






Metod: Bolesnica stara 36 godina, javila se u
regionalnu bolnicu zbog tegoba u vidu febrilnosti,
oteæanog disanja i kaãlja sa sluzavom ekspekto -
racijom. Uradjen je CT grudnog koãa na kome je
opisana tumorska promena u desnom donjem reænju
uz umerenu medijastinalnu limfadenomega liju. U KS
je postojala srednje ubrzana sedimentacija uz
normalne parametre krvne loze. Biohemijske analize
su takodje bile u granicama referentnih vrednosti.
Bronhoskopski je vidjen beliåasti, glatki tu mor na
samom poåetku uãña za desni bazalni reãanj, koji ga je
u potpunosti opturirao. PH iz bioptiåkog materijala je
dokazao postojanje gran u lar cell tumora. Nakon toga
je bolesnica upuñena u ovu ustanovu radi daljeg
terapijskog postupka. Ponovljena je bronhoskopija
kojom je sada vidjena tumorski infiltrovana sluznica
medijalnog zida desnog Nelsonovog bronha, kao i
manja infiltracija na lateralnom zidu samog poåetka
za bazalni buket. Kako su na CT-u viœene uveñane
lmfne ælezde subkarinalno i bronhopulmonalne u
nivou desnog hilusa, uraœene su TBP, ali citoloãki
nalaz je bio bez tumorskih ñelija. Ultrasonografski
nalaz gornjeg abdomena je bio urednog nalaza. Prema
algoritmu za leåenje gran u lar cell tumora po kojem se
tumori do l cm laserski reseciraju, a preko 1 cm
podleæu hirurãkom zahvatu, uradjena je la ser resekcija 
kojom je u potpunosti  rekanalisan lu men Nelsonovog
bronha, a takodje su resecirane i tumorske granulacije
u poåetnom delu uãña za desnu bazu. Zbog
poststenotiånog pneumonita u terapiju je ukljuåena i
kombinovana parenteralna antibiotska terapija.
Nakon nedelju dana bolesnica je otpuãtena na
ambulantni tretman sa dobrom kliniåkom i
radioloãkom regresijom  uz  predlog da se za mesec
dana javi radi endoskopske kontrole. Bolesnica je
nakon dve nedelje doãla na redovnu endoskopsku
kontrolu kada je vidjena samo manja granulacija na
uãñu za desni Nelsonov bronh. PH nalaz sa uzete
promene je bio bez hroniåni metaplastiåni i
produktivni bronhitis. KS u granicama referentnih
vrednosti, a kontrolni CT grudnog koãa je bio bez
patoloãkih promena u pluñnom parenhimu, kao i bez
mediujastinalne limfadenomegalije. Pluñna funkcija
je takodje bila urednog nalaza. 
Rezultat: Bolesnica je otpuãtena je u dobrom opãtem
stanju sa predlogom za ponovnu endoskopsku
kontrolu nakon tri meseca. Na kontroli nakon tri i ãest
meseci radioloãki nalaz je potpuno uredan (CT), a
endoskopski se prati lako suæeno uãñe za Nelsonov
bronh i desnu bazu, granulacionim, tj. oæiljnim
tkivom. PH nalaz iz uzete biosije je bez tumorskog
tkiva. Bolesnica je u dobrom opãtem stanju otpuãtena
na ambulantni tretman sa predlogom da se za ãest
meseci uputi na re stag ing bolesti.
Zakljuåak: gran u lar cell tu mor lokalizovan u
traheobronhijalnom stablu, moæe sigurno i efikasno
biti leåen interventnim pulmoloãkim tehnikama. Duæi
vremenski pe riod prañenja stanja ove bolesnice
neophodan je da se utvrdi moguñnost rekurencije
nakon endoskopske terapije.

144. Aggressive pulmonary procedures in the
treatment of granular cell tumors of the
tracheobronchial tree

Jovanovic, S, Zaric B, Canak V, Budisin E.

