban areas in Peru and Bolivia [5].

An investigation performed at the Karolinska In-
stitute in Sweden revealed that out of the total of 141 
isolates of E. coli of normal flora, 94 isolates (66.66%) 
were resistant to some of antimicrobials tested. The 
resistance to ampicillin was found in 43 isolates 
(30.5%) and to cotrimoxazole in 32 isolates (22.7%) 
[14]. The antimicrobial resistance was more common 
than in our investigation, but as in our study, the most 
common resistance markers were those to ampicillin 
and cotrimoxazole because of the frequent adminis-
tration of these drugs. Resistant isolates in the normal 
flora were detected in the studies of the authors from 
Holland and China in a considerably greater percent-
age than in our investigation [15,16].

In Denmark, there is a system for annual monitor-
ing of antimicrobial drug consumption in human and 
veterinary medicine, as well as of the emergence of an-
timicrobial resistance of bacteria in humans, animals 
and food. According to their annual report, the resist-
ance to ampicillin and ciprofloxacin in E. coli from 
healthy volunteers is equal to the resistance of E. coli 
isolated from pork and chicken meat. The resistance to 
ampicillin of E. coli isolated from healthy volunteers 
(28%) is similar to our findings, but the resistance to 
gentamicin (7%) and ciprofloxacin (13%) is more fre-
quent than in our study [8,17].

Many countries of European Union as well as 
America and Japan have recently introduced monito-
ring systems for examination of the resistance of not 
only human pathogenic bacteria, but also of these iso-
lated from animals, especially animals grown for food 
industry, with the emphasis on E. coli [18-20]. Investi-
gations performed by many scientific teams confirmed 
the emergence of multi-resistant E. coli strains isolated 
from food samples, as well as an increase of antimi-
crobial resistance in the past few years [17,21]. In 2009, 
the Danish monitoring system revealed ampicillin- 
and sulfonamide-resistant E. coli from pork in 29%  
and 38% of cases, respectively – the former being sim-

ilar to our data for this antibiotic and the latter signifi-
cantly higher than in our case. In Denmark, the resist-
ance to ciprofloxacin in broiler meat was 4.1% in com-
parison to 2% in our country, and the resistance to ce-
phalosporines was not recorded, which is in accord-
ance with our results [17].

Harada and Asai proved that due to the selective 
pressure the most common combination of resistance 
markers in E. coli isolates from food was ampicillin and 
cotrimoxazole, which is the same in our work [22]. In 
the antimicrobial susceptibility testing of 50 E. coli 
strains isolated from food, 22% isolates were found to 
be resistant to ampicillin and cotrimoxazole and only 
2% to ciprofloxacin. By comparing our results with re-
sults of investigation of Adelaide et al, it was observed 
that the percentage of resistant E. coli strains isolated 
from food was significantly lower in our region [23].

Jakobsen with coauthors described the exceptional 
importance of asymptomatic carriage of multi-resist-
ant E. coli strains that reached the intestinal tract via 
food, considering the increased number of urinary 
tract infections and endogenous infections of other lo-
calizations [24].

Johnson et al. in USA and Thorsteinsdottir with his 
team in Iceland have come to similar conclusions - that 
the food of animal origin is the most important source 
of E. coli as a potential pathogen, especially if it carries 
resistance genes. However, the antimicrobial resistance 
varies depending on the kind of food and its geographic 
origin because of different trends in administration of 
antibiotics in veterinary practice [25,26].

The statement that resistant strains are transferred 
across the borders via passengers, agricultural prod-
ucts and waterways has been corroborated by the in-
vestigation performed by the authors from University 
of Texas, Dallas on healthy volunteers-travelers with-
out diarrhea, who had not used antibiotics and who 
were found to have acquired resistance to trimetho-
prim in 46% of cases, often associated with resistance 
to some other drugs (ampicillin 44%, ciprofloxacin 
11%) after 3 weeks of traveling from the USA to Me-
xico. The resistance was probably the consequence of 
poor sanitary conditions and repeated intake of food 
and water contaminated by enteric bacteria [27].

Although animals raised on organic farms carry in 
their intestinal tract E. coli less resistant to antimicrobial 
drugs than that carried by animals from conventional 
farms, they do have resistance genes. These results indi-
cate that the change in the pattern of antibiotic use does 
not have complete effect on the resistance loss in E. coli 
strains and that antimicrobial resistance emerges and 
accumulates more quickly than it disappears [28,29].

The data obtained in this study indicate that the 
prevalence of resistance markers in E. coli strains iso-
lated in this region of our country is mostly lower than 
in other countries. However, the presence of resistance 
markers in enteric bacteria tested and in strains from 
food, and particularly the presence of multi-resistant 
bacteria in them as well as the resistance to cipro-
floxacin, should be the signal that it is time to introduce 
monitoring of resistance in our country, not only for 
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pathogenic bacteria, but also for bacteria of human and 
animal normal flora and for isolates from food simulta-
neously with the antibiotics consumption monitoring 
and control. The final goal is to preserve the antimicro-
bial drug activity and to slow down the development 
and spreading of the antimicrobial resistance. Ban on 
antibiotics as growth promoters and prophylactic sub-
stances in animals would have a significant effect on 
resistance level decrease [6].

Fight against resistance requires interdisciplinary 
and intersectoral collaboration on both national and 
international level. The prudent use of antimicrobial 
drugs in all sectors is the key to the resistance preven-
tion and control. The surveillance and monitoring of 
bacterial resistance and antibiotics consumption in 
human and veterinary medicine are important parts 
of the prevention and control since they provide use-

ful information on resistance trends essential for risk 
assessment and containment measures planning. 

Conclusion

This study documented the presence of resistance 
markers to most commonly used antimicrobial drugs 
in Escherichia coli both from feces of healthy indivi-
duals and from food samples. The resistance to ampi-
cillin and cotrimoxazole was the most frequent, but of 
great concern is the finding of multi-resistant strains 
and those resistant to ciprofloxacin. Resistance genes 
can be transferred via food and they are frequently ex-
changed within bacterial strains of normal flora. There 
is an urgent need for development of the universal sys-
tem of permanent monitoring and surveillance of anti-
microbial resistance.
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Sažetak

Ključne reči: Ešerihija koli; Mikrobiološka rezistencija na lekove; Bakterijska rezistencija na lekove + genetika; Antibiotici; Feces + 
mikrobiologija; Mikrobiologija hrane; Ljudi

Uvod
Escherichia coli kao deo normalne crevne flore može biti rezer-
voar gena rezistencije na antibiotike, a hrana je najznačajniji 
vektor za širenje rezistencije između ljudi i životinja. Cilj ovog 
rada bio je da se ispita osetljivost na najčešće korišćene antimi-
krobne lekove izolata Escherichiae coli  iz stolica zdravih osoba 
i iz hrane, kao indikatorskog mikroorganizma za nivo rezistenci-
je u našoj populaciji i da se utvrdi potencijalni put prenosa gena 
rezistencije na antibiotike. 
Materijal i metode
Ispitana je osetljivost po 50 izolata Escherichiae coli iz fecesa 
zdravih osoba izolovanih 2007. i 2010. godine i 50 izolata iz hra-
ne. Za izolaciju i identifikaciju bakterija korišćene su standar-

dne bakteriološke metode, a interpretacija rezultata antibiogra-
ma bila je u skladu sa Standardom iz 2010. godine. 
Rezultati
Markeri rezistencije nađeni su u svim ispitanim grupama Esche-
richiae coli. Svi izolati su najčešće bili rezistentni na ampicilin i 
kotrimoksazol, u 2010. godini nalaze se i multirezistentni sojevi i 
rezistencija na ciprofloksacin, a tipovi rezistencije izolata iz sto-
lice i hrane su vrlo slični. 
Zaključak
Nalaz rastuće rezistencije na antimikrobne lekove, kako kod eše-
rihije normalne crevne flore tako i kod izolata iz hrane, pokazu-
je da je potrebno razviti sistem kontinuiranog sveobuhvatnog 
praćenja rezistencije bakterija na antibiotike.
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Uvod

Bolesnici sa teškom povredom glave (TPG) poka-
zali su visok rizik od nastanka pneumonije tokom me-
haničke ventilacije (MV) sa incidencijom od 28% do 
40%. Time se pogoršava njihov neurološki ishod, pro-
longira boravak u jedinici intenzivne nege (JIN) i hos-
pitalizacija, povećava stopa mortaliteta i cena lečenja 

[1,2]. Najčešći prouzrokovači pneumonije tokom MV 
bolesnika sa TPG su Streptococcus pneumoniae u 6%, 
Haemophilus influenzae u 20%, Staphylococcus aure-
us u 22%, kao i Gram-negativne bakterije (Pseudomo-
nas aeruginosa) kod 20% bolesnika [3]. Pojedini autori 
ističu uticaj  mnogobrojnih faktora rizika na povećanje 
incidencije pneumonije tokom MV bolesnika sa TPG: 
imunosupresija nakon povrede glave (prisustna je zna-
čajna T-limfopenija kao i redukcija humoralnog imuni-
teta) [4], postojanje nižeg Glasgow Coma Score (GCS), 
visokog trauma skora [5,6], prethodno korišćenje anti-
biotika [7], prolongirano trajanje MV, duži boravak u 
JIN i duža hospitalizacija [8,9]. Nastanak pneumonije 
tokom MV komplikuje lečenje i krajnji ishod bolesnika 
sa TPG, pri čemu je evidentiran visok stepen smrtnosti 
(30 do 54%) [10]. Sa identifikacijom faktora rizika 
može se lakše i brže dijagnostikovati pneumonija to-
kom MV i učiniti terapijski postupci, koji će poboljšati 
klinički tok i ishod lečenja kod ovih bolesnika.

Cilj ove studije je da utvrdi incidenciju, etiologiju, 
faktore rizika za nastanak pneumonije tokom MV 
kao i njen uticaj na ishod lečenja bolesnika sa TPG.  

Materijal i metode 

Ova retrospektivna studija obuhvatila je 72 bole-
snika sa TPG, koji su hospitalizovani u JIN Klinike 

za neurohirurgiju Kliničkog centra Niš od 2001. do 
2003. godine. Teška povreda glave je definisana sle-
dećim kriterijumima: 1) vrednosti Glasgow Coma 
Score (GCS) 8 ili manje kod bolesnika sa izolova-
nom TPG; 2) vrednosti Glasgow Coma Score (GCS) 
8 ili manji kod bolesnika sa TPG i povredom grud-
nog koša ili kostiju; 3) potrebom za intubacijom i 
mehaničkom ventilacijom pluća. Kriterijumi, koji su 
isključivali bolesnike iz ove studije su sledeći: 1) bo-
lesnici mlađi od 18 godina, 2) prisustvo teških bole-
sti bez mogućnosti za povoljan ishod – moždana 
smrt ili srčani zastoj pre ulaska u JIN, 3) pozitivan 
nalaz trahealnog aspirata ili bronhoalveolarnog lava-
ta (BAL) o postojanju pneumonije pre prijema u JIN, 
4) prethodne plućne bolesti. Kliničko lečenje bole-
snika započinjano je prema preporukama Američ-
kog udruženja neurohirurga za lečenje  bolesnika sa 
neurotraumom [11]. 

Klinički, laboratorijski i radiografski podaci su 
analizirani kod svih bolesnika sa TPG radi evidenti-
ranja pneumonije, nastale nakon 48 sati od početka 
MV. Dijagnoza pneumonije tokom MV postavljana je 
na osnovu sledećih kliničkih parametara: hipertermi-
je >38,5° C ili hipotermije <36,5° C, prisustva puru-
lentnog sputuma, leukocitoze >10 000/mm3 ili leuko-
penije <3 000/mm3, hipoksemije PaO2/FiO2<250 
mmHg, prisustva novog plućnog infiltrata na radio-
grafiji grudnog koša, pozitivnog kvantitativnog  nala-
za trahealnog aspirata (≥ 106 cfu/ml) ili BAL-a (≥ 104 
cfu/ml) [12–14]. Mere prevencije pneumonije tokom 
mehaničke ventilacije kod bolesnika sa TPG učinjena 
je prema preporukama National nosocomial infecti-
ons surveillance system (NNIS) [15], kao i antibiotska 
profilaksa cefuroksimom [7]. 
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Ključne reči: Mehanička ventilacija + neželjeni efekti; Pneumonija; Faktori rizika; Povrede glave; Incidenca; Politrauma
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Svi bolesnici sa TPG podeljeni su u 2 grupe – bo-
lesnici sa izolovanom TPG i bolesnici sa TPG i pne-
umonijom. Oni su praćeni svakodnevno tokom leče-
nja u JIN, a analizirani su sledeći parametri: inci-
dencija i etiologija (tip mikroorganizma) pneumonije 
tokom MV, starost, pol, vrednosti GCS, trajanje MV, 
dužina boravka u JIN, incidencija politraume (udru-
ženost TPG sa povredom grudnog koša ili dugih ko-
stiju) i traheotomije kao i ishod lečenja. Traheotomi-
ja je učinjena hirurškim putem tokom sedmog dana 
mehaničke ventilacije bolesnika. 

Statistička analiza je učinjena korišćenjem kompju-
terskog programa SPSS 10.0 Microsoft  Windows (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA). Deskriptivnom statističkom 
analizom prikazani su aritmetička sredina, standardna 
devijacija. Analitičkom statističkom metodologijom 
utvrđena je statistička značajnost međusobnih razlika 
frekvencija pojavljivanja određenih obeležja kod ispita-
nika. Testiranja su obavljena 2 testom, Fisher exact te-
stom, Mann Whitney U-testom i Studentovim t-testom. 
Merenje prediktornog uticaja ispitivanih parametara na 
pojavu pneumonije tokom MV urađeno je logističkom 
multivarijantnom regresionom analizom. Statistički je 
smatrana značajnom p vrednost manja od 0,05. Rezul-
tati statističke analize prikazani su tabelarno.  

Rezultati 

Tokom analiziranog perioda, 72 bolesnika sa TPG 
su zahtevali primenu MV kao jedne od terapijskih po-
stupaka, duže od 48 sati. Bolesnici su bili prosečne sta-
rosti 46 godina, sa predominacijom muškaraca (73,61%) 
i sa GCS koji je iznosio 5,95+2,34. Kod 50%  analizira-
nih bolesnika je pored povrede glave evidentirano i po-
stojanje traume grudnog koša ili dugih kostiju. Proseč-
no trajanje MV kod ovih bolesnika iznosilo je 8,48+5,76 
dana, dužina boravka u JIN 9,86+ 8,21 dana, pri čemu 
je kod 25% bolesnika izvršena traheotomija. Evidenti-
rana je stopa mortaliteta kod ovih bolesnika od 29,17%. 
Osnovne karakteristike ispitivanih bolesnika sa TPG, 
koji su hospitalizovani u JIN, prikazane su u Tabeli 1. 