In tro duc tion: The gran u lar cell tu mor is a
mesenchymal, mostly be nign tu mor of neurogenic or -
i gin. It most com monly af fects the skin or head and
neck re gion, and only oc ca sion ally the tracheobron -
chial tree (about 50 cases have been re ported so far).
The tu mor may also take a ma lig nant form. Al though
no con sen sus about the treat ment of the tracheo -
bronchial tree gran u lar cell tu mors has been achieved
yet, most au thors sug gest the tu mor of up to 1cm in di -
am e ter should be treated by ag gres sive pul mo nary
pro ce dures (electrocauterization, cryotherapy, la ser
re sec tion), while larger tu mors (over 1 cm in
diameter) require a surgical treatment.
Ob jec tive: To re port a case of a fe male pa tient with
endobronchial gran u lar cell tu mor  re moved by la ser
re sec tion.
Ma te rial and Method: A 36-year old fe male pa tient
was ad mit ted to a re gional hos pi tal with the symp toms 
of fe ver, dyspnea and pro duc tive cough with mu cous
con tent. The CT find ing of the tho rax re vealed a
tumorous le sion in the lower right lobe and mod er ate
mediastinal lymphadenomegaly. The to tal blood
count was nor mal, with a mod er ately in creased eryth -
ro cyte sed i men ta tion rate. Bio chem i cal tests were
within ref er en tial lev els. On bron chos copy, a whit ish,
smooth tu mor was seen at the very or i fice for the right
basal lobe, ob struct ing it en tirely. The histopathologic 
as say of the bi opsy sam ple es tab lished gran u lar cell
tu mor. The pa tient was sent to the In sti tute for
Piulmomnary Dis eases of Vojvodina for fur ther treat -
ment. An other bron chos copy was per formed, rev el ing 
the me dial wall of the right Nel son’s bron chus  in fil -
trated by the tu mor, as well as a tiny tumorous in fil tra -
tion of the lat eral wall at the very start  for the basal
bou quet. As the CT  find ing re vealed  en larged
subcarinal and the lymph nodes at the level of the right 
hilus, a transbronchial punc ture was per formed, but no 
tumorous cells were re vealed on cy tol ogy. The US
find ing of the up per ab do men was nor mal. Com ply ing 
to the treat ment al go rithm of gran u lar cell tu mors sug -
gest ing to treat  the tu mors of up to 1 cm in di am e ter
by a la ser re sec tion and those over 1 cm by a sur gery,
the pa tient was sub mit ted to a la ser re sec tion which
en tirely re-chan neled the|Nel son’s bron chus, si mul ta -
neously resecting  the tumorous gran u la tions at the
start of the right ba sis or i fice. Due to post stenotic
pneu mo ni tis, a com bined parenteral an ti bi otic treat -
ment was also ini ti ated. Af ter a week, the pa tient was
dis charged from hos pi tal hav ing achieved a good clin -
i cal and ra dio log i cal  re gres sion, and sched uled for a
con trol en do scopic ex am i na tion in a month time. The
pa tient came to a con trol en dos copy in two-week time, 
when only a tiny gran u la tion was seen at the or i fice for 
the right Nel son’s bron chus. The histopathologic find -
ing of the sam pled le sion re vealed no T2 tu mor tis sue,
but es tab lished chronic, metaplastic, pro duc tive bron -
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chi tis. To tal blood count was normal, and CT of the
thorax delineated neither pathologic lesions in the
pulmonary parenchyma, nor mediastinal lympha -
deno megaly. Lung function test findings were normal
as well. 
Re sults: The pa tient was dis charged in a good gen eral
health con di tion  and sched uled for a con trol en dos -
copy in three-month time. On con trols per formed in
three and six month in ter vals, the radiologic (CT)
find ing was nor mal, while en dos copy re vealed the a
gran u la tion-due con stric tion of the or i fice for the right 
Nel son’s bron chus and the right ba sis, i.e. the scar tis -
sue. The histopathologic find ing of the bi opsy sam ple
was free of tu mor cells. The pa tient was dis missed in a 
good gen eral health con di tion and ad vised to comefor
the disease restaging in six-moth time.
Con clu sion: the gran u lar cell tu mor lo cal ized in the
tracheobronchial tree may be ef fec tively and safely
treated  by ag gres sive pul mo nary tech niques. A lon ger 
fol low-up of the pa tient is nec es sary to timely de tect a
re lapse of the dis ease af ter the ap plied endoscopic
treatment.

Key words:aggresive pulmonary procedures, cell
tumor, tracheobronchial tree

145. Korelacija endoskopskog nalaza i uåinka
hemioterapije kod bronhopulmonalnog
karcinoma

Jandriñ K, Gajiñ, Duronjiñ, Dragiãiñ

Klinika za pluñne bolesti Banja Luka, Kliniåki
centar Banja Luka, Republika Srpska

U naãoj klinici se bronhoskopiraju bolesnici sa
bronhopulmonalnim karcinomom, koji primaju
hemo terapiju nakon treñeg i ãestog ciklusa.
Cilj rada je da prikaæe korelaciju bronhoskopskog
nalaza sa uåinkom hemoterapije kod pojedinih tipova
karcinoma. Obraœeno je 140 bolesnika od kojih je kod
60 bio mikrocelularni karcinom, kod 64 skvamozni
karcinom i kod 16 adeno karcinom. 
Iz rezultata se vidi da je kod mikrocelularnog
karcinoma nakon treñeg ciklusa hemoterapije
postignuta znaåajna endoskopska  regresija kod dvije
treñine bolesnika, dok se nakon ãestog ciklusa
nastavlja dalja regresija kod jedne treñine bolesnika,
kod jedne treñine stacionaran nalaz a kod jedne treñine 
progresija u odnosu na prethodni bronhoskopski
nalaz. Kod skvamoznog karcinoma takoœe nakon
treñeg ciklusa hemoterapije postoji znaåajna
endoskopska regresija kod viãe od dvije treñine
bolesnika, dok se nakon ãestog ciklusa dalja regresija
naœe samo kod jedne osmine bolesnika, kod jedne
polovine stacionaran nalaz i kod tri osmine progresija
u odnosu na prethodni endoskopski nalaz. Kod adeno
karcinoma nakon tri ciklusa hemoterapije nismo naãli
znaåajnu endoskopsku regresiju uz uglavnom
stacionaran nalaz, dok nakon ãestog ciklusa u jedne
åetvrtine naœemo regresiju endoskopskog nalaza,

jednu åetvrtinu progresiju i kod jedne polovine
stacionaran nalaz.
Moæe se zakljuåiti da endoskopska regresija nalaza
najbolje korelira sa mikrocelularnim karcino -
mom,mada postoji i znaåajna korelacija i sa
epidermoidnim karcinomom uglavnom nakon treñeg
ciklusa hemoterapije.

Kljuåne rijeåi: hemoterapija, bronhoalveolarni
karcinom, fiberbronhoskopija

145. Correlation of endoscopic showings and
chemotherapy results in case of
bronchopulmonal carcinoma

Jandriñ K, Gajiñ, Duronjiñ, Dragiãiñ

The Clinic for Pulmonary Diseases of Banja Luka,
Medical Centre of Banja Luka, The Serbian
Republic

The study in cluded 140 lung can cer pa tients, pre -
sented with small-cell (60 pts), epidermoid (64 pts), or 
adeno (16 pts) histologic tu mor types.
A sig nif i cant en do scopic re gres sion was achieved in
two thirds of the pa tients with small-cell lung can cer
af ter the third chemotreatment course. Fur ther en do -
scopic re gres sion was ev i denced af ter the sixth
chemotreatment course in one third of the pa tients; an -
other third of pa tients ex hib ited no ra dio log i cal im -
prove ment af ter the sixth com pared to the third
che mo ther apy course, while one third of the pa tients
de vel oped a ra dio log i cal re gres sion com pared to the
initial endoscopic findings.
More than two thirds of the pa tients with epidermoid
lung can cer de vel oped a sig nif i cant en do scopic re -
gres sion af ter the third che mo ther apy course. The re -
sults ob tained af ter the sixth che mo ther apy course in
these pa tients were how ever less en cour ag ing, with
fur ther re gres sion achieved in only one eighth of the
pa tients, while one half of the pa tients had un changed
ra dio log i cal find ings, and three eighths de vel oped fur -
ther en do scopic pro gres sion compared to former
endoscopic findings.
In pa tients with adeno lung can cer type, no sig nif i cant
en do scopic re gres sion was achieved af ter three che -
mo ther apy courses, but the sixth course re sulted in ei -
ther the en do scopic re gres sion or pro gres sion of the
dis ease in one fourth of the pa tients re spec tively,
while one half of these pa tients had a sta tion ary
endoscopic finding.
It may be con cluded that small cell lung can cer has the 
best ra dio log i cal re sponse (en do scopic re gres sion) to
chemotreatment, and a  good re sponse to che mo ther -
apy is also ob tained in epidermoid lung can cer, usu -
ally af ter the third che mo ther apy course.

Key words: chemotreatment, bronchoalveolar
cancer, fiberbronchoscopy 
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146. Mesto endobronhijalnog elektrokautera i
argon plazma koagulacije u tretmanu promena
u velikim disajnim putevima

Karliåiñ V1, Banjari S2, Tomiñ I1, Sikimiñ S1,
Popoviñ D1, Toãiñ V1, Tauãan Œ1.

1Klinika za pluñne bolesti

2Klinika za anesteziju

Vojnomedicinska Akademija, Bel grade, Ser bia
Uvod: Promene u traheobronhijanom stablu dovode
do brojnih simptoma i znakova : progresivna dispnea,
tahipnea, kaãalj, hemoptizije, bol u grudima,
hemodinamska nestabilnost, respiratorna insu-ficijen -
cija, hipoksemija i/ili hiperkapnija. Promene mogu
biti maligne ili benigne. Maligne promene u
traheobronijalnom stablu: car ci noma bronchogenes,
carcinoid, plasmocitoma, metastaze karcinoma
(bubrega, dojke, kolona, sar coma, mel a noma...).
Extraluminalna kompresija zbog karcinoma jednjaka,
timusa, lymfoma. Benigne promene povezane sa
opstrukcijom u traheobronhijalnom stablu: granula -
cije nakon intubacije, amyloidoza, medijastinalna
adenopatija kod sarkidoze i tuberkuloze, vaskularne
anomalije i druga stanja. Åesto jedini oblik terapije su
palijativni interventni bronhoskopski postupci:
elektrokauterizacija, ar gon plazma koagulacija, la ser,
crioterapija, brahiterapija, stent i balon dilatacija.
Elektrokauterizacija je postupak aplikacije toplote od
elektriåne struje koja se bronhoskopom usmerava
sondom ili omåom na endoluminalno tkivo u velikim
disajnim putevima u cilju dezoopstrukcije. Prvi put je
primenjena 1930.g. uz neprihvatljive komplikacije.
Princip delovanja elektrokauterizacije je:
elektrolitiåki i termiåki efekat. Tkivo se tretira
koagulacijom ili seåenjem.Ar gon plasma koagulacija
(APC) je elektrohirurãki postupak gde ar gon prolazeñi 
kroz vrh sonde i visokovoltaænu elektriånu struju,
jonizuje se u monopolarnu energiju koja pri kontaktu
od 1-3 sekunde izaziva denaturaciju proteina i
isparavanje intra i extracelularne vode. To izaziva
destrukciju i koagulaciju. Ar gon se aplikuje kroz
teflonsku sondu duæine 220 cm i preånika 1,5- 2.3
mm. Snaga APC je 30-80 Wati, vreme aplikacije 1-3
sekunde i protok 0,3-2 l/min. Vrh sonde treba da bude
2-cm udaljen od vrha bronhoskopa i 1 cm ispred
promene u traheo-bronhijalnom stablu. Indikacije za
elektrokauterizaciju i ar gon plasma koagulaciju su
promene u velikim disajnim putevima maligne i
benigne prirode koje usovljavaju tegobe- dispneu,
hemoptizije, kaãalj i postopstrukcijske pneumonije.
Komplikacije mogu biti posledica perforacije traheje
ili glavnih bronha uz medijastinitis kao i masivne
hemoptizije kod resekcije velikih tumora u disajnim
putevima. Intervencije se izvode pri kratkotrajnoj
intravenskoj anesteziji uz odræavanje spontanog
disanja. Cilj: pokazati prin cipe rada elektrokauteri -
zacije i ar gon plasma koagulacije u reãavanju
opstrukcija kod malignih i benignih promena u
disajnim putevima.Materijal: Na primeru recidivskog
tumora u levom glavnom bronhu nakon desnostrane