Tokom MV bolesnika sa TPG, kod 31 bolesnika 
(43,06%) dijagnostikovana je pneumonija. Pneumonija 
je nastala nakon prosečno 7,4 dana od početka MV. U 
grupi bolesnika sa pneumonijom, kod 19 bolesnika 
(61,29%) identifikovan je monomikrobni, a kod 12 bo-
lesnika (38,71%) polimikrobni prouzrokovač pneumo-
nije. Najčešće izolovani prouzrokovači pneumonije su: 
Pseudomonas aeruginosa (32,72%), Acinetobacter ba-
umanii (29,09%), Staphylococcus aureus (16,36%). 
Distribucija mikrobioloških patogena izolovanih kod 
bolesnika sa pneumonijom i TPG u JIN prikazana je u 
Tabeli 2. 

Bolesnici sa pneumonijom su mlađeg životnog doba 
(40,97+16,84 u odnosu na 50,51+18,92 god., p<0,03) i 
istog GCS (vrednost GCS 6) u odnosu na bolesnike bez 
pneumonije. Kod bolesnika sa pneumonijom evidenti-
rano je prolongirano trajanje MV (12,42+5,52 u odnosu 
na 4,34+2,16 dana, p<0,001) u odnosu na bolesnike bez 
pneumonije, a logistička regresiona analiza pokazala je 
da prolongirana MV predstavlja značajan faktor rizika 
za nastanak pneumonije (OR 2,49, 95% CI 1,63-3,81, 
p<0,001). Kod bolesnika sa pneumonijom se uočava i 
duži boravak u JIN (17 u odnosu na 5 dana, p<0,001) u 
odnosu na bolesnike bez pneumonije. Logističkom re-
gresionom analizom je pokazano da dužina boravka u 
JIN predstavlja značajan faktor rizika za nastanak pne-
umonije (OR 2,37, 95% CI 1,40–4,02, p<0,001). Bole-
snici sa pneumonijom su češće politraumatizovani (po-
red povrede glave imaju i povredu grudnog koša ili du-
gih kostiju) u 61,29% u odnosu na 41,46%, p=0,11 kod 
bolesnika bez pneumonije, ali razlika nije bila statistički 
značajna. Bolesnici sa pneumonijom tokom MV su 
imali češću povredu grudnog koša u odnosu na bolesni-
ke bez pneumonije (51,61 u odnosu na 19,51%, p=0,009), 
a logistička regresiona analiza pokazuje da povreda 
grudnog koša predstavlja značajan faktor rizika za na-
stanak pneumonije (OR 4,40, 95% CI 1,38–14,41, 
p=0,009). Fraktura dugih kostiju je jednako zastu-
pljena, kod bolesnika sa pneumonijom i bez pneumo-
nije tokom MV (9,67 u odnosu na 21,95%, p=0,28), a 
logistička regresiona analiza ukazuje da fraktura du-

Skraćenice
MV	 – mehanička ventilacija
TPG	 – teška povreda glave
JIN 	 – Jedinica intenzivne nege
GCS	 – Glasgow Coma Score
PaO2	 – parcijalni pritisak kiseonika u arterijskoj krvi
BAL	 – bronhoalveolarni lavat

Tabela 1. Osnovne karakteristike bolesnika sa teškom povredom 
glave
Table 1. Baseline characteristics of patients with traumatic bra-
in injury (TBI)
Broj bolesnika/Number of patients (N) 72
Starost (g)/Age (y) (x+SD) 46,36+18,54   
Muškarci/Men (%) 53/72 (73,61)   
Žene/Women (%) 19/72 (26,39)
GCS na prijemu u bolnicu/GCS on admission (x+SD) 5,95+2,34   
TPG (izolovana)/TBI (isolated) N (%) 36/72 (50)
TPG + politrauma/TBI + poly-trauma  N (%) 36/72 (50)
MV (dani)/MV days (x+SD) 8,48+5,76 
Dužina boravka u JIN (dani)/ICU length of stay (days) (x+SD) 9,86+8,21
Bolesnici sa pneumonijom/Patients with VAP N (%) 31/72 (43,06)
Traheotomija/Tracheotomy N (%) 18/72 (25)
Mortalitet bolesnika/Hospital mortality  N (%) 21/72 (29,17) 

MV - mechanical ventilation; ICU - Intensive Care Unit; VAP - ventilator asso-
ciated pneumonia

Tabela 2. Distribucija monomikrobnih i polimikrobnih prouzro-
kovača izolovanih tokom mehaničke ventilacije bolesnika sa pne-
umonijom
Table 2. Distribution of mono-microbial and poly-microbial pat-
hogens isolated in patients with ventilator associated pneumonia

Izolovani mikroorganizmi/Microorganisms isolated N (%)
Pseudomonas aeruginosa 18 (32,72)
Acinetobacter baumanii
Staphylococcus aureus
Klebsiella spp
Streptococcus pneumoniae
Enterobacter spp

16 (29,09)
9 (16,36)
5 (9,09)
4 (7,27)
3 (5,45)
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gih kostiju ne predstavlja značajan faktor rizika za 
nastanak pneumonije (OR 0,38, 95% CI 0,07–1,77, 
p=0,28). Traheotomija tokom MV je češće izvođena 
kod bolesnika sa pneumonijom (54,84 u odnosu na 
2,44%, p<0,001).  Kod bolesnika sa pneumonijom 
stopa mortaliteta je bila viša u odnosu na onu kod bo-
lesnika bez pneumonije tokom MV (38,71 u odnosu 
na 21,95%, p=0,12). Regresiona analiza je pokazala 
da pneumonija nije značajan prediktor smrtnog isho-
da kod ovih bolesnika (OR 1,58,  95% CI 0,61–4,10,  
p>0,05), ali se smrtni ishod kod bolesnika sa TPG i 
pneumonijom tokom mehaničke ventilacije očekuje 
1,5 puta češće nego kod bolesnika bez pneumonije. 
Analiza navedenih parametara kod bolesnika sa pne-
umonijom i bez pneumonije tokom MV prikazana je 
u tabelama 3 i 4.

Diskusija 

Pneumonija je jedna od najčešćih nozokomijalnih 
infekcija kod bolesnika na MV, a kumulativni rizik 
za nastanak pneumonije iznosi 1% dnevno za ove 
bolesnike [16]. Naročito bolesnici sa TPG predstav-

ljaju visoko rizičnu grupu za nastanak pneumonije 
tokom MV. Zbog toga je ova grupa bolesnika pred-
met i daljeg istraživanja novih dijagnostičkih proce-
dura, faktora rizika, terapijskih postupaka i preven-
tivnih metoda tokom sprovođenja MV.

Incidencija pneumonije tokom MV u našoj studiji 
iznosila je 43,06%, što je u saglasnosti sa podacima 
Pieka i Broncharda, gde je evidentirana incidencija 
pneumonije kod 40,6% i 41,3% bolesnika sa povre-
dom glave [17,18]. Suprotno tome, Berrouane i sarad-
nici ukazuju na nižu incidenciju pneumonije tokom 
MV (26,2%), s obzirom da su ovom studijom obuhva-
ćeni bolesnici sa različitim intenzitetom neurotraume, 
a time i manjim rizikom za nastanak pneumonije [19]. 
U našoj studiji, svi analizirani bolesnici imali su GCS 
niži od 8 (prosečna vrednost GCS je 6), odnosno bili 
su sa istim intenzitetom neurotraume. Najveći rizik 
za nastanak pneumonije kod naših bolesnika se oče-
kuje između sedmog i osmog dana MV, što je u sa-
glasnosti sa studijom Berrouane i saradnika [19]. Naj-
češći prouzrokovači pneumonije kod bolesnika u na-
šoj studiji su Pseudomonas aeruginosa (32,72%), Aci-
netobacter baumanii (29,09%) i Staphylococcus aure-
us (16,36%). U studijama drugih autora evidentirani 
su najčešći prouzrokovači pneumonija poput Pseudo-
monas aeruginosa u 29%, Staphylococcus aureus u 
28%, Klebsiella-Enterobacter u 19% i Acinetobacter 
spp. u 18% [18,20]. U našoj studiji, uočeno je da su 
najčešći prouzrokovači pneumonije Pseudomonas ae-
ruginosa i Acinetobacter baumanii. Jedan od razloga 
za pojavu ovih multirezistentnih mikroorganizama 
može biti inicijalna primena cefuroksima u JIN. Ova-
kav mikrobiološki nalaz je u saglasnosti sa studijom 
Sirventa i saradnika [7].  

Analizom naših bolesnika identifikovani su faktori 
rizika, koji mogu povećati incidenciju pneumonije to-
kom MV kao što su prolongirana MV, duži boravak u 
JIN i povreda grudnog koša. Sa dužim trajanjem meha-
ničke ventilacije i pojavom pneumonije povećava se po-
treba za hirurškom traheotomijom kod bolesnika sa teš-
kom povredom glave. Tako prolongirana MV i duži bo-
ravak u JIN kod naših bolesnika može povećati rizik za 
pojavu pneumonije za skoro 3 puta. Ovi rezultati su i u 
saglasnosti sa podacima iz literature. Luna i saradnici 
[21] kao i Gadani i saradnici [22] su dokazali da duži 
period hospitalizacije, prolongirana MV predstavljaju 
nezavisne faktore rizika za nastanak pneumonije tokom 
MV, a Rocha i saradnici [20] u faktore rizika svrstavaju 
MV dužu od 7 dana i traheotomiju. Patel i saradnici 
[23] ukazuju da trauma i dužina MV mogu predstavljati 
faktore rizika za nastanak pneumonije. U našoj studiji, 
samo postojanje politraume ne predstavlja faktor rizika 
za nastanak pneumonije, već tip politraume. Tako po-
vreda grudnog koša može povećati rizik za pojavu pne-
umonije preko 4 puta u odnosu na bolesnike bez pneu-
monije, dok povreda dugih kostiju nema uticaja na na-
stanak pneumonije tokom MV. Dobijeni rezultati iż 
naše studije su u saglasnosti sa podacima iz literature, u 
kojima je opisan negativan uticaj visokog trauma skora 
i povrede grudnog koša na povećanu incidenciju pne-
umonije tokom MV [6,8,24]. 

Tabela 3. Parametri kod bolesnika sa ili bez pneumonije tokom 
mehaničke ventilacije 
Table 3. Parameters in patients with or without ventilator-asso-
ciated pneumonia (VAP)

  
Sa pneumonijom

With VAP
Bez pneumonije

Without VAP
p

p-value
Broj bolesnika N (%)
Number of patients N (%)

31/72 (43,06) 41/72 (56,94) 0,41

Starost (godine)/Age (y) 40,97 + 16,84  50,51 + 18,92 0,03
Muškarci/Men (%) 70,97 75,61 0,99
GCS na prijemu u bolnicu
GCS on  admission

6 6 0,32

MV (dani)/MV days (x+SD) 12,42 + 5,52 4,34 + 2,16 < 0,001
Dužina boravka u JIN (dani) (x+SD)
ICU length of stay (days) (x+SD)

17 5 < 0,001

TPG + politrauma N (%)
TBI + Polytrauma N (%)
TPG+povreda grudnog koša N (%)
TBI + Chest injury N (%)
TPG+povreda dugih kostiju N (%)
TBI + Bone injury N (%)
TPG (izolovana)/TBI (Isolated) N (%)

19/31 (61,29)

16/31 (51,61)

3/31 (9,67)

12/31 (38,71)

17/41 (41,46)

8/41 (19,51)

9/41 (21,95)

24/41 (58,54)

0,11

0,009

0,28

0,15
Traheotomija/Tracheotomy N (%) 17/31 (54,84) 1/41 (2,44) < 0,001
Mortalitet/Hospital mortality N (%) 12/31 (38,71) 9/41 (21,95) 0,12
GCS - Galsgow coma score, MV - mechanical ventilation, ICU - Intensive Care 
Unit, TBI - traumatic brain injury

Tabela 4. Faktori rizika za pojavu pneumonije kod bolesnika sa 
teškom povredom glave u multivarijantnoj regresionoj analizi.  
Table 4. Risk factors for development of ventilator-associated 
pneumonia in patients with severe traumatic brain injury in mul-
tivariable regression analysis

OR 95% CI p
Dužina MV/MV days 2,49 1,63-3,81 0,001
Dužina boravka u JIN/ICU length of stay 2,37 1,40-4,02 0,001
TPG + povreda grudnog koša/TBI + Chest injury  4,40 1,38-14,41 0,009
TPG + povreda dugih kostiju/TBI + Bone injury 0,38 0,07-1,77 0,28
Mortalitet/Hospital mortality 1,58 0,61-4,10 0,12
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Zbog poteškoća u postavljanju dijagnoze, divergen-
tnih kliničkih kriterijuma u mnogim studijama, još uvek 
nije jasno prikazan uticaj pneumonije nastale tokom 
MV na porast mortaliteta bolesnika [25]. U studiji Cha-
stre i saradnika [3] opisano je da se stopa mortaliteta 
kod bolesnika sa pneumonijom kreće od 24% do 50%, 
a u nekim specifičnim stanjima i do 76%. Piek i sarad-
nici [17] su takođe razmatrali pneumoniju kao neželjeni 
prognostički faktor kod bolesnika sa TPG. U našoj stu-
diji, bolesnici sa pneumonijom su tokom MV pokazali 
veću stopu mortaliteta (38,71 u odnosu na 21,95%) u od-
nosu na bolesnike bez pneumonije, ali regresiona anali-
za nije pokazala da pojava pneumonije tokom MV bole-
snika sa TPG predstavlja siguran faktor rizika za smrtni 
ishod. Dokazano je samo da se kod bolesnika sa pneu-
monijom očekuje 1,5 puta češće smrtni ishod u odnosu 
na bolesnike bez pneumonije. Zbog toga su potrebna 

dalja istraživanja novih faktora rizika koji uzrokuju po-
javu pneumonije tokom MV bolesnika sa TPG i smrtni 
ishod kod ovih bolesnika. U lečenju bolesnika sa TPG 
značajno je sprovesti sve preventivne mere tokom MV, 
kako bi se redukovala stopa mortaliteta.    