pneumonektomije – elektrohirurãka rekanalizacija
levog glavnog bronha. Kod primarne amiloidoze
traheje, glavnih i segmentnih bronha – ar gon plasma
koagulacijom uklanjanje amiloidnih promena.
Koriãñeni su elektrokauter i ar gon plasma koagulacija
firme Olym pus. Rezultati: Prikaz u obliku video -
zapisa. Zakljuåak: Elektrokauterizacija i Ar gon plas -
ma koagulacija su terapijski bronhoskopski postupci
koji privremeno ili trajno reãavaju opstrukcije u
velikim disajnim putevima, kao dopunska palijativna
terapija uz  popravljanje kvaliteta æivota bolesnika.

Kljuåne reåi: opstrukcija u velikim disajnim
putevima, elektrokauterizacija, Argon plasma
koagulacija

146. Endobronchial electrocautery and argon
plasma coagulation in the treatment of
tracheobronchial obstruction

Karliåiñ V1, Banjari S2, Tomiñ I1, Sikimiñ S1,
Popoviñ D1, Toãiñ V1, Tauãan Œ1

1Clinic for lung disease

 2Clinic for lung anesthesiology

Mil i tary Med i cal Acad emy, Bel grade, Ser bia
In tro duc tion: Tracheobronchil ob struc tion leads to
many symp toms and signs: rap idly in creas ing
dyspnea, tachypnea, cough, hemoptysis, chest pain,
hemodynamic in sta bil ity, re spi ra tory fail ure,
hypoxemia and/or hypercapnia.Changes can be ma -
lig nant or be nign. Ma lig nant changes in tracheo -
bronchial tree: car ci noma bronchogenes, carcinoid,
plasmocitoma, carcinom metastasys (kid ney, breast,
knee, sar coma,mel a noma...). Extralu minal com pres -
sion be cause of esoph a gus carcinom, timus carcinom
and lymfom. Be nign changes are re lated to ob struc -
tion in tracheobronchial tree: gran u la tion af ter
intubation, amyloidosis, mediastinal lymphadeno -
pathy with sarcoidosis and tu ber cu lo sis, vas cu lar
anomlies and other conditionsFrequently the only
form of ther apy are pal lia tive interventional bron chos -
copy treat ments: elec tro-sur gi cal re sec tion, ar gon
plasma co ag u la tion, la ser re sec tion, crioterapy,
brachy ther apy, air way stent and bal loon di la -
tion.Elec tro-sur gi cal re sec tion is method of ap pli ca -
tion of heat from elec tric ity which is di rected by
bron cho scope us ing probe or loop to endoluminal tis -
sue in u cen tral air ways in or der to debulk intraluminal 
tu mor. It was ap plied in 1930. for the first time with
non-ac cept able com pli ca tions. Ba sic prin ci ples of
electrocautery: elec tro lytic and thermic. Tis sue is
treated Tkivo se tretira co ag u la tion or re sec tion.Ar gon 
plasma co ag u la tion (APC) is electrocautery method in 
which ar gon, pass ing through tip of probe and
high-volt age elec tric ity, is ion ised in monopolar en -
ergy that in 1-3 sec onds con tact cre ates pro tein de na -
tur ation and evap o rat ing intra and ex tra-cel lu lar
wa ter. That cre ates de struc tion and co ag u la tion. Ar -
gon is ap plied through tef lon probe which is 220 cm in 
length and 1.5-2.3 in ra dius. APC power is 30-80
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Watts, ap pli ca tion time 1-3 sec onds and flow 0,3-2
l/min. Probe tip should be at 2 cm dis tance from the
bron cho scope tipe and at 1 cm dis tance from change
in tracheobronchial tree. In di ca tions for electro -
cautery and ar gon plasma co ag u la tion are ma lig nant
and be nign changes in cen tral air ways which cause
dif fi cul ties – dyspnea, hemoptisis, cough and
pneumonie recidvans. Com pli ca tions may be caused
by tracheobronchial tree per fo ra tion along with
mediastinitis and also mas sive hemoptysis with
debulking tu mors in air ways. In ter ven tions are per -
formed with analgosedation. Pur pose: To show ba sics
of electrocautery and ar gon plasma co ag u la tion in
treat ing ob struc tions with ma lig nant and be nign
changes in air ways. Ma te ri als: With tu mor in left main 
bron chus – electrocautery re sec tion. With pri mary
cen tral air way amyloidosis – ar gon plasma co ag u la -
tion Electrocauter and APC are man u fac tured by
Olym pus. Re sults: Re view as video-re cord. Con clu -
sion: Electrocautery and APC are su therapy
bronchoscopy methods that temporary or permanently 
debulk obstructions in central airways, as additional
palliative therapy in order to improve patients life
quality.
Key words: tracheobronchial ob struc tion, elec -
tro-cautery, Ar gon plasma co ag u la tion

147. Okvare upogljivih bronhoskopov v uåni
bronhoskopski enoti

Rozman A, Triller N, Duh Ã.

University Clinic of Respiratory and Allergic
Diseases, Golnik, SI 4204 Golnik

Izhodiãåa. Opravljanje bronhoskopskih preiskav je
povezano s stroãki za nakup in vzdræevanje opreme.
Pomemben deleæ stroãkovnika predstavljajo okvare
bronhoskopov, za katere smo domnevali, da so v
uånih centrih pogostejãe. Namen ãtudije je opredeliti
pogostnost, vrsto in vzrok okvar ter stroãke popravila
inãtrumentov.
Metode. Retrospektivno smo opredelili pogostost,
vrsto in vzrok okvar ter stroãke popravil za 13
bronhoskopov, ki smo jih kot nove vkljuåili v pro gram 
dela med 1. avgustom 2001 in 31. decembrom 2006.
Rezultati. V åasu ãtudije smo zabeleæili 47 okvar, kar
znese eno okvaro na 141,6 preiskav. Od tega bi bilo
moå s pazljivejãim delom prepreåiti 6 (12,7%) okvar.
Najpogostejãa okvara zaradi obrabe je bila poãkodba
gumijastega plaãåa na distalnem upogljivem delu
inãtrumenta, najpogostejãa prepreåljiva okvara pa
poãkodba delovnega kanala. Stroãki popravil so znesli 
34.950,00 €, kar znese 5,25 € na preiskavo. S
pazljivejãim delom bi bilo moå prihraniti 17.781,00 €.
Uporaba inãtrumentov v uåne namene pri nas ni
poveåala ãtevila okvar.
Zakljuåki. Stroãki zaradi okvar bronhoskopov
predsta vljajo pomemben del stroãkovnika bronho -

skopske enote. V ãtudiji smo prikazali, da je moå
prepreåiti le manjãi deleæ okvar, ki pa ãe vedno
predstavlja pomemben finaåni zalogaj. Relativno
majhen deleæ prepreåljivih okvar v rednem programu
dela in v procesu uåenja pripisujemo dobremu
uånemu programu, ki ga v naãi ustanovi opravijo
kandidati za bronhoskopiste.
Kljuåne besede: bronhoskop, okvara opreme, izobra -
æevanje, popravilo, urjenje, stroãkovnik

147. The flexible bronchoscope damages in a
teaching bronchoscopy unit

Rozman A, Triller N, Duh Ã.

University Clinic of Respiratory and Allergic
Diseases, Golnik, SI 4204 Golnik

Back ground. Bronchoscopic pro ce dures are as so ci -
ated with costs for pur chas ing and main tain ing the
equip ment. Sig nif i cant share of bron chos copy unit
bud get rep re sent costs of re pairs for dam aged bron -
cho scopes for which we sup pose are higher in the
teach ing cen ters. The pur pose of the study was to de -
ter mine fre quency, sort and cause of bron cho scope
dam ages as well as costs of repair.
Meth ods. We ret ro spec tively stud ied fre quency, sort,
cause and re pair costs of bron cho scope dam ages for
13 new bron cho scopes, which were in tro duced in a
work programme be tween 1. Au gust 2001 and 31. De -
cem ber 2006.
Re sults. We reg is tered 47 bron cho scope dam ages dur -
ing the study, which rep re sents 1 dam age per 141,6
pro ce dures. 6 (12,7%) dam ages are po ten tially pre -
vent able with more at ten tive work. The most fre quent
wear and tear in jury was rub ber sheath in jury on the
dis tal bend ing por tion of flex i ble bron cho scope and
the most fre quent pre vent able in jury was the dam age
of the work ing chan nel of the bron cho scope. Re pair
costs amounted to 34.950,00 €, what is 5,25 € per pro -
ce dure. We could spare mostly 17.781,00 € with more
at ten tive work. Ap pli ca tion of the bron cho scopes for
ed u ca tional pur poses was not as so ci ated with higher
rate of bron cho scope dam ages in our in sti tu tion.
Con clu sions. Re pair costs rep re sent a sig nif i cant share 
of bron chos copy unit bud get. We dem on strated that
only a smaller num ber of bron cho scope dam ages in
our unit are po ten tially pre vent able, but they still rep -
re sent an im por tant amount of ex penses. Rel a tively
small share of pre vent able dam ages dur ing reg u lar
work ing programme and dur ing teach ing pro ce dures
is at trib ut able to a good bron chos copy train ing
programme, which at tend future bronchoscopists in
our institution.