Zaključak 

Kod bolesnika sa teškom povredom glave postoji 
visok rizik za nastanak pneumonije tokom mehanič-
ke ventilacije. Naše istraživanje je pokazalo da poja-
va pneumonije posebno povećava morbiditet ovih 
bolesnika usled prolongiranog trajanja mehaničke 
ventilacije, dužeg boravka u jedinici intenzivne nege 
i povrede grudnog koša. Dalje studije su neophodne 
u praćenju ostalih faktora rizika, koji mogu dovesti 
do pojave pneumonije kod ovih bolesnika.
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Summary

Key words: Respiration, Artificial + adverse effects; Pneumonia; Risk Factors; Brain Injuries; Incidence; Multiple Trauma

Introduction
Patients with severe traumatic brain injury are at a risk of develo-
ping ventilator-associated pneumonia. The aim of this study was to 
describe the incidence, etiology, risk factors for development of ven-
tilator-associated pneumonia and outcome in patients with severe 
traumatic brain injury. 
Material and Methods 
A retrospective study was done in 72 patients with severe traumatic 
brain injury, who required mechanical ventilation for more than 48 
hours. 
Results 
Ventilator-associated pneumonia was found in 31 of 72 (43.06%) 
patients with severe traumatic brain injury. The risk factors for 

ventilator-associated pneumonia were: prolonged mechanical 
ventilation (12.42 vs 4.34 days, p<0.001), longer stay at intensive 
care unit (17 vs 5 days, p<0.001) and chest injury (51.61 vs 
19.51%, p< 0.009) compared to patients without ventilator-asso-
ciated pneumonia.. The mortality rate in the patients with venti-
lator-associated pneumonia was higher (38.71 vs 21.95%, p= 
0.12).     
Conclusion 
The development of ventilator-associated pneumonia in patients 
with severe traumatic brain injury led to the increased morbidity 
due to the prolonged mechanical ventilation, longer stay at inten-
sive care unit and chest injury, but had no effect on mortality. 
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Introduction

Routine antenatal ultrasonography has increased 
the rate of detection of neonatal ovarian cysts. The first 
antenatal description of an ovarian cyst was made by 
Valenti in 1975 [1]. Ovarian cysts are the most frequent 
among intra-abdominal cysts in newborns [2]. The eti-
ology of fetal ovarian cysts is not entirely clear. It seems 
that ovarian cysts arise from mature follicles [3,4]. The 
distinction between mature follicles and ovarian cysts is 
based on their size: those larger than 20 mm are consi-
dered pathological [5]. They could be usually diagnosed 
after the 28th  gestation week (GW) [6]. Various compli-
cations of ovarian cysts may happen in perinatal period, 
such as adnexal torsion, intra-cystic hemorrhage and 
rupture. That could results in ovarian loss [2,7,8]. When 
a cystic abdominal mass is diagnosed in a female fetus 
and newborn, the differential diagnosis should be made 
for intestinal duplications, hydronephrosis, mesenteric-, 
omental- and urachal-cysts, cystic teratoma, intestinal 
obstruction, choledochal cysts or only bladder disten-
sion [9].

Nussbaum classified ultrasonographic (US) patterns 
of ovarian cyst masses into simple (S) cysts, which are 
anechoic, and complex (C) cysts, which have echogenic 
wall, with the presence of fluid, debris, septae, or solid 
particles [2,10,11].

Symptomatic neonatal ovarian cysts and complex 
cysts should be removed regardless of their size [12]. 
There is still a controversy regarding treatment of 
asymptomatic simple cysts and no consensus has been 
reached so far. However, the majority of authors agree 
that cysts exceeding 40 mm should be surgically treated 
[2,8,10-12].  

Until recently, the method of choice in management 
of infantile ovarian lesions was the conventional surgi-
cal approach. First laparoscopic procedures for gonad 
problems in pediatric patients were reported by Gans in 
1973 [13]. This series and other reports have demon-
strated that laparoscopic surgery is a safe and effective 
method to manage emergency and elective adnexal con-
ditions in infancy [2,7,12].

This study, aimed at assessing the morphologic na-
ture of these cysts and opting for the best surgical treat-
ment, included 13 newborns and infants with antenatal-
ly diagnosed ovarian cysts.

Materials and Methods

The study was designed as a retrospective analysis 
of 13 baby girls with ovarian cysts, who had been tre-
ated surgically in the period from 2007 to 2009 at our 
institution (Table 1). All ovarian cysts were diagnosed 
ultrasonographically in the prenatal period after the 30th  
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Table 1. Patients operated for ovarian cysts 
Tabela 1. Operisani pacijenti sa ovarijalnim cistama
Ovarian cyst/Ovarijalna cista No of patients/Broj pacijenata US*- size/US-veličina (mm) Age (days)/Uzrast (dani) Laparotomy/Laparotomija Laparoscopy/Laparoskopija
Simplex (S) 6 76.5 (55-102) 6 (2-14) 3 3
Complex (C) 7 53.4 (29-80) 56 (3-10 months/meseci 5 2
Total/Ukupno 13 64.1 (29-102) 38 (2-10 months/meseci 8 5

 *  US – ultrasonography/ultrasonografija
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GW. There were 6 simple and 7 complex cysts. The me-
dian size of simple cysts on the preoperative US scan 
was 76.5 mm (range: 55-102 mm) while the median size 
of complex cysts was 53.4 mm (range: 29-80 mm). The 
mean diameter of all 13 cysts was 64.1 mm (range: 29-
102 mm). Clinical symptoms, such as abdominal dis-
tension, syndrome of respiratory distress (RDS) and/or 
intestinal obstruction, were recorded in 6 infants.

The surgery was performed at the average age of 38 
days (the age ranging from 2 days to 10 months). There 
were 4 cysts on the right and 9 on the left side.

After the postnatal confirmation of ovarian cysts, 
all patients with complicated cysts as well as with/
simple cysts exceeding 40mm were treated opera-
tively. The traditional surgery was applied in 8 ba-
bies and video laparoscopy or any other type of vid-
eo-assisted surgery was performed in the other 5. 
Our way of doing laparoscopy consisted of the open 
technique with 5-mm umbilical trocar into which a 
laparoscope of similar diameter was introduced. 
Two 5-mm trocars were usually introduced into the 
left and right lower quadrants. The first step was the 
exploration of the abdominal cavity followed by an 
inventory of the lesions in order to assess the nature 
of the cyst (necrotic or non-necrotic), the state of the 
ovarian parenchyma and the state of fallopian tube. 
The opposite ovary was carefully examined as well. 

Results

The surgery was performed through a transverse 
supra-pubic incision in 8 cases (Table 2). Three of them 
had simple cysts (S) with diameters 57 mm, 60 mm and 
85 mm. Abdominal distension was present in two in-
fants. These uncomplicated cysts allowed total or subto-

tal excision and conservation of most of the laminated 
ovarian parenchyma. The histological exa- mination of 
all specimens showed ovarian cysts of functional origin. 
The operation revealed the absence of contra lateral 
ovary in one baby. Another 5 cases had complex (C) 
cysts, coloured dark brown, with diameter from 40 to 
80mm. Only one patient had signs of abdominal disten-
sion, intestinal obstruction and signs of RDS. They 
were operated on at the age of 3 days to 3 months. The 
surgery in one patient was done at the age of 10 months 
because the parents’ consent  had not been obtained be-
fore; during that period there were no complications nor 
a decrease in the diameter of cyst. Ovarian torsion by 
720º was found in two newborns. Detorsion and cyst 
extirpation and ooforectomy with salpingectomy to-
gether with intramural excision of the intramural part of 
the oviduct were done. Auto amputation was verified in 
three cases. One cyst, set behind the bladder, was found 
to be free. The other was connected to the opposite adn-
exa. In both cases, residues of fallopian tubes were 
present after torsion and auto amputation. During the 
surgery, the cysts were removed, with complete resec-
tion of the tubal stump, which was done in order to re-
duce the risk of ectopic pregnancy in the future. In the 
third infant we found auto amputation, cyst of the right 
ovary was fixed to the mesentery and the terminal ile-
um, leading to the complete ischemia of intestinal 
length of 15 mm. Therefore, in addition to removing the 
cyst, we made resection of ischemic bowel and anasto-
mosis as well. Anastomotic and wound dehiscence, 
peritonitis and sepsis complicated the postoperative re-
covery significantly in this patient. Histological exper-
tise of all five complex cysts indicated the hemorrhagic 
ovarian infarction, with more or less present calcifica-
tion, without distinguishing the presence of ovarian tis-
sue. Clinical and ultrasonographic follow up of these 
patients over the next 3 years, at the most, showed no 
additional complications, but with the presence of a 
visible scar.

Table 2. Ovarian cysts treated by surgery - laparotomy
Tabela 2. Ovarijalne ciste lečene hirurški - laparotomijom

No
Broj

US*-appearance           
US-slika                  

US-size (mm)            
US-veličina (mm)                

Clinical  signs                         
Klinički simptomi        

Age (days)                  
Uzrast (dani)           

Operative finding – Procedure
Operativni nalaz – Procedura 

1. Simple 85
Abdominal distension
Distenzija abdomena

2
Cystectomy right and left ovary undeveloped
Cistektomija desno i agenezija jajnika levo

2. Simple 57 No/Ne 11 Cystectomy left/Cistektomija levo
3 Simple 60 Abdominal distension/Distenzija abdomena 2 Cystectomy left/Cistektomija levo

4. Complex 80
Abdominal distension. Intestinal obstruction, 
RDS**/Distenzija abdomena,Intestinalna op-

strukcija, RDS
3

Auto amputation right, extirpation, ileum resection, anasto-
mosis/Autoamputacija desno, ekstirpacija, resekcija ileu-

ma, anastomoza

5. Complex 55
No
Ne

6
Torsion left, Salpingo-oophorectomy
Torzija levo, Salpingo-ooforektomija

6. Complex 40
No
Ne

10 months
10 meseci

Auto amputation left, retrovesical, extirpation
Autoamputacija levo, retrovezikalno, ekstirpacija

7. Complex 55
No
Ne

3 months
3 meseca

Auto amputation left, connected with right adnexa, extirpa-
tion/Autoamputacija levo, vezana za desni jajovod, ekstir-

pacija

8. Complex 55
No
Ne

30
Torsion left, Salpingo-oophorectomy
Torzija levo, Salpingo-ooforektomija

*  US –  Ultrasonography/ultrasonografija; **RDS – Respiratory distress syndrome/respiratorni distres sindrom

Abbreviations
US	 – ultrasonography
GW	 – gestation week
RDS	 – respiratory distress syndrome
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Laparoscopic approach was performed in five 
patients (Table 3). There were three simple cysts (S), 
55, 100 and 102 mm. All were operated during the 
first days of life. Aspiration, fenestration or deroofing 
and video-assisted, transparietal total or subtotal ex-
cision of the cyst with maximum preservation of ovar-
ian tissue were performed in all these patients. All 
simple cysts belonged to the group of follicular cysts. 

Video-assisted adnexectomy was performed in 
one patient, because of auto amputation of the fallopi-
an tubes and cyst of the left ovary. A brown cyst was 
found in the right lower quadrant, connected to the 
coecum with the adhesions. After adhesiolysis and re-
moval of cysts, the tubal abutment was completely re-
sected. In another patient, who had a complex cyst, 
we found a cyst torsion of the left ovary, the presence 
of small amounts of greenish content in the abdomi-
nal cavity and adhesions to the surrounding organs. 
Detorsion and video-assisted cystectomy was done. 
Histological findings in these two children spoke in 
favour of hemorrhagic infarction, with no ovarian tis-
sue present. The postoperative course in all laparo-
scopically operated patients was normal and their 
hospitalization was relatively short, uncomplicated. 
We followed them up for two years. The scars on the 
skin are practically invisible.  

Discussion

Prenatal ultrasound scans now show many fetal 
ovarian cysts, with an incidence of 34% found in still-
births. The etiology of these cysts is thought to be the 
consequence of maternal gonadotropin stimulation 
delivered through the placenta to the fetus. Due to a  
decrease in hormonal stimulation that occurs after 
birth, regression of simple cysts can be seen. There-
fore, some authors use this conservative method in 
treating even larger cysts [2,14,15]. Simple ovarian 
cysts smaller than 40mm can be safely observed, their 
resolution can be followed by US examinations and 
the policy ‘wait and see’ can be applied. However,  
this was not the case presented in this study. 

Complications of prenatal and postnatal ovarian 
cysts are rather frequent and their incidence ranges be-
tween 36% and 71% [16,17]. In our study, this inci-
dence is a little higher than 50%, which corresponds to 
the data found in literature. A complication such as an 
auto amputation of ovarian cysts in infants under 1 
year of age is extremely rare [18,19], although in our 

series of 13 patients, auto amputation happened in 4 
cases. Torsion is the most common complication be-
cause the newborn ovary has a long pedicle. Torsion is 
more common in larger cysts, exceeding 40 mm, when 
surgical treatment is indicated [12]. The outcome of 
torsion may appear as adhesion of necrotic ovary to the 
bowel or other organs, with possible intestinal obstruc-
tion, which was found in one of our patients. These and 
other complications, such as intestinal perforation, 
peritonitis or urinary obstruction, not only justify but 
require surgical treatment for all complex ovarian 
cysts, of all sizes, which was and still is our current 
protocol. Torsion has been observed to occur more fre-
quently during fetal life than postnatally. For this rea-
son, prenatal aspiration of these cysts has been used as 
a prevention by some authors [11]. However, as hormo-
nal effect is still present during the antenatal life, the 
efficacy of these aspirations as a treatment has not 
been proved yet [20,21]. Therefore, our patients were 
not treated antenatally by cyst aspiration.

The most suitable management of ovarian cysts 
during the neonatal life is still an issue widely debat-
ed. Some surgeons still do echo-guided transparietal 
cyst puncturing as an alternative to surgery, without 
any complications [8,15,22]. According to others, 
these punctures should not be done because of a high-
er  possibility of cyst refilling, leaking of its content 
and the resulting peritonitis, and also due to the dan-
ger of wrong or „blind” puncture which can have fatal 
outcome [23]. In addition, since echography cannot 
establish whether the lesion is benign or malignant, it 
is never advisable to puncture a cyst prior to the visu-
al examination; therefore, we have not done that [17].

Until recently, most authors recommended the 
traditional surgery via an open lower abdominal 
laparotomy in patients with ovarian cysts, which is 
also presented in results section of our study.  Some 
works have been published showing a safe and defi-
nite treatment of ovarian cysts larger than 40mm by 
minimal invasive laparotomy and principle ”catch 
and suck” [24,25]. We did not use this technique in 
treating our patients in this study.

More recent studies have described the use of lapar-
oscopy in treatment of ovarian cysts [9,15,17,19,26], and 
this method is mentioned in the second part of our 
study.  The major advantage of laparoscopy is the pos-
sibility to examine the cyst much better, which is cru-
cial for the evaluation of lesion. Furthermore, this 
method also enables the examination of the entire ab-

Table 3. Laparoscopic management of ovarian cyst in five neonates
Tabela 3. Laparoskopsko lečenje ovarijalnih cista kod petoro novorođenčadi

No
Broj

US*–appearance
US – slika

US– size(mm)
US – veličina (mm)

Clinical  signs
Klinički simptomi

Age (days)
Uzrast (dani)

Operative finding – Procedure
Operativni nalaz – Procedura

1. Simple 55 No/Ne 14 ”Deroofing”, VAE** of  cyst, left/VAE ciste levo
2. Simple 100 Abdominal distension/Distenzija abdomena 3 ”Deroofing”, VAE** of cyst, right/VAE ciste desno
3. Simple 102 Abdominal distension/Distenzija abdomena 5 ”Deroofing”, VAE**of cyst, left/VAE ciste levo

4. Complex 29
No
Ne

17
Auto-amputation left, VA*** adnexectomy
Autoamputacija levo, VA adneksektomija

5. Complex 60 Abdominal distension/Distenzija abdomena 4 Torsion left, VAE of cyst/Torzija levo, VAE ciste

* US – ultrasonography/ ultrasonografija; **  VAE – video assisted excision /video asistirana ekscizija; ***  VA – video assisted/ video asistirana 
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dominal cavity and all its organs. Owing to the techno-
logical development which has resulted in a very small 
size of instruments, a really minimally invasive sur-
gery can be done using trocar and instruments with di-
ameter of only 1.7 mm, 3 mm and 5 mm, at the most. 
Intraperitoneal cystectomy is a method of choice, 
whenever it is possible with preservation of the ovarian 
tissue. In cases when dissection is difficult, transpari-
etal cystectomy or excision of cyst can be done. We of-
ten used this method as the so called ”video assisted” 
procedure after aspiration and fenestration (”deroof-
ing”). Contrary to open surgical procedures, laparo-
scopic treatment of ovarian cysts ends in only three 
punctiform scars, which give a satisfactory cosmetic 
appearance for the entire life. Formation of adhesions 
and a danger of developing life threatening complica-
tions, which can result from a conservative treatment, 
do not occur when minimally invasive surgical tech-
niques, such as laparoscopy or classical laparotomy, are 
performed [11,27-29]. The postoperative follow up for 

three years, at the most, did not show complications of 
any kind.