Key words: bronchoscope, equipment damage,
education, repair, training, budget
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148. Premedikacija midazolamom i
preoksigenacija obezbjeœuju sigurnost i
amneziju u toku bronhoskopije

Husiñ S, Jamakosmanoviñ S, Bajriñ E,
Hadæimehmedoviñ N.

Klinika za pluñne bolesti i tuberkulozu,
Univerzitetski kliniåki centar Tuzla, 75000 Tuzla,
Bosna i Hercegovina

Cilj rada je pokazati kako preoksigenacija (O2, 3 L/
min, 3 min)  i premedikacija midazolamom u toku
bronhoskopije utiåe na stabilnost kardiovaskularnog
sistema, oksigenaciju krvi te amneziju. Ispitanici i
metode: Prospektivnom studijom obuhvañeno je 30
bronhoskopiranih pacijenata,  prosjeåne starosne dobi
58,52 (30-80) god, koji su po ASSA klasifikaciji
svrstani u grupe rizika I i II. Premedicirani su sa 5 mg
Midazolama i.m. 1 sat prije pro ce dure, kada je uzeta
krv za  arterijski i kapilarni ABS. Prije pro ce dure
pacijenti se dodatno sediraju sa 1-2 mg Midazolama
i.v. Provede se test procjene sedacije po sedacijskoj
ljestvici. U toku pro ce dure monitiriraju se vitalni
parametri i uzmu uzorci krvi za ABS. 30 minuta posle
pro ce dure uradi se test procjene amnezije. Rezultati:
Od 30 ispitanika, 24 su muãkarci i 6 æena. Porast
sistolnog pritiska do 20 mmHg zabiljeæene kod 20
(74,07%), od 21 do 30 mmHg kod 5 (18,51%) i preko
30 mmHg kod 2 (7,4%) pacijenta. Porast dijastolnog
pritiska do 10 mmHg kod 8 (53,33%) pacijenata, od
11-20 mmHg kod 7 (46,66%) pacijenata. Ubrzanje
pulsa do 10 /min. zabiljeæeno kod 8 (32%), do 15/min
kod 10 (40%), do 20/min kod 5 (20%) i preko 20/min
kod 2 (8%) pacijenta. Prosjeåne vrijednosti pCO2 i
pO2 iz kapilarne krvi prije i u toku pro ce dure  su bile:
39,25 mmHg i 41.51 mmHg, a za pO2 64,83 i 68,83
mmHg. 83,33% pacijenata se izjasnilo da se ne sjeña
„toka pro ce dure”, a 93,33% bi prihvatilo eventualnu
rebronhoskopiju. Zakljuåak: Rezultati ove studije
pokazuju da dobra preoksigenacije i premedikacija
midazolamom obezbjeœuju sedaciju, amneziju koja
rebronhoskopiju åini prihvatljivijom, sigurnost i
konfor za pacijenta i bronhologa.

Kljuåne rijeåi: midazolam, sedacija, amnezija, gasne
analize

148. Premedication with midazolam and
preoxygenation supply safety and amnesia
during fiberoptic bronchoscopy

Husiñ S, Jamakosmanoviñ S, Bajriñ E,
Hadæimehmedoviñ N.

Department of Respiratory Medicine, University
Clinical Center Tuzla, 75 000 Tuzla, Bosnia and
Herzegovina 

This study aimed to show the ef fect of preoxigenation
(O2, 3L/min, 3 min) and premedication with mida -
zolam dur ing fiberoptic bron chos copy on car dio vas -
cu lar sys tem, oxigenation of blood and am ne sia.
Exe minees and meth ods: Thirty pa tients, with av er age 

age of  58,52 (30-80) years, un der go ing rou tine
fibreop tic bron chos copy were ran domly al lo cated into 
group I or II of ASSA clas si fi ca tion. One hour be fore
bron chos copy, they re ceived premedication with 5 mg 
i.m midazolam. Ar te rial and cap il lary blood gases
were per formed at the same time. Ad di tion ally, just
be fore pro ce dure’s start, pa tients recieved 1-2 mg
midazolam i.v. Af ter that, the test of se da tion is per -
formed. Dur ing pro ce dure the vi tal pa ram e ters have
been care fully mon i tor ing and blood sam ples for ABS
have been taken. Am ne sia-val u a tion test was taken 30
min utes af ter pro ce dure. Re sults: Along 30 exemi -
nees, there were 24 men and 6 women. In crease of the
sys tolic blood pres sure in 20mmHg had  20 pa tients
(74,07%), from 21 till 30 mmHg had 5 (18,51%) and
over 30mmHg had 2 (7,4%) pa tients. In crease of the
di a stolic blood pres sure in 10mmHg had 8(53,33%)
pa tients, from 11-20 mmHg had 7 (46,66%) pa tients.
Ac cel er a tion of pulse for 10/min was found by 8
(32%) till 15/min by 10 (40%), till 20/min by 5 (20%)
and over 20/min by 2 (8%) pa tients. Av er age value of
pCO2 and pO2 from cap il lary blood be fore and dur ing 
pro ce dure were: 39,25 mmHg and 41,51 mmHg, and
for pO2 value 64,83 and 68,83 mmHg. 83,33 % pa -
tients can not re mem ber what had hap pened dur ing the 
pro ce dure, and 93,33 % from them would ac cept an
even tual rebronchoskopy. Con clu sions: The re sults of
this study show us that a good preoxigenation and
premedication with midazolam pro vide se da tion, also
amnesia, which makes rebronhoskopy acceptable,
safety and comfort for patient and bronchologist.

Key words: midazolam, sedation, amnesia, blood
gases analysis

149. The role of narrow band imaging in early
detection of central lung cancer

Jusufoviñ E, Keser D, Zukiñ E.

Policlinic for Pulmonary Disorders, Tuzla Health
Centre, Faculty of Medicine, University if Tuzla,
Bosnia and Herzegovina

Lung can cer is the ma lig nant trans for ma tion and ex -
pan sion of lung tis sue, and is re spon si ble for 1.3 mil -
lion deaths world wide an nu ally. Nar row band
im ag ing (NBI) is a novel op ti cal tech nique that en -
hances the di ag nos tic ca pa bil ity of en do scope in char -
ac ter is ing tis sues by us ing nar row band with fil ters. In
the bron chial tree, NBI pro vides clear visu ali sa tion of
sub mu cosa ves sel struc tures which may help de crease
ex am i na tion time and re duce un nec es sary bi op sies. In
com bi na tion with EVIS EXERA II,s high im age qual -
ity, NBI may en able de tec tion of early le sions as well
as min ute le sion that might be missed. The pur pose of
this study was to ver ify the ef fec tive ness of the NBI
System in the early detection of central lung cancer.
All pa tients are un der went en do scopic screen ing with
the EVIS EXERA II,s NBI sys tem at the Policlinic for
Pul mo nary Dis or ders Tuzla.
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Among 219 pa tients, 25 were Squamous Cell Car ci -
noma, 3 Small Cell Car ci noma and 13 Adenocarci -
noma were dis cov ered with the NBIsystem.
Nar row Band Im ag ing (NBI) may in crease sen si tiv ity
of su per fi cial le sions and play an im por tant role in the
di ag nos tics of cen tral lung cancer.
Dif fer en ti a tion of de tails us ing struc ture en hance ment 
is ob vi ous. EVIS EXERA II.sNBI is very prom is ing
to re place autofluorescence observation.
Bron chos copy with NBI used in pri mary care is prov -
ing to be come a great as set in early de tec tion of cen tral 
lung can cer, even tu ally pro vid ing more ef fec tive
treatment.

150. Torakoskopija na klinici za pluñne bolesti
u Banjoj Luci moguñnosti primjene
fiberoptiåkog bronhoskopa

Jandriñ K, Stanetiñ M, Duronjiñ M, Gajiñ S, 
Gliãiñ S.

Klinika za pluñne bolesti Banja Luka, Republika
Srpska, BIH

Torakoskopija je prvenstveno dijagnostiåka metoda
koja je najåeãñe indikovana kod pleuralnih izliva
nepoznate etiologije a izvodi se kada se iscrpe sve
druge dijagnostiåke metode kojima se ne potvrdi
etiologija bolesti.
Cilj rada je da ukaæe na znaåaj i moguñnosti ove
metode kod oboljenja pluña, prije svega pleure, kao i
moguñnosti primjene fiberoptiåkog bronhoskopa u
uslovima gdje ne postoje moguñnosti opãte anestezije
i videoasistirane torakoskopije.
Mi smo u petogodiãnjem periodu od 2001. do 2006.
uradili na naãoj klinici 50 torakoskopija u lokalnoj
anesteziji, od toga nekoliko sa fiberoptiåkim
bronhoskopom.
Kod 26 bolesnika verifikvana je karcinoza pleure i to
kod 20 (40%) adenokarcinom,kod 3 (6%) skvamozni
karcinom, kod 3 (6%) mikrocelularni karcinom, kod
15 (30%) mezoteliom, kod 5 (10%) specifiåni proces,
kod 2 (4%) nespecifiåna upala i kod 2 (4%) uredan
endoskopski nalaz.U toku izvoœenja i nepo sred no
nakon toga nije bilo znaåajnih komplikacija.
Torakoskopija se danas rutinski radi na naãoj klinici sa 
sve åeãñom primjenom fiberoptiåkog bronhoskopa
koji nam omoguñuje znatno bolju eksploraciju u

torakalnoj ãupljini.Od ukupnog broja torakoskopi -
ranih u preko 80% sluåajeva se otkrije malignom, ãto
åini blizu 4% od ukupnog broja verifikovanih
malignoma na naãoj klinici.