Conclusion
 
The choice of the method of treatment depends on 

the size and ultrasonographic appearance of the cyst. 
In order to achieve the optimal ovarian preservation 
and prevention of complications, surgery is justified in 
cases of simple cysts larger than 40 mm, and all com-
plex cysts, because it allows a definitive diagnosis, 
evaluation of the condition of the ovary, the separation 
of inflammatory adhesions, removal of ovarian cysts 
and ovarian detorsion, as it has been confirmed by our 
study.

We conclude that laparoscopic technique, contrary 
to the traditional laparotomy, is safe and reliable for 
treatment of ovarian cysts in the neonatal period. 
Laparoscopy is a minimally invasive procedure with 
excellent cosmetic results.
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Sažetak

Ključne reči: Ovarijalna cista; Novorođenče; Odojče; Laparoskopija; Laparotomija; Prenatalna dijagnostika; Prenatalna ultrasono-
grafija; Oboljenja novorođenčeta + hirurgija; Žensko

Uvod
Za sada nema jedinstvenog stava o optimalnom lečenju neonatal-
nih jednostavnih ovarijalnih cista većih od 40 mm i komplikova-
nih, bilo koje veličine. Autori prikazuju hirurško lečenje ovakvih 
cista putem klasične laparotomije i laparoskopskim pristupom.     
Material i metode
Studija je uključila 13 novorođenčadi i odojčadi, koja su hirurški 
lečena zbog postojanja 6 jednostavnih i 7 komplikovanih cista. 
Veličina cista bila je u opsegu od 29 do 102 mm. Uzrast dece se 
kretao između 2 dana i 10 meseci. Laparotomija je urađena kod 
8 pacijenata, a kod 5 je primenjena laparoskopska procedura.  
Rezultati
Preoperativna ultrasonografska diagnoza bila je potvrđena kod 
svih operisanih beba. U grupi laparotomiranih koju je činilo 8 pa-
cijenata, 3 je imalo jednostavne ciste i kod njih je izvedena cistek-
tomija uz maksimalnu prezervaciju ovarijalnog tkiva. Kod preo-

stalih 5 je verifikovana ovarijalna torzija, od kojih se kod 3 bebe 
radilo o autoamputaciji. Tokom operacije, slobodne autoamputi-
rane ciste su uklonjene iz abdomena. Kod druga dva pacijenta sa 
torkviranim adneksama morla je da se uradi salpingooforektomi-
ja. Laparoskopski tretman je primenjen kod 5 novorođenčadi. Vi-
deo asistirana cistektomija je izvedena kod 3 jednostavne ciste i 
jedne komplikovane sa torzijom. Video asistirana adneksektomija 
bila je neophodna u jednom slučaju sa autoamputiranom cistom. 
Zaključak
Ultrasonografija je metoda izbora u dijagnostici neonatalnih 
ovarijalnih cista. Naša studija pokazuje da visok rizik od gubit-
ka ovarijuma potvrđuje neophodnost hirurškog tretmana neona-
talnih jednostavnih cista većih od 40 mm i svih komplikovanih 
cista. U odnosu na klasičnu laparotomiju, laparoskopija nudi 
jednako siguran i koristan način lečenja ovarijalnih cista ali sa 
boljim estetskim rezultatima.
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Uvod

Helicobacter pylori (HP) je bakterija koja je u žiži 
interesovanja gastroenterologa i onkologa celog sveta, 
s ozirom na činjenicu da je dokazan njen neposredni 
uticaj na nastajanje akutnog i hroničnog gastritisa, ul-
kusne bolesti, Mucosa Associated Lymphoid Tissue 
(MALT) limfoma i karcinoma želuca. Detekcija ove 
bakterije i njena eradikacija su neizostavni u algori-
tmu ispitivanja i lečenja oboljenja gastroduodenuma. 

Bakterija sadrži čitav niz enzima i toksina, koji joj 
omogućuju da preživi u kiseloj sredini i ošteti sluznicu 
na kojoj se nalazi. Od enzima najvažniji su ureaza (ra-
zlaže ureu na amonijak i C02), proteoalitički enzimi, 
metabolički enzimi (za aerobne i anaerobne uslove), 
toksični enzimi (fosfolipaza A-2 i C, alkohol dehidroge-
neza), kao i enzimi katalaza i dismutaza koji neutrališu 
slobodne radikale. Glavni površinski antigen i endotok-
sin je lipopolisaharid, koji utiče na izgled kolonije ove 
bakterije (grube R ili glatke S kolonije). Oko 50% bak-
terija stvara vakuolizirajući egzotoksin (Vac-A) koji 
smanjuje viskoznost mukusa i dovodi do metaboličkih 
promena u epitelnim ćelijama. Analizom DNK bakteri-
je otkriven je genom sa oko 20 gena (Cag-A odnosno 
Cytotoxin Assotiated Gene), koji dovodi do intenzivnog 
inflamatornog odgovora domaćina. Konačno HP infek-
cija dovodi do inflamacije mukoze, nagomilavanja ćeli-
ja upale i njihovog patološkog dejstva na mukozu želu-
ca. Pomenuta bakterija može da dovedei do antralnog 
hroničnog gastritisa i duodenalnog ulkusa, zatim do 
hroničnog aktivnog gastritisa i ventrikularnog ulkusa, 
potom do limfocitno-proliferativnog gastritsa i MALT 
limfoma i konačno do hroničnog atrofičnog gastritisa i 

karcinoma želuca [1,2]. Svetska zdravstvena organizaci-
ja je l994. godine stavila HP na listu karcinogena prvog 
reda za nastanak karcinoma želuca. 

Cilj rada je da se utvrdi korelacija između pozi-
tivnog imunološkog testa, brzog ureaza testa i pato-
histološkog nalaza u detekciji HP infekcije sluznice 
želuca. U tu svrhu ispitana je grupa od 250 ispitani-
ka, kojima je urađena endoskopija u Kabinetu za ga-
stroentrologiju Internog odeljenja Opšte bolnice u 
Senti, a koji su svi bili pozitivni na HP infekciju na 
serološkom testu. 

Materijal i metode

U radu je obrađeno ukupno 250 ispitanika, kojima 
je urađena endoskopija i brzi ureaza test (BUT). Imu-
nološki test na HP po metodi Enzyme Linked Fluo-
rescent (ELFA) tehnike pomoću Vidas aparata (detek-
cija antitela iz grupe IgG) rađen je takođe kod svih 
250 obolelih u Mikrobiološkoj službi Bolnice u Senti.

Vidas Hp IgG je automatizovan kvalitativni i 
kvantitativni test, koji služi za otkrivanje IgG antite-
la na Helicobacter pylori u humanom serumu ili 
plazmi (EDTA) koristeći Enzime Linked Fluorscent 
Assay (ELFA) tehniku (Enzime Linked Fluoroscent 
„VIDAS Hp Assay” proizvođača Bi-Merieux, Ma-
rey-France). Imunološki test je svakako pomoć u di-
jagnostici infekcije ovom bakterijom kod odrasle po-
pulacije sa simptomima oboljenja gastroduodenuma. 
Princip analize se sastoji u povezivanju dvostruke 
enzimske imunološke probe sa finalnom fluorescen-
tnom detekcijom (ELFA). Interpretacija rezultata je 
sledeća:

Opšta bolnica „Dr Gere Ištvan” Senta	 Stručni članak
Služba za unutrašnje bolesti1	 Professional article
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–– TV < 0,75	negativan nalaz,
–– 0,75 < TV < l,00 granična vrednost,
–– TV > l,00	pozitivan nalaz.

Brzi ureza test služi za otkrivanje enzima ureaze 
bakterije HP prisutne u bioptičkom materijalu želudačne 
mukoze. Korišćen je set za BUT proizvođača Cambrid-
ge Life Sciences iz Engleske. Ureaza Hp test se sastoji od 
kasete od dve posude, koje sadrže ureu, crveni fenol i 
puferske soli u obliku tableta i amp. pufera. Ukoliko je 
enzim prisutan u bioptatu dolazi do povećanja pH vred-
nosti, što će prouzrokovati promenu žute boje u ljubiča-
stu, kada je test pozitivan. 

Nakon endoskopskog pregleda i ciljane biopsije slu-
zokože jednjaka, želuca i duodenuma - bioptat je u boči-
ci sa formalinom isti dan dostavljen Patomorfološkoj 
službi Bolnice u Senti. Biopsije su rađene klasičnim bi-
opterima firme Fujinone i 2 isečka sluzokože antruma 
želuca i 2 isečka sluzokože korpusa želuca su uloženi u 
posebne bočice. Ukoliko je rađen i brzi ureaza test, još 
po jedan isečak sluzokože antruma i korpusa je uložen 
u posebne komorice seta za BUT. Bioptički materijal je 
obrađen, a zatim su kalupi rezani ručnim erbotomom, 
potom su napravljeni histološki preparati, bojeni po me-
todi Giemsa (modifikovana metoda, gde je fiksacija ra-
đena 10% neutralnim formalinom, a parafinski rezovi 
su do 6 mikrona; korišćen je 2% Giemsa rastvor u de-
stilovanoj vodi). 

Dobijeni rezultati su statistički obrađeni, izračunati 
su procenti (%), aritmetička sredina (x–), kao i koefici-
jent korelacije (r) a podaci su testirani t-testom. 

Rezultati

Endoskopija je urađena kod ukupno 250 ispitanika, 
koji su imali pozitivan imunološki test na HP. Što se 
polne strukture tiče, bilo je l27 žena, što čini 50,8% svih 
slučajeva i l23 muškarca, odnosno 48,2% ispitanika. 
Starosna struktura obolelih ukazuje da je najviše pacije-
nata bilo u dobnim grupama 60-69 i to 66 ispitanika, 
što čini 26,4% slučajeva, zatim 70-79 godina sa 57 bole-
snika odnosno 22,8%, konačno 50-59 godina, gde je 
evidentirano 47 ispitanika odnosno l9%. Endoskopski, 
kod svih 250 ispitanika hronični gastritis je bio glavna 
dijagnoza i verifikovan je u 100% svih slučajeva (Slika 
1). Osim toga, endoskopija je verifikovala dodatne pro-
mene na sluzokoži jednjaka želuca i dvanaestopalačnog 
creva, koje su udružene sa hroničnim gastritisom: 

–– hronični ezofagitis kod 4 bolesnika (l,6%);  
–– hronični duodenitis kod 53 pacijenta (2l,2%); 
–– ulkus želuca kod 30 obolelih (l2%);  
–– ulkus bulbusa duodenuma kod l8 bolesnika 

(7,2%); 
–– polipi želuca kod 4 obolela (l,6%);

–– l polip duodenuma (0,4%);
–– maligni tumori želuca kod 9 bolesnika (3,6%); 
–– maligni tumor jednjaka kod l pacijenta (0,4%);
–– nalaz proširenih vena jednjaka kod 7 obolelih 

(2,8%);
–– sindrom Mallory Weiss kod 3 bolesnika (l,2%); 
–– GERB kod 36 obolelih (l4,4%). 

Tabela 1 prikazuje endoskopski nalaz pacijenata 
sa hroničnom gastritisom. 

Što se duodenitisa tiče, takođe je bilo najviše is-
pitanika sa eritematoznim promenama sluzokože (53 
obolela, odnosno 2l,2%). Erozivni duodenitis (ravne 
erozije) je nalaz gastroenterologa kod 35 bolesnika, 
što čini l4% posmatrane grupe. 

Patohistološkim pregledom kod svih 250 pacije-
nata je potvrđena dijagnoza hroničnog gastritisa 
(l00%). Osim toga, patolog verifikuje sledeće dodatne 
nalaze, koji su udruženi sa hroničnim gastritisom:

–– hronični duodenitis kod 48 bolesnika (l9,2%);
–– hronični ezofagitis kod 26 obolelih, odnosno 

kod l0,4% svih ispitanika;
–– ulkus želuca kod 30 ispitanika (l2%);
–– MALT limfom kod 3 bolesnika, odnosno u 

l,2% svih slučajeva;

Skraćenice
BUT	 – brzi ureaza test
GERB	 – gastroezofagealna refluksna bolest
ELFA	 – Enzime Linked Fluorscent Assay
HLO	 – Helicobacter Like Organism
Hp	 – Helicobacter pylori
MALT	 – Mucosa Associated Lymphoid Tissuue
PPB	 – blokator protonske pumpe

Slika 1. Helicobacter pylori pozitivni hronični gastritis - orgi-
nalni histološki preparat (Giemsa, x 1 000)
Fig. 1. Helicobacter pylori positive gastritis - original histologi-
cal preparation (Giemsa, x 1000)

Tabela 1. Detaljniji prikaz endoskopskog nalaza hroničnog gastritisa 
Table 1. Details of chronic gastritis endoscopic finding
Endoskopski nalaz
Endoscopic finding

Broj bolesnika
No of patients

%

Eritematozni gastritis/Erythematous gastritis 182 72,80
Erozivni gastritis (ravne erozije)
Erosive gastritis (flat erosions)

26 10,40

Erozivni gastritis (uzdignute erozije)
Erosive gastritis (elevated erosions)

11 4,40

Atrofični gastritis/Atrophic gastritis 16 6,40
Hemoragijski gastritis/Hemorrhagic gastritis 9 3,60
Gastritis sa hiperplazijom nabora
Gastritis with hyperplasia of folds

6 2,40

Ukupno endoskopiranih ispitanika
Total number of endoscopies 250 100,00
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–– adenokarcinom želuca kod 9 pacijenata (3,6% 
od svih ispitanika);
–– tubularni adenom želuca kod 3 obolela (l,2%);
–– tubularni adenom gastera sa displazijom kod l 

bolesnika, što čini 0,4%;
–– planocelularni karcinom jednjaka kod l obole-

log, odnosno kod 0,4% svih ispitanika.
Tabela 2 prikazuje patohistološke nalaze kod pa-

cijenata sa hroničnim gastritisom.

Pozitivan imunološki test na HP je bio nalaz kod 
svih 250 ispitanika, što čini l00% posmatrane grupe, sa 
srednjom vrednošću TV (x–=3,8). Brzi ureza test je ra-
đen takođe kod svih 250 ispitanika. Pozitivan nalaz je 
bio kod 95 obolelih (38%). Negativan test je bio nalaz 
kod  l55 pacijenata, što čini 62% svih slučajeva. 

Što se tiče patohistološke ekspertize na Helico-
bacter Like Organism (HLO), pozitivan nalaz je pot-
pisao patolog za l05 ispitanika, što čini 42% svih 
slučajeva. Negativan nalaz je bio kod l45 pacijenata 
odnosno kod 58% ispitanika. Pomenuti nalazi su pri-
kazani u Tabeli 3.

Zatim su u odnosu na patohistološku analizu na 
HLO (kao „zlatni standard”) izračunati specifično-
sti, senzitivnost i prediktivnost za imunološki test i 
brzi ureaza test.

Takođe u odnosu na patohistološku ekspertizu izra-
čunat je koeficijent korelacije za brzi ureaza test i imu-
nološki test na HP. Imunološki test je bio pozitivan u 
svim slučajevima i nije u korelaciji ni sa jednim testom i 
ne zavisi od njih. Upoređeni su samo nalazi brzog urea-
za testa i histološkog testa na HLO. Korelacija između 

testova je r=0,927589261, a nakon t-testa dobijena je t-
vrednost od t=36,96593 (p=0,0001 za Df=248). Na 
osnovu toga možemo zaključiti da je izračunati koefici-
jent korelacije statistički veoma značajan (p<0,01).

Diskusija

Ako uporedimo dobijene rezultate sa podacima iz 
nama dostupne literature izdvajamo mišljenje Krstić 
M., koji za optimalnu invazivnu dijagnostiku Hp in-
fekcije predlaže: multiple biopsije sluznice antruma i 
korpusa želuca sa histološkim pregledom uz još je-
dan test (BUT ili kultura bakterije). Za minimum in-
vazione dijagnostike infekcije ovom bakterijom autor 
predlaže: BUT sa po jednim bioptatom antruma i 
korpusa želuca. Za optimum neinvazivne dijagnosti-
ke sugeriše: urea izdisajni test ili fekalni antigen test 
a imunološki test na HP samo u kombinaciji sa pret-
hodnim testovima. Isti autor navodi i senzitivnost i 
specifičnost za sledeće dijagnostičke testove: histo-
loški test na HLO (senistivnost 88-95%, specifičnost 
90-95%), brzi ureaza test (senzitivnost 90-95%, spe-
cifičnost 85-90%), imunološki – Elisa test (senzitiv-
nost 80-90%, specifičnost 80-95%) i neElisa serolo-
gija (senzitivnost 60-85%, specifičnost 70-85%) [4]. 
Viara D. u rezultatima studije na 1 000 pacijenta sa 
dispepsijom upoređuje BUT i fekalni antigen test sa 
histološkim nalazom (nakon 1 min, 5 min, i 60 min.) 
i ističe za BUT senzitivnost 90,3%; 94,5% i 96,2%, a 
specifičnost čak i do 100% [5]. Autor nalazi i dobru 
korelaciju između antigen fekalnog testa i histološ-
kog testa. Berry V. objavljuje svoje rezultate histološ-
kog testa i BUT-a na 320 pacijenta obolelih od ulkusa 
želuca [6]. Brzi ureaza test bio je pozitivan kod 33 obo-
lela (10,9%), a histološki nalaz na HLO je bio pozitivan 
kod 25 pacijenta (8,3%). Autor ističe senzitivnost za 
BUT 90-95%. Really T. G. komparira Elisa imunološki 
test iz krvi i salive u odnosu na histološki test (kao 
„zlatni standard”) kod 300 ispitanika [7]. Elisa test iz 
krvi je bio pozitivan kod 137 pacijenta (46%) sa senzi-
tivnošću od 85% i specifičnošću od 78%. Elisa test iz 
salive je bio pozitivan kod 120 bolesnika (40%) gde je 
senzitivnost 84%, a specifičnost 70%. Milosavljević T. 
u zaključku o invazivnim i neinvazivnim dijagnostič-
kim metodama za detekciju HP infekcije ističe: „Ureaza 

Tabela 2. Detaljniji prikaz endoskopskog nalaza hroničnog gastritisa
Table 2. Details of chronic gastritis endoscopic finding

Patohistološki nalaz
Pathohistological finding

Broj ispitanika
No of patients

%

Gastritis chronica superfitialis 83 33,20
Gastritis chr. superfitialis cum atrophia mucosae 
antralis

40 16

Pangastritis atrophicans 29 11,60
Gastritis chronica antralis 39 15,60
Gastritis chronica atrophicans antralis 37 14,80
Autoimuni gastritis/Auto-immune gastritis 12 4,80
Posledica ranijeg gastritisa
Resulting from previous gastritis

10 4

Ukupno ispitanika/Total number of patients 250 100

Tabela 3. Prikaz nalaza brzog ureaza testa i patohistološkog na-
laza na HLO
Table 3. Patohistological HLO and Rapid urease finding  

Brzi ureaza test
Rapid urease test

Histološki nalaz na HLO
HLO histological finding

Nalaz
Finding

Br. bolesnika
No of patients

%
Nalaz

Finding
Br. bolesnika
No of patients

%

Pozitivan
Positive

95 38
Pozitivan
Positive

105 42

Negativan
Negative

155 62
Negativan
Negative

145 58

Tabela 4. Senzitivnost, specifičnost i prediktivnost imunološkog 
testa na Helicobacter pylori i brzog ureaza testa
Table 4. Sensitivity, specificity and predictability of immuno-se-
rological Helicobacter pylori test and rapid urease test

Imunološki test na 
Helicobacter pylori (%)
Immunological test for 
Helicobacter pylori (%)

Brzi ureaza 
test (%)

Rapid urease 
test (%)

Senzitivnost/Sensitivity 100 90
Specifičnost/Specificity 0 100
Sveukupna tačnost/Overall accuracy 42 96
Pozitivna prediktivna vrednost
Positive predictive value

42 100

Negativna prediktivna vrednost
Negative predictive value

0 93,5
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izdisajni test C 13 (senzitivnost 90-95%, specifičnost 90 
do 100%). BUT (senzitivnost 90-98%, specifičnost 
95%). Histološki test (senzitivnost 95-99%, specifičnost 
89-98%). Serologija (senzitivnost 05%, specifičnost 85-
90%). PCR (senzitivnost 94%, specifičnost 100%) [1].” 
Viara D. u svom radu navodi detaljno sve imunološke 
testove na HP i testira i zdrave osobe (davaoce krvi) i 
bolesne osobe (NUD, ulkusna bolest, karcinom želuca i 
vangastrični karcinom) [8]. Autor u zaključku navodi da 
uloga ovih testova tek treba da se definiše. On ih predla-
že kao skrining proceduru, koja može da redukuje broj 
endoskopskih pregleda. Autor ih ne predlaže za praće-
nje efekta eradikacione terapije pomenute bakterije. Du-
ggan A. analizira testiranje pacijenata na HP u primar-
noj zdravstvenoj zaštiti pacijenata sa dijagnozom dis-
pepsije [9]. Ona poredi histološki test (kao „zlatni stan-
dard”), Elisa test i Flex-Sure test (senzitivnost 92% i 
specifičnost 83-97%). Ukupno je testirano 762 pacijena-
ta i autor ukazuje da postoji dobra korelacija između 
Flex-Sure testa i histologije (p>0,0001). Deleney B. u 
svom radu, gde je prikazao rezultate ispitivanja na 343 
pacijenata sa dispepsijom i gde je njih 100 bilo pozitivno 

(testirani su ureaza izdisajnim testom C 13) [10]. Autor 
je zatim lečio 2 grupe pacijenata sa PPB i placebom. On 
ističe pojedinačne cene za različite dijagnostičke metode 
(gde je najskuplji ureaza izdisajni test, a najjeftiniji sero-
loški test, dok je histološki test, po ceni, između njih). 

Zaključak

Upoređivanjem patohistoloških nalaza, brzog 
ureaza testa i imunološkog testa na Helicobacter 
pylori  izvode se sledeći zaključci: 

Za optimalnu dijagnostiku Helicobacter pylori 
infekcije najmerodavnija je invazivna dijagnostika 
sa multiplim biopsijama iz više mesta u antrumu i 
korpusu  želuca, sa patohistološkim pregledom uze-
tog materijala uz brzi ureaza test;

Imunološki Elisa test, iako je najmanje invazivan 
i najjeftiniji, pokazao se kao niskospecifičan test, te 
se stoga ne preporučuje čak ni za praćenje eradikaci-
je Helicobacter pylori infekcije;

Koeficijent korelacije između patohistološkog testa 
i brozog ureaza testa statistički je veoma značajan. 
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Summary

Introduction
Helicobacter pylori is a bacterium that has been in the limelight of 
gastroenterologists and oncologists worldwide since its immediate 
effect on the development of gastritis, ulcer disease, mucosa-associ-
ated lymphoid tissue lymphoma and gastric cancer was proved. The 
aim of this study was to determine the correlation between the posi-
tive immunological test, rapid urease test and pathohistological 
finding in detecting Helicobacter pylori infection of the gastric mu-
cosa. 
Material and Methods
This retrospective study included 250 endoscopic findings of sub-
jects having undergone endoscopy in the first half of 2010 at the 
Ward of Gastroenterology, Department of Internal Diseases, Hos-
pital in Senta. The endoscopy procedure was performed by Fujinon 
endoscopes and the fast urease test was done by the Cambridge Life 
Science set from England. The immunological test was carried out 
by the Vidas apparatus applying the Enzyme-Linked Fluorescent 
Assay (ELFA) technique and the staining for the pathohistological 
analysis was done by the modified Giemsa method.

Results
The paper presents the results obtained by endoscopic examina-
tion of a group of 250 patients performed at the Ward of Gastro-
enterology, Department of Internal Diseases, Hospital in Senta. 
The endoscopic findings were the first to be analyzed then the 
rapid urease test findings, which showed that 95 (38%) patients 
were positive and 155 (62%) patients were negative; whereas the 
immunologic test for Helicobacter pylori was positive in all 250 
patients (100%). The histological test for Helicobacter-Like Or-
ganism was positive in 105 subjects (42%), whereas it was nega-
tive in 145 patients, that being 58% of all the cases. Sensitivity, 
specificity and predictability of the serological test and the rapid 
urease test were calculated according to the pathohistological 
finding as the ”gold standard” and they were found to be: sensi-
tivity 100% and specificity 0% for the serological test and sensi-
tivity 90% and specificity 100% for the rapid urease test. The 
immunologic test was not correlated with other findings, and 
there was a high level of correlation between the rapid urease 
test and histological test (r=0.927589261). The t-test was calcu-
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lated to be 36.16513; p=0.0001; that indicating that the correla-
tion coefficient was statistically significant (p>0.01). 
Discussion
The obtained results were compared with the data found in the 
available literature sources.

Conclusion
It can be concluded that the most competent technique for the 
optimal diagnosis of Helicobacter pylori infection is the invasive 
one with the pathohistological examination of bioptates together 
with the rapid urease test.

Rad je primljen 31. XII 200.
Prihvaćen za štampu 7. II 2011.
BIBLID.0025-8105:(2011):LXIV:7-8:413-417. 
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Uvod

Sekvestrirana hernijacija lumbalnog diskusa re-
zultat je delovanja snažnih biomehaničkih sila na 
lumbosakralni segment kičme [1]. Većina simpto-
matskih hernijacija javlja se u posterolateralnom 
smeru s mogućnošću migriranja sekvestra kranijal-
no ili kaudalno [2]. Migracija u zadnji epiduralni 
prostor vrlo je retka pojava zahvaljujući posebnoj 
anatomskoj strukturi [2-4] i uvek je praćena ozbilj-
nom kliničkom slikom [5].

U ovom radu smo prikazali pacijenta sa klinič-
kom slikom sindroma kaude ekvine uzrokovanim 
dorzalnom protruzijom intervertebralnog diskusa.

Prikaz slučaja

Pacijent starosti 53 godine primljen je na odeljenje 
neurologije radi slabosti u nogama i otežanog mokre-
nja. Odranije je na antiepileptičnoj terapiji i poznat je 
kao hronični alkoholičar. Tegobe su započele tri dana 
ranije bolovima u krstima sa iradijacijom u obe noge 
praćenim parestezijama, a dan pred hospitalizaciju 
osetio je slabost u nogama, uz nemogućnost izmokra-
vanja. U neurološkom nalazu evidentirana je parapa-
reza sa hipotonijom muskulature, ugašeni refleksi na 
donjim ekstremitetima, hipoestezije u dermatomima 
L5 i S1 desno, te retencija urina. 

Elektromioneurografija (EMNG) donjih ekstre-
miteta pokazala je znake toksične polineuropatije i 
leziju korena L4, L5 i S1 obostrano i umerenu leziju 
korena L3 desno. 

Kompjuterizovana tomografija (CT) L/S kičme 
rađena je od L3 do S1 pršljena ne prikazujući prisu-
stvo operabilnog supstrata. 

Magnetna rezonancija (MRI) L/S kičme je poka-
zao ekstruziju intervertebralnog diskusa koji obu-
hvata duralnu vreću sa desne strane i migrira u za-
dnji epiduralni prostor komprimirajući je kranijalno 
do nivoa L1/L2 (slike 1 i 2).

Odmah po načinjenoj MRI dijagnostici (tri dana 
nakon pojave sindroma kaude ekvine), pacijent je 
podvrgnut operativnom zahvatu. Urađena je laminek-
tomija L2/L3 sa bilateralnom medijalnom fasetekto-
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Slika 1. MRI lumbalne kičme, T2 sekvenca, sagitalni presek
Kompresivna masa u zadnjem epiduralnom prostoru na nivou 
L2/L3
Fig. 1. MRI of the lumbar spine, T2 sequence, sagittal view.
Compressing mass in the posterior part of the epidural space at 
the L2/L3 level
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mijom. Intraoperativno se, već po odstranjenju ligg. 
flava, naišlo na prolabirani deo diskusa koji je odstra-
njen u dva veća komada. Nakon toga je postala eviden-
tna reekspanzija duralne vreće. Prikazala su se oba ko-
rena L3, a ispod desnog korena se vizuelizuje anularni 
defekt kroz koji je materijal diskusa prolabirao.

Rani postoperativni tok karakterisao je postepeni 
oporavak neurološkog deficita te je pacijent upućen 
na intenzivni fizikalni tretman. 

Godinu dana nakon operacije pacijent je samo-
stalno pokretan i uredno kontroliše sfinktere.

Diskusija

Sekvestirana hernijacija lumbalnog diskusa nastaje 
kao rezultat delovanja snažnih biomehaničkih sila na 
lumbosakralni segment kičme [1]. U ukupnom broju 
klinički manifestnih diskus hernija, slučajevi sa sekve-
stracijom zastupljeni su od 5 [1] do 29% [3]. Klinički 
manifestni sindrom kaude ekvine, kao najdramatičnija 
komplikacija, javlja se kod 2-3% operisanih lumbalnih 
diskus hernija [6]. Najčešće su hernijacije diskusa usme-
rene dorzalno i dorzolateralno u prednji epiduralni pro-
stor, a fragmentirani delovi diskusa obično migriraju 
bilo rostralno bilo kaudalno u jednakoj razmeri [7] što 
je uslovljeno specifičnom anatomskom strukturom, od-

nosno postojanjem zadnjeg ligamenta i njegovih veza 
[2,4]. Tipična lokalizacija fragmenta diskusa je u ven-
tralnom aspektu korena, ređe u njegovoj aksili, a vrlo 
retko u posteriornom duralnom prostoru [8] predstavlja-
jući sâm koren kao moćnu anatomsku barijeru. Objaš-
njenje za neuobičajenu dorzalnu migraciju fragmenta se 
može naći u blažim adhezijama između duralne vreće i 
fibroznog anulusa koje su rezultat ranijih, nesimptomat-
skih hernijacija diskusa što može da ubrza migraciju ka 
dorzalno [8]. Ukoliko je laceracija fibroznog anulusa lo-
cirana u lateralnom delu blizu pedikula, materijal dis-
kusa može da migrira duž medijalne strane pedikula la-
teralno i dorzalno u odnosu na duralnu vreću [8]. Retka 
pojava dorzalne lokalizacije sekvestra je evidentna uzi-
majući u obzir mali broj opisanih slučajeva u literaturi 
[4,5], a u eksperimentalnim modelima sekvestrirane 
protruzije Božića i saradnika čak se ni ne spominje [1]. 
Metoda izbora u dijagnostici sindroma kaude ekvine je 
MRI [4]. U slučaju ekstraduralne hernijacije, fragment 
diskusa se vizuelizuje kao hipointenzna masa na T1, 
odnosno blaže hiperintenzna na T2 [3,7]. U diferencijal-
noj dijagnozi prvenstveno dolazi u obzir apsces, hema-
tom ili ekstraduralni tumor.

U našem opisanom slučaju klinički razvoj bolesti je 
bio relativno brz. Započeo je bolovima i parestezijama 
da bi u nekoliko dana progredirao do težeg neurološkog 
deficita što je verovatno korespondiralo sa nastankom i 
migracijom sekvestra. EMNG nalaz je prvenstveno di-
jagnostikovao hronične neuropatske promene u vezi sa 
hroničnim alkoholizmom pacijenta nego svježe koje bi 
se očekivale s obzirom na obilan supstrat. CT analizom 
čak nije bio ni obuhvaćen  nivo lezije. MRI je i ovaj put 
opravdao svoj status metode izbora u dijagnostici spi-
nalne patologije prikazavši dorzalno pozicionirani ek-
strudat hipointenzan na T1, odnosno hiperintenzan na 
T2 što se uklapa u radiološke standarde [9]. Intraopera-
tivno je potvrđen dorzalni prolabirani fragment i nađen 
je defekt fibroznog anulusa u njegovom lateralnom as-
pektu što doprinosi opisanoj teoriji o mogućim razlozi-
ma dorzalne migracije sekvestra. Iako hirurška inter-
vencija nije usledila u preporučenom roku od 48 sati 
[10] po pojavi simptoma kompresije kaude ekvine, opo-
ravak je zadovoljavajući. Razlog kašnjenja je bio tehnič-
ke prirode.

Zaključak

Hernijacija intervertebralnog diskusa, sa sekve-
stracijom ili bez nje, čest je klinički entitet. Migracija 
sekvestra u dorzalni duralni prostor je izuzetno retka, 
ali uvek praćena teškom kliničkom slikom. U klinič-
kim slučajevima kompresije kaude ekvine, hitna ma-
gnetna rezonanacija kičme je metoda izbora gde god 
je to moguće izvesti kao i hirurška dekompresija.
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Slika 2. MRI lumbalne kičme, T2 sekvenca, aksijalni presek
Kompresivna masa u desnom lateralnom i zadnjem epiduralnom 
prostoru na nivou L2/L3
Fig 2. MRI of the lumbar spine, T2 sequence, axial view.
Compressing mass in the lateral and posterior part of the epidu-
ral space at the L2/L3 level
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Summary
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We have presented a case of rare dorsally sequestrated lumbar 
disc herniation manifesting as cauda equina syndrome. The pa-
tient was admitted to the Neurological Department of Canton 
Hospital Zenica due to urinary retention and weakness in both 

lower extremities. Magnetic resonance imaging showed a com-
pressing mass located in the dorsal extradural space at the L2-
L3 level. An extruded intervertebral disc was found intraopera-
tively. The decompression was followed by good recovery. 
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Uvod

Sifilis je bolest koja je promenila tok svetske isto-
rije. Od pojave prvih slučajeva sifilisa u XV veku u 
Evropi, ova bolest je tokom prošlosti bila predmet 
mnogih misterija i legendi. S obzirom na činjenicu 
da je u celom svetu kroz istoriju bolovao od ove bo-
lesti veliki broj vladara, vojskovođa i državnika, koji 
su donosili najvažnije odluke u vezi sa sudbinom na-
roda, za sifilis se može reći da je bio značajan za 
kreiranje i ishod pojedinih istorijskih događaja [1]. 

Do podataka u vezi sa obolevanjem vladara i dr-
žavnika od sifilisa kroz vekove je bilo jako teško do-
laziti jer se postojanje neke venerične bolesti kod njih 
uvek prikrivalo. Obavljanje državničkih funkcija to-
kom bolesti nije prestajalo, iako se u tom periodu pa-
cijentima uvek savetuje smanjenje svih aktivnosti. 
Ova činjenica je ponekad imala posledice zna sudbi-
ne određenih naroda i neke istorijske odluke [2].

Sifilis kao bolest

Sifilis je hronična polno prenosiva bolest koju 
izaziva bakterija Treponema pallidum. U preantibi-
otskoj eri to je bila najrasprostranjenija seksualno 
prenosiva bolest od koje je bolovao i umirao veliki 
broj ljudi. Danas, podaci Svetske zdravstvene orga-
nizacije ukazuju na postojanje oko 12 miliona novih 
slučajeva sifilisa godišnje [3]. 

Ukoliko se ne leči, sifilis je infekcija koja postu-
pno progredira kroz seriju kliničkih stadijuma i dugih 
perioda latentne infekcije. Postojanje tri različita sta-
dijuma bolesti definisao je prvi put francuski venero-
log Philippe Ricord 1838. godine u monografiji Traite 
des maladies veneriennes [4]. Primarna lezija kod si-
filisa označena je kao šankr i predstavlja ulceraciju 
koja je infektivna i koja spontano nestaje nakon neko-
liko nedelja. Sekundarni sifilis posledica je razmno-
žavanja diseminovanih treponema i karakteriše ga 
stvaranje lezija na koži i unutrašnjim organima. Terci-
jerni sifilis koji uključuje neurosifilis, kardiosifilis i 
gumatozni sifilis, najčešće nastaje nekoliko godina 
nakon inicijalne infekcije, a nastala ireverzibilna ošte-
ćenja posledica su autoimunih reakcija [5].

Poreklo sifilisa

Kakvo je poreklo sifilisa, i odakle je „stigao” u 
Evropu u XV veku? Postoje tri  teorije o poreklu ove 
bolesti – tzv. Kolumbova teorija, tzv. pre-Kolumbova 
teorija i tzv. evolutivna teorija [6]. Kolumbova teorija je 
najšire prihvaćena. Postojanje karakteristične perioste-
alne reakcije i promena na kostima karakterističnim za 
sifilis nađenim na ostacima skeleta u Dominikanskoj 
Republici gde je i u vreme kada se Kolumbo iskrcao na 
svom putu za otkrićem Novog sveta, ukazuju na mo-
gućnost da je ovaj istraživač na povratku iz Amerike 
doneo i sifilis kao bolest u Evropu (Kolumbova teorija) 
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Sažetak – Sifilis je bolest koja je promenila tok svetske istorije. To je seksualno prenosiva infekcija koju izaziva bakterija spiralnog 
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mnogih misterija i legendi. Smatra se da su je doneli Kolumbo i njegovi mornari iz Amerike na povratku u Evropu. Nakon toga, tokom 
istorije, za mnoge poznate ličnosti smatra se da su bolovale od sifilisa, poput političkih figura (Šarl VIII, kraljica Meri, Ekaterina Veli-
ka, Pavle I, Vladimir Lenjin), muzičara i književnika. Sifilis je hronično oboljenje, koje ako se ne leči prolazi kroz nekoliko stadijuma 
sa različitim manifestacijama na većem broju organa. Kongenitalni sifilis je poseban klinički entitet, a posledica je nelečene ili neot-
krivene sifilistične infekcije trudnice. Sifilis postoji i danas i Svetska zdravstvena organizacija izveštava o oko 12 miliona novih sluča-
jeva sifilisa godišnje. Iako je eradikacija sifilisa biološki moguća, političke, kulturne i logističke teškoće je otežavaju i čine manje ve-
rovatnom. Nažalost, umesto da bude polno prenosiva infekcija od istorijskog značaja, sifilis jos uvek, naročito u eri infekcije HIV-om, 
nastavlja da prkosi istraživačima i lekarima 
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[7]. Mišljenje istraživača koji podržavaju pre-Kolumbo-
vu teoriju jeste da se sifilis prvo pojavio u Centralnoj 
Africi i da se proširio na evropsko tle nekoliko stotina 
godina pre Kolumbovog povratka iz Amerike. Evolu-
tivna teorija je najmanje poznata od navedene tri. Postu-
lat ove teorije je da su različite vrste unutar roda Trepo-
nema mutacijama nastale od istog soja bakterije. Prva 
bolest izazvana „originalnim” sojem bakterije bila je 
verovatno pinta koja se često javljala u Africi i Aziji, na-
kon koje se pojavljuje frambezija koja se širi po zemlja-
ma tropskog pojasa. Obe bolesti su nevenerične, beni-
gne, ne zahvataju nervni ni kardiovaskularni sistem, a 
ni kongenitalna transmisija nije moguća. Tek godinama 
kasnije, kao posledica mutacija u genomu bakterije 
usled promenljivih klimarskih faktora, dolazi do pojave 
veneričnog sifilisa kao bolesti [6].

U stručnoj literaturi postoje podaci o mogućem 
postojanju sifilisa u Evropi i pre XV veka. Naime, 
Lascarator i Poulakou (1999) navode činjenice koje 
ukazuju na mogućnost da je Vizantijski car Justinijan 
(527–565) bolovao od sifilisa. Ovi autori iznose hipo-
tezu da je car Justinijan dobio sifilis od svoje žene ca-
rice Teodore koja je pre udaje bila kurtizana u Alek-
sandriji. U istorijskim spisima se navode podaci da je 
car Justinijan imao disurične tegobe zbog „ulceracije 
na genitalijama” (što bi moglo da predstavlja prvi sta-
dijum sifilisa), zatim da je imao ponavljajuće višego-
dišnje bolove i otok u kolenu (što bi moglo da bude 
posledica razvoja gumatoznih formacija karakteri-
stičnih za treći stadijum sifilisa), kao i da je u posled-
njim godinama života pokazivao znake senilnosti (što 

bi mogao biti jedan od znakova parenhimatoznog ne-
urosifilisa) [8].

Prva epidemija sifilisa u Evropi

Tokom 1494. godine Šarl VIII je sa vojskom koju su 
činili najamni vojnici iz različitih evropskih zemalja 
izvršio invaziju na Italiju (Slika 1). Napulj je pao 1495. 
godine, ali već nakon nekoliko meseci vojska Šarla 
VIII se pretvorila u veliku razuzdanu i „bolesnu” rulju. 
Vrlo je izvesno da su se vojnici inficirali uzročnikom 
sifilisa od prostitutki koje su uvek pratile vojske na rat-
nim pohodima i ne znajući da su one mogući izvor za-
raze. U bici kod Fornova 1495. godine Šarl VIII je iz-
gubio svoju vojsku i italijansko kraljevstvo [9]. 

Tokom sramnog povratka kući, strani najamni voj-
nici su postali glavni prenosioci sifilisa i odgovorni za 
širenje epidemije ove bolesti kroz Evropu, a ne Kolum-
bovi mornari kako se to ranije mislilo. Epidemija je 
prvo zahvatila Italiju, Francusku, Nemačku i Švajcar-
sku, nakon toga Holandiju i Grčku, a posle 2 do 4 go-
dine Englesku, Mađarsku i Rusiju [10]. Prvi slučajevi 
sifilisa na teritoriji bivših jugoslovenskih republika za-
beleženi su već početkom XVI veka u regiji Zadra, 
Dubrovnika i Istre [11]. Prva bolnica koja je lečila obo-
lele od sifilisa bila je Hospital Hôtel-Dieu u Lionu. U 
oktobru 1495. godine vojnici Šarla VIII bili su prvi koje 
su od ove bolesti lečili francuski lekari [12]. Sifilis se iz 
Evrope brzo proširio u Indiju sa Vaskom de Gamom 
1498. godine i, kasnije, u Japan 1512. godine [13].

Pošto je sifilis kao epidemijska bolest prvi put zabe-
ležena u Evropi kod pripadnika Francuske armije na-
zvana je tada „francuskom bolešću” (engl. French dise-
ase) ili Morbus gallicus. Francuzi su bolest nazivali na-
puljskom bolešću jer su smatrali da su Italijani odgovor-
ni za širenje sifilisa. Današnji naziv bolesti potiče iz po-
eme italijanskog pesnika i lekara Girolama Fracastera 
koji je 1530. godine bolest nazvao na latinskom Syphilis 
sive morbus gallicus. U ovoj poemi je Syphilus, pastir 
koji je živeo u vreme vladavine kralja Acithousa na Hai-
tiju, izgubio ovce zbog suše. Kralj okrivljuje boga Sunca 
za gubitak, a ovaj se sveti slanjem strahovite bolesti na 
Haiti, od koje kao prva žrtva strada sam Syphilus [14].

Sifilis kod evropskih vladara

Mnogi istoričari smatraju da je engleska kraljica 
Meri I Tjudor (1516-1558) rođena sa kongenitalnim 
sifilisom. Njena majka, Katarina od Aragona, imala 
je šest neuspelih trudnoća a samo je kraljica Meri 
njeno živorođeno dete. Njen otac, Henri VIII, bolo-
vao je od sifilisa [15]. Smatra se da je kongenitalno 
stečeni sifilis razlog za činjenicu da ona u braku sa 
Filipom II Španskim nije imala dece, što je za posle-
dicu imalo osećaj nezadovoljstva koji je uticao na 
neke njene vladarske odluke [16].

Rezultati paleopatoloških studija na italijanskim 
mumijama iz doba renesanse iz Bazilike Saint Dome-
nico Maggiore u Napulju su pokazala da je Marija od 
Aragona ili Markiza Vasta (1503-1568), imala prome-
ne koje odgovaraju obolelim od sifilisa. Elektronsko 

Slika 1. Šarl VIII, kralj Francuske (1470-1498)
Fig. 1. Charles VIII, King of France (1470-1498)
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mikroskopski snimci su ukazali na postojanje tipičnih 
treponema sa aksijalnim filamentima [17].

Devetnaesti vek je uveo novu medicinsku specijal-
nost – sifilologa, lekara specijalistu koji se bavio svim 
aspektima ove bolesti koja može da zahvati svaki organ 
i tkivo čovečjeg organizma. Postaje evidentno da hro-
nični arahnoiditis koji se uočava kod obolelih od neuro-
sifilisa, može rezultirati razvojem psihijatrijske bolesti. 
Sifilolozi su na taj način tumačili tzv. ludilo Ivana IV 
Vasiljeviča Groznog, ruskog cara koji je vladao od 
1533. do 1584. godine, a tokom čijeg života su opisiva-
ne česte epizode njegove „mentalne bolesti” [18].

Jekaterina II Aleksejevna (1729-1796) , poznata kao 
Katarina Velika, vladala je kao carica Rusije od 1762. 
do smrti 1796. godine (Slika 2). Bila je udata za Petra 
III od Rusije, ali je brak okarakterisan kao promašaj, 
najvećim delom zbog njenih brojnih neverstava.

U njenoj medicinskoj istoriji ne ukazuje se na to 
da je bolovala od primarnog ili sekundarnog sifilisa. 
Međutim, primarni šankr se pojavljuje na grliću ma-
terice kod žena u oko 25% slučajeva i može proći ne-
primećen, a sekundarni stadijum sifilisa kod žena če-
sto ima blagu kliničku sliku  zbog čega je i uglavnom 
nedijagnostikovan. Ono što bi moglo mnogo više uka-
zivati na činjenicu da je bolovala od sifilisa jeste njena 
opstetrička anamneza. Njene prve dve trudnoće su se 
završile spontanim pobačajima, a prvo živorođeno 
dete bio je Pavle I. Četvrto dete, ćerka Ana, umrla je 
u prvoj godini života. Smatra se da je otac ove dece 
Sergej Saltikov, koji je bio pripadnik armijskih snaga 
i zbog velikog procenta obolelih od sifilisa među nji-

ma u to vreme, rizičan seksualni partner. Najbolja 
moguća potvrda da je Katarina Velika bolovala od si-
filisa jeste u izgledu njenog sina Pavla (Slika 3). Ljudi 
su izgled njegovog lica opisivali kao čudan, govoreći 
da liči na buldoga ili pekinezera. Analizirajući njego-
ve slike uočava se da je imao zdelasto lice (engl. dish-
face), tipično za kongenitalni sifilis, kao i krivu tibiju 
(engl. bowing-tibiae) [19].

Sifilis u „novijoj” istoriji

Za Vladimira Iljiča Lenjina (1870-1924) takođe 
se danas pouzdano smatra da je bolovao i umro od 
sifilisa. Zvanična medicinska verzija Lenjinove bo-
lesti ukazuje na to da je počela 1922. godine, mada 
se najverovatnije pojavila godinama ranije. Po zva-
ničnom izveštaju prof. Osipova, čuvenog ruskog psi-
hijatra koji je lečio Lenjina, on je imao ireverzibilnu 
desnu hemiparezu sa motornom i senzornom afazi-
jom i aleksijom. Nije bio u stanju da piše, mučile su 
ga užasne glavobolje, halucinacije i gubitak apetita. 
Od poslednjeg epileptičkog napada koji je trajao 50 
minuta je i umro. Zvanična obdukcija je ukazala na 
„difuznu aterosklerozu, naročito u moždanim arteri-
jama”. Sifilis kao moguća dijagnoza nije navođen u 
zvaničnim izveštajima. Potpisi i mišljenje prof. Kra-
mera i dr. Kozhevnikova koji su prisustvovali obduk-
ciji i tvrdili da su nađene patološke promene karakte-
ristične za neurosifilis ne postoje u zvaničnom izve-
štaju. Specijalisti kojima je naknadno omogućen uvid 
u arhivu o Lenjinovoj bolesti ukazali su na to da su 

Slika 2. Katarina Velika, carica Rusije (1729-1796)
Fig. 2. Catherine the Great, Empress of Russia (1729-1796)

Slika 3. Pavle I, ruski imperator (1754-1801)
Fig. 3. Paul I, Emperor of Russia (1754-1801)
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postojali rezultati testiranja urina ali ne i krvi, iako je 
krv uzimana više puta za analizu, a dijagnostika sifi-
lisa postavlja se upravo preko analiza iz krvi [20].

Dr Hesse, nemački istoričar medicine, koji se do-
sta bavio izučavanjem Lenjinove bolesti, ukazao je na 
problem steriliteta kod Lenjina, sugerišući kao razlog 
kombinovane dve polno prenosive bolesti – sifilis i 
gonoreju. Lerner i saradnici ukazuju na to da su he-
mipareze i afazija koje je imao Lenjin, karakteristične 
upravo za neurosifilis. Pre početka korišćenja antibio-
tika u lečenju obolelih od sifilisa, opšta pareza i tabes 
dorsalis sa ataksijom su kod njih bili izuzetno čest na-
laz [20]. Lenjinova hronična bolest i rana smrt stvorile 
su politički vakuum koji je potpuno iskoristio Staljin 
preuzevši vlast za sledeće tri decenije.

Adolf Hitler (1889-1945) je još jenda od istorijskih 
ličnosti za koga se osnovano sumnja da je bolovao od si-
filisa. Za period njegovog života do 1936. godine kada 
njegov lični lekar postaje dr Theodor Morell, dermatolog 
i sifilolog, sačuvana je samo sekundarna medicinska do-
kumentacija. Nagoveštaj da je Hitler bolovao od sifilisa 
zasniva se na prilično nejasnom podatku o postojanju 
primarne sifilistične infekcije u dobu od 20 godina, i po-
navljajuće infekcije tokom Prvog svetskog rata, kao i kli-
ničkih manifestacija sifilisa do kraja njegovog života 
[21]. Nivo fizičke i jasno uočljive mantalne deteoriracije 
posle 1942. godine tumači se postojanjem organskog 
oštećenja mozga čiji bi uzrok mogao biti neurosifilis (de-
mentia paralytica). Gubitak memorije i smanjenje dru-
gih mentalnih sposobnosti, iluzija veličine, paranoja, tre-
mor i ataksični hod su znaci koji su postojali kod Hitlera 
u tom periodu, a mogli bi se objasniti postojanjem neuro-
sifilisa. Serološki testovi za sifilis rađeni 1940. su bili ne-
gativni, ali to ne isključuje postojanje neurosifilisa [22]. 

Sifilis kod vojnika tokom ratnih sukoba

Krajem XIX veka 20% vojnika britanske armije i 
54% vojnika britanske armije u Indiji bolovalo je od 

sifilisa. U britanskim trupama stacioniranim u Indiji u 
drugoj polovini XIX veka sifilis je pravio ogroman 
problem u organizovanju vojnih akcija jer je kao uzroč-
nik morbiditeta i razlog za hospitalizaciju vojnika bio 
na drugom mestu, odmah iza malarije. Godine 1885. u 
Indiji su bila hospitalizovana 522 na 1 000 vojnika, što 
je činilo polovinu britanske armije i gubitak više od 
milion „vojničkih dana”.

Tokom Prvog svetskog rata sifilis je bio dosta ra-
sprostranjen među vojnicima evropskih armija. Britanci 
i Francuzi su smatrali da je prostitucija tokom rata „ne-
ophodno zlo” i nešto što je poželjno za moral vojnika, 
što je za posledicu imalo lako i brzo širenje svih polno 
prenosivih bolesti, pa i sifilisa. Amerikanci su, s druge 
strane, preduzimali uspešne mere za suzbijanje prostitu-
cije, tako da je za vreme rata broj obolelih sa 350 infici-
ranih na 1 000 osoba, spao na 50 na 1 000 osoba [23].

Za vreme Drugog svetskog rata u SAD je inciden-
cija sifilisa prelazila 500 000 slučajeva godišnje što 
ukazuje na veliki broj vojnika obolelih od ove polno 
prenosive bolesti [3].

Zaključak

Polno prenosive bolesti su kroz različita istorijska 
razdoblja uvek bile bolesti koje su ljudi prikrivali i tajno, 
a često i samostalno, lečili. Iako u manjem obimu nego 
ranije, sifilis postoji i danas, i na to oboljenje i moguće 
posledice moramo još uvek da mislimo. Iako je eradika-
cija sifilisa biološki moguća, političke, kulturne i logi-
stičke teškoće je otežavaju i čine manje verovatnom. Na-
žalost, umesto da bude polno prenosiva infekcija od isto-
rijskog značaja, sifilis još uvek, naročito u eri infekcije 
HIV-om, nastavlja da prkosi istraživačima i lekarima.

Marinković Ž, i sar. Obolevanje vladara i državnika od sifilisa 
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Summary

Key words: History of Medicine; Syphilis; Treponema pallidum; Sexually Transmitted Diseases; Famous Persons

Syphilis has changed the course of history. It is a sexually trans-
mitted disease caused by spiral-shaped bacterium, Treponema 
pallidum The disease has been known under many names during 
history, and has had a prominent role in history and literature for 
the last several hundred years. Since its recognition in 15th-centu-
ry Europe as a new disease, syphilis has been the subject of great 
mystery and legends. Many believe that syphilis was brought to 
Europe by Columbus and his sailors, and, thereafter, many fa-
mous persons, such as political figures (King Charles VIII, Queen 
Mary I, Catherine the Great, Paul I, Vladimir Lenin), musicians 
and literary greats suffered from syphilis. Syphilis is a chronic, 

multistage disease with diverse and wide-ranging manifestations. 
Congenital syphilis is of particular concern, where the lack of 
prenatal testing and antibiotic treatment of infected pregnant 
women results in congenital infection of the fetus. Syphilis exists 
even nowadays and according to the World Health Organization 
estimates, there are 12 million new cases of syphilis occurring 
each year. While syphilis eradication seems a biologically plausi-
ble goal, the major political, cultural, and logistic difficulties in-
volved make it unlikely. Regrettably, rather than becoming an in-
fection of historical significance, syphilis continues to challenge 
researchers and clinicians in the era of HIV.
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2. Sažetak. Sažetak treba da sadrži do 150 reči, bez 
skraćenica, sa preciznim prikazom problematike, ciljeva, 
metodologije, glavnih rezultata i zaključaka. U nastavku 
navesti do deset ključnih reči iz spiska medicinskih pred-
metnih naziva (Medical Subjects Headings, MeSH) Ame-
ričke nacionalne medicinske biblioteke.

3. Prošireni sažetak na engleskom jeziku. Sažetak 
na engleskom jeziku treba da sadrži do 250 reči, sa izdvo-
jenim celinama koje odgovaraju poglavljima u radu (za 
originalne, stručne radove i prethodna saopštenja: Uvod, 
Materijal i Metode, Rezultati, Diskusija i Zaključak). 

4. Tekst rada
– Tekst originalnih članaka mora da sadrži sledeće ce-

line: Uvod (sa jasno definisanim ciljem rada), Materijal i 
metode, Rezultati, Diskusija, Zaključak, spisak skraćeni-
ca (ukoliko su korišćene u tekstu) i eventualna zahvalnost 
autora onima koji su pomogli u istraživanju i izradi rada. 

– Tekst prikaza slučaja treba da sadrži sledeće celine: 
Uvod (sa jasno definisanim ciljem rada), Prikaz slučaja, 
Diskusija i Zaključak.

– Tekst treba da bude napisan u duhu srpskog jezika, 
oslobođen suvišnih skraćenica, čija prva upotreba zahteva 
navođenje punog naziva. Skraćenice ne upotrebljavati u 
naslovu, sažetku i zaključku. Koristiti samo opšte prihva-
ćene skraćenice (npr. DNA, MRI, NMR, HIV,...). Spisak 
skraćenice koje se navode u radu, zajedno sa objašnje-
njem njihovog značenja, dostaviti na poslednjoj stranici 
rukopisa.

– Koristiti mere metričkog sistema prema Internacio-
nalnom sistemu mera (International System Units – SI). 
Temperaturu izražavati u Celzijusovim stepenima (°C), a 
pritisak u milimetrima živinog stuba (mmHg).

– Ne navoditi imena bolesnika, inicijale ili brojeve 
istorija bolesti.

Uvod sadrži precizno definisan problem kojim se bavi 
studija (njegova priroda i značaj), uz navođenje relevan-
tne literature i sa jasno definisanim ciljem istraživanja i 
hipotezom.

UPUTSTVO SARADNICIMA



Materijal i metode treba da sadrže podatke o nači-
nu dizajniranja studije (prospektivna/retrospektivna, 
kriterijumi za uključivanje i isključivanje, trajanje, de-
mografski podaci, dužina praćenja). Statističke metode 
koje se koriste treba da budu jasne i detaljno opisane.

Rezultati predstavljaju detaljan prikaz podataka dobi-
jenih tokom studije. Sve tabele, grafikoni, sheme i slike 
moraju da budu citirani u tekstu, a njihova numeracija tre-
ba da odgovara redosledu pominjanja u tekstu. 

Diskusija treba da bude koncizna i jasna, sa interpreta-
cijom osnovnih nalaza studije u poređenju sa rezultatima 
relevantnih studija publikovanim u svetskoj i domaćoj li-
teraturi. Navesti da li je hipoteza istraživanja potvrđena ili 
opovrgnuta. Izneti prednosti i ograničenja studije.

Zaključak u kratkim crtama mora da odbaci ili potvr-
di pogled na problem koji je naveden u Uvodu. Zaključci 
treba da proizilaze samo iz vlastitih rezultata i da ih čvrsto 
podržavaju. Uzdržati se uopštenih i nepotrebnih zaključi-
vanja. Zaključci u tekstu moraju suštinski odgovarati oni-
ma u Sažetku.

5. Literatura. Literatura se u tekstu označava arap-
skim brojevima u uglastim zagradama, prema redosledu 
pojavljivanja. Izbegavati veliki broj citata u tekstu. Za na-
slove koristiti skraćenice prema Index Medicus-u (http://
www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.html). U popisu citira-
ne literature koristiti Vankuverska pravila koja precizno 
određuju redosled podataka i znake interpunkcije kojima 
se oni odvajaju, kako je u nastavku dato pojedinim pri-
merima. Navode se svi autori, a ukoliko ih je preko šest, 
navesti prvih šest i dodati et al.

Članci u časopisima:
* Standardni članak
Ginsberg JS, Bates SM. Management of venous thromboemboli-

sm during pregnancy. J Thromb Haemost 2003;1:1435-42.
* Organizacija kao autor
Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, in-

sulin, and proinsulin in participants with impaired glucose tolerance. 
Hypertension 2002;40(5):679-86.

* Nisu navedena imena autora
21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ. 

2002;325(7357):184.
* Volumen sa suplementom
	Magni F, Rossoni G, Berti F. BN-52021 protects guinea pig 

from heart anaphylaxix. Pharmacol Res Commun 1988;20 Su-
ppl 5:75-8.

* Sveska sa suplementom 
Gardos G, Cole JO, Haskell D, Marby D, Pame SS, Moore P. 

The natural history of tardive dyskinesia. J Clin Psychopharma-
col 1988;8(4 Suppl):31S-37S.

* Sažetak u Časopisu 
Fuhrman SA, Joiner KA. Binding of the third component of com-

plement C3 by Toxoplasma gondi [abstract]. Clin Res 1987;35:475A.
Knjige i druge monografije:
* Jedan ili više autora
Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Me-

dical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.
* Urednik(ci) kao autor 
Danset J, Colombani J, eds. Histocompatibility testing 1972. 

Copenhagen: Munksgaard, 1973:12-8.
* Poglavlje u knjizi
Weinstein L, Shwartz MN. Pathologic properties of invading 

microorganisms. In: Soderman WA Jr, Soderman WA, eds. Pat-
hologic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia: Saun-
ders; 1974. p. 457-72. 

* Rad u zborniku radova 
Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s compu-

tational effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, 

Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic 
programming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European 
Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, 
Ireland. Berlin: Springer; 2002. p. 182-91.

* Disertacije i teze
Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone 

survey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant 
(MI): Central Michigan University; 2002.

Elektronski materijal
* Članak u Časopisu u elektronskoj formi
Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: 

the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs [Internet]. 2002 Jun 
[cited 2002 Aug 12];102(6):[about 1 p.]. Available from: http://
www.nursingworld.org/AJN/2002/june/Wawatch.htmArticle

* Monografije u elektronskoj formi
CDI, clinical dermatology illustrated [monograph on CD-

ROM]. Reevs JRT, Maibach H. CMEA Multimedia Group, 
producers. 2nd ed. Version 2.0. San Diego:CMEA;1995.

* Kompjuterski dokument (file)
Hemodynamics III: the ups and downs of hemodynamics 

[computer program]. Version 2.2. Orlando (FL): Computeried 
Educational Systems; 1993.

6. Prilozi (tabele, grafikoni, sheme i fotografije).
Dozvoljeno je najviše šest priloga!
– Tabele, grafikoni, sheme i fotografije dostavljaju 

se kao posebni dokumenti, na posebnim stranicama.
– Tabele i grafikone pripremiti u formatu koji je 

kompatibilan sa programom Microsoft Word for Win-
dows. 

– Slike pripremiti u JPG, GIF TIFF, EPS i sl. formatu 
– Svaki prilog numerisati arapskim brojevima, 

prema redosledu njihovog pojavljivanja u tekstu.
– Naslov, tekst u tabelama, grafikonima, shemama i 

legendama navesti na srpskom i na engleskom jeziku.
– Objasniti sve nestandardne skraćenice u fusno-

tama koristeći sledeće simbole: *, †, ‡, §, | |, ¶, **, † 
†, ‡ ‡ .

– U legendama mikrofotografija navesti korišće-
nu vrstu bojenja i uvećanje na mikroskopu. Mikrofo-
tografije treba da sadrže merne skale.

– Ukoliko se koriste tabele, grafikoni, sheme ili fo-
tografije koji su ranije već objavljeni, u naslovu navesti 
izvor i poslati potpisanu izjavu autora o saglasnosti za 
objavljivanje.

– Svi prilozi biće štampani u crno-beloj tehnici. 
Ukoliko autori žele štampanje u boji potrebno je da 
snose troškove štampe.

7. Dodatne obaveze
Ukoliko autor i svi koautori nisu uplatili članarinu 

za Medicinski pregled, rad neće biti štampan. Radovi 
koji nisu napisani u skladu sa pravilima Medicinsk-
og pregleda, neće biti razmatrani. Recenzija će biti 
obavljena najkasnije u roku od 6 nedelja od prijema 
rada. Uredništvo zadržava pravo da i pored pozitivne 
recenzije donese odluku o štampanju rada u skladu 
sa politikom Medicinskog pregleda. Za sva dodatna 
obaveštenja obratiti se tehničkom sekretaru:

Društvo lekara Vojvodine
Vase Stajića 9

21000 Novi Sad
Tel. 021/521 096; 063/81 33 875

E-mail: dlv@neobee.net



Medical review publishes papers from various fields 
of biomedicine intended for broad circles of doctors. The 
papers are published in Serbian language with an expan-
ded summary in English language and contributions 
both in Serbian and English language, and selected pa-
pers are published in English language at full length with 
the summary in Serbian language. Papers coming from 
non-Serbian speaking regions are published in English 
language. The authors of the papers have to be Medical 
Review subscribers. 

This journal publishes the following types of articles: 
editorials, original studies, preliminary reports, review 
articles, professional articles, case reports, articles from 
history of medicine and other types of publications.

1. Editorials – up to 5 pages – convey opinions or 
discussions on a subject relevant for the journal. Editori-
als are commonly written by one author by invitation.

2. Original studies – up to 12 pages – present 
the authors’ own investigations and their interpreta-
tions. They should contain data which could be the 
basis to check the obtained results and reproduce the 
investigative procedure.

3. Review articles – up to 10 pages – provide a 
condensed, comprehensive and critical review of a pro-
blem on the basis of the published material being anal-
yzed and discussed, reflecting the current situation in 
one area of research. Papers of this type will be accep-
ted for publication provided that the authors confirm 
their expertise in the relevant area by citing at least 5 
auto-citations.

4. Preliminary reports – up to 4 pages – contain 
scientific results of significant importance requiring ur-
gent publishing; however, it need not provide detailed 
description for repeating the obtained results. It presents 
new scientific data without a detailed explanation of 
methods and results. It contains all parts of an original 
study in an abridged form.

5. Professional articles – up to 10 pages – examine 
or reproduce previous investigation and represent a valu-
able source of knowledge and adaption of original inve-
stigations for the needs of current science and practise.

6. Case reports – up to 6 pages – deal with rare casu-
istry from practise important for doctors in direct charge 
of patients and are similar to professional articles. They 
emphasize unusual characteristics and course of a disea-
se, unexpected reactions to a therapy, application of new 
diagnostic procedures and describe a rare or new disease.

7. History of medicine – up to 10 pages – deals with 
history in the aim of providing continuity of medical and 
health care culture. They have the character of professio-
nal articles.

8. Other types of publications – The journal also pu-
blishes feuilletons, book reviews, extracts from foreign li-
terature, reports from congresses and professional mee-
tings, communications on activities of certain medical in-
stitutions, branches and sections, announcements of the 
Editorial Board, letters to the Editorial Board, novelti-
es in medicine, questions and answers, professional and 
vocational news and In memoriam.

Preparation of the manuscript
The complete manuscript, including the text, all su-

pplementary material and covering letter, is to be sent 
– in electronic format to the address dlv@neobee.

net 
– the 2 printed copy to the address
Drustvo lekara Vojvodine, Srpskog lekarskog 

društva (Medicinski pregled), Vase Stajića 9, 21000 
Novi Sad

The covering letter:
– It must contain the proof given by the author that 

the paper represents an original work, that it has neit-
her been previously published in other journals nor is 
under consideration to be published in other journals.

– It must confirm that all the authors meet crite-
ria set for the authorship of the paper, that they agree 
completely with the text and that there is no conflict 
of interest.

– It must state the type of the paper submitted (an 
original study, a review article, a preliminary report, a 
professional article, a case report, history of medicine)

The manuscript:
Use Microsoft Word for Windows to type the 

text. The text must be typed in font Times New Ro-
man, page format A4, space 1.5 (for tables as well), 
borders of 2.5 cm and font size 12pt. The manuscript 
should contain the following elements:

1. The title page. The title page should contain a 
concise and clear title of the paper, without abbrevi-
ations, then a short title (up to 40 characters), full 
names and surnames of the authors (not more than 
6) indexed by numbers corresponding to those given 
in the heading along with the full name and place of 
the institutions they work for. Contact information 
including the academic degree(s), full address, e-
mail and number of phone or fax of the correspon-
ding author (the author responsible for correspon-
dence) are to be given at the bottom of this page.

2. Summary. The summary should contain up to 
150 words, without abbreviations, with the precise re-
view of problems, objectives, methods, important re-
sults and conclusions. It is to be followed by up to 10 
Key Words from the list of Medical Subject Headings, 
MeSH of the American National Medical Library. 

3. The expanded summary in English language. 
It should contain up to 250 words, be structured into 
paragraphs corresponding to those in the paper (for 
original studies, professional articles and preliminary 
reports it should have: introduction, material and met-
hods, results, discussion and conclusion). 

4. The text of the paper. The text of original stu-
dies must contain the following: introduction (with 
the clearly defined objective of the study), material 
and methods, results, discussion, conclusion, list of 
abbreviations (if used in the text) and not necessarily, 
the acknowledgment mentioning those who have hel-
ped in the investigation and preparation of the paper. 

–The text of a case report should contain the fo-
llowing: introduction (with clearly defined objective of 
the study), case report, discussion and conclusion. 

– The text should be written in the spirit of Serbian 
language, without unnecessary abbreviations, whose 
first mentioning must be explained by the full term 
they stand for. Abbreviations should not be used in the 
title, summary and conclusion. Only commonly accep-
ted abbreviations (such as DNA, MRI, NMR, HIV…) 
should be used. The list of abbreviations used in the 
text, together with the explanation of their meaning, is 
to be submitted at the last page of the manuscript. 

– All measurements should be reported in the me-
tric system of the International System of Units – SI. 
Temperature should be expressed in Celsius degrees 
(°C). and pressure in mmHg. 

– No names, initials or case history numbers should 
be given.

Introduction contains clearly defined problem 
dealt with in the study (its nature and importance), with 

INFORMATION FOR AUTHORS



the relevant references and clearly defined objective of 
the investigation and hypothesis. 

Material and methods should contain data on design 
of the study (prospective/retrospective, eligibility and 
exclusion criteria, duration, demographic data, follow-up 
period). Statistical methods applied should be clear and 
described in details. 

Results give a detailed review of data obtained du-
ring the study. All tables, graphs, schemes and figures 
must be cited in the text and numbered consecutively in 
the order of their first citation in the text. 

Discussion should be concise and clear, interpreting 
the basic findings of the study in comparison with the 
results of relevant studies published in international and 
national literature. It should be stated whether the hypot-
hesis has been confirmed or denied. Merits and demerits 
of the study should be mentioned.

Conclusion must deny or confirm the attitude towar-
ds the problem mentioned in the introduction. Conclusi-
ons must be based solely on the author’s own results, 
corroborating them. Avoid generalised and unnecessary 
conclusions. Conclusions in the text must be in accor-
dance with those given in the summary. 

5. References. References are to be given in the 
text under Arabic numerals in parentheses consecuti-
vely in the order of their first citation. Avoid a large 
number of citations in the text. The title of journals 
should be abbreviated according to the style used in In-
dex Medicus (http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/lji.
html). Apply Vancouver Group’s Criteria, which define 
the order of data and punctuation marks separating 
them. Examples of correct forms of references are gi-
ven below. List all authors, but if the number exceeds 
six, give the names of six authors followed by ‘et al’. 

Articles in journals
* A standard article
Ginsberg JS, Bates SM. Management of venous thromboembo-

lism during pregnancy. J Thromb Haemost 2003;1:1435-42.
* An organisation as the author 
Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertensi-

on, insulin, and proinsulin in participants with impaired gluco-
se tolerance. Hypertension 2002;40(5):679-86.

* No author given 
21st century heart solution may have a sting in the tail. 

BMJ. 2002;325(7357):184.
* A volume with supplement 
Magni F, Rossoni G, Berti F. BN-52021 protects guinea pig 

from heart anaphylaxix. Pharmacol Res Commun 1988;20 Su-
ppl 5:75-8.

* An issue with supplement 
Gardos G, Cole JO, Haskell D, Marby D, Pame SS, Moore 

P. The natural history of tardive dyskinesia. J Clin Psychophar-
macol 1988;8(4 Suppl):31S-37S.

* A summary in a journal 
Fuhrman SA, Joiner KA. Binding of the third component of 

complement C3 by Toxoplasma gondi [abstract]. Clin Res 
1987;35:475A. 

Books and other monographs 
* One or more authors 
Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Me-

dical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.
* Editor(s) as author(s) 
Danset J, Colombani J, eds. Histocompatibility testing 

1972. Copenhagen: Munksgaard, 1973:12-8.
* A chapter in a book 
Weinstein L, Shwartz MN. Pathologic properties of invading 

microorganisms. In: Soderman WA Jr, Soderman WA, eds. Patho-
logic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia: Saunders; 
1974. p. 457-72. 

* A conference paper 
Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computa-

tional effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, 
Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic 
programming. EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European 
Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, 
Ireland. Berlin: Springer; 2002. p. 182-91.

* A dissertation and theses 
Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone sur-

vey of Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant 
(MI): Central Michigan University; 2002.

Electronic material 
* A journal article in electronic format
Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: 

the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs [Internet]. 2002 Jun 
[cited 2002 Aug 12];102(6):[about 1 p.]. Available from: http://
www.nursingworld.org/AJN/2002/june/Wawatch.htmArticle

* Monographs in electronic format
CDI, clinical dermatology illustrated [monograph on CD-

ROM]. Reevs JRT, Maibach H. CMEA Multimedia Group, pro-
ducers. 2nd ed. Version 2.0. San Diego:CMEA;1995.

* Acomputer file
Hemodynamics III: the ups and downs of hemodynamics 

[computer program]. Version 2.2. Orlando (FL): Computerized 
Educational Systems; 1993.

6. Attachments (tables, graphs, schemes and pho-
tographs). The maximum number of attachments allo
wed is six!

– Tables, graphs, schemes and photographs are to be 
submitted as separate documents, on separate pages.

– Tables and graphs are to be prepared in the format 
compatible with Microsoft Word for Windows progra-
mme. Photographs are to be prepared in JPG, GIF, 
TIFF, EPS or similar format.

– Each attachment must be numbered by Arabic 
numerals consecutively in the order of their appearance 
in the text

– The title, text in tables, graphs, schemes and legen-
ds must be given in both Serbian and English language.

– Explain all non-standard abbreviations in footnotes 
using the following symbols *, †, ‡, §, | |, ¶, **, † †, ‡ ‡ . 

– State the type of colour used and microscope ma-
gnification in the legends of photomicrographs. Photo-
micrographs should have internal scale markers. 

– If a table, graph, scheme or figure has been previ-
ously published, acknowledge the original source and 
submit written permission from the copyright holder to 
reproduce it. 

– All attachments will be printed in black and whi-
te. If the authors wish to have the attachments in colo-
ur, they will have to pay additional cost.

7. Additional requirements
If the author and all co-authors have failed to pay 

the subscription for Medical Review, their paper will 
not be published. 

Papers which have not met the criteria of Medical 
Review will not be taken into consideration. The Edito-
rial review of the paper will be announced not later than 
six weeks after the submission of the paper. The Editori-
al Board reserves the right to make a decision regarding 
the publication of the paper according to the policy of 
Medical Review even if the review is positive. Contact 
the technical secretary for all additional information:

Društvo lekara Vojvodine
Vase Stajića 9

21000 Novi Sad
Tel. 021/521 096; 063/81 33 875

E-mail: dlv@neobee.net