Kljuåne rijeåi: torakoskopija,pleuralni izliv,
neoplazma.

150. Thoracoscopy in Clinic for pulmonary
diseases in Banjaluka using possibility of the
flexible bronchoscope

Jandriñ K, Stanetiñ M, Duronjiñ M, Gajiñ S, 
Gliãiñ S.

The Clinic for pulmonal diseases, Republic of
Srpska, Bosnia and Herzegovina

Thoracoscopy is the most im por tant di ag nos tic
method in pleu ral ef fu sions of un known eti ol ogy that
is per formed when all other di ag nos tics meth ods have
been ob tained and the di ag no sis was n’t established.
The pur pose of this work is point to im por tance and
op por tu nity of this method in di ag no sis of lung dis -
eases, first of all  pleu ral dis eases, as well as possibily
of use of flex i ble bronchoscop when there aren’t con -
di tions for  gen eral an es the sia and video-as sisted
thoracoscopy. 
We have per formed 50 thoracoscopy pro ce dures in lo -
cal an es the sia for 5 years, from 2001. to 2006, some
with flex i ble bronchoskop.
In 26 pts were ver i fied pleu ral carcinosis: in 20 pts
(40%) adenocarcinoma, in 3 pts (6%) squamous cell
car ci noma, in 3 pts (6%) microcellular car ci noma, in 2 
pts (4%) non spe cific in flam ma tion and in 2 pts (4%)
was found nor mal endoscopis find ing. Dur ing and af -
ter this pro ce dures were n’t any im por tant com pli ca -
tions.
Now a days, thorascopy rou tinely performes in our
clinic with of ten use of flex i ble bronchoscop that en -
able better ex plo ra tion of tho racic cav ity. Out of to tal
num ber of per formed thoracoscopy pro ce dures in
over 80%  were found  malignoma, that is near 4%
from to tal num ber of ver i fied malignomas in our
clinic.

Key words: thoracoscopy, pleural effusion,
neoplasm
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151. ACE – 27 indeks u prañenju stanja
komorbiditeta kod obolelih od NSCLC

Budiãin E, Seåen N, Anœeliñ B.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija

Ispitivano je prisustvo komorbiditeta kod bolesnika
obolelih od nemikrocelularnog karcinoma (NSCLC) u 
I, II i IIIA stadijumu bolesti.
Kod svih pacijenata sa prisutnim komorbiditetom
odreœena je njegova teæina (gradus 0 –nema, 1- blag,
2- umeren i 3 – teæak) po vaæeñem ACE – 27 in dex-u
(Adult Comorbbidity Eval u a tion – 27 najnovija
verzija indeksa iz marta 2003. godine). Pomenuti
indeks u sebi ukljuåuje kompletno ispitivanje svakog
bolesnika po organskim sistemima (skala komor -
biditeta u prilogu). Ispitivane pridruæene bolesti po
organskim sistemima i njihova procentualna zastup -
ljenost analizirana je kod 90 bolesnika. Pridruæeno
oboljenje respiratornog sistema najåeãñe u smislu
hroniåne opstruktivne bolesti pluña nalazimo kod 32
(35,56%) bolesnika, kardiovaskularni komorbiditet
ima 31 (34,44%) bolesnik, gastrointestinalni komor -
biditet imamo kod 15 (16,66%) bolesnika,
konzumiranje alkohola imamo kod 31 (34,44%)
bolesnika i druga maligna oboljenja kao komorbiditet
kod 11 (12,22%) bolesnika. Reumatska, imunoloãka
oboljenja i bolesti zavisnosti (konzumiranje droga)
nisu naœene u ispitivanoj grupi pacijenata.
Dva i viãe komorbiditeta je imalo 33 pacijenta
(18,33%). Utvrœeno je (χ2 testom) da su se
kardiovaskularni i respiratorni komorbiditet, kao i
komorbiditet vezan za konzumiranje alkohola da su se 
statistiåki znaåajno åeãñe pojavljivali od ostalih
komorbiditeta. (p<0,05) Pored toga i drugi malignitet
kao komorbiditet se takoœe znaåajno åeãñe javljao od
ostalih komorbiditeta.
Moæe se zakljuåiti, da oboljenja koja su u direktnoj
vezi sa konzumiranjem duvana, statistiåki se znaåajno 
åeãñe javljaju kao komorbiditeti (HOBP, kardio -
vaskularna i maligna oboljenja ). ACE -27 upitnik je
sasvim pogodan za kodiranje i prañenje stanja
komorbiditeta kod pacijenata obolelih od NSCLC.

Kljuåne reåi: ACE – 27 indeks, komorbiditet,
NSCLC

151. Comorbidity status assessment in NSCLC
patients by ACE-27 index

Budiãin E, Seåen N, Andjeliñ B.

Institute for pulmonary diseases of Vojvodina,
Sremska Kamenica, Serbia

We in ves ti gated a comorbidity in volve ment in pa -
tients with stage I, II, and IIIA non-small-cell lung
can cer (NSCLC). Each pa tient’s comorbidity sta tus
was eval u ated (grade 0 – no comorbidity, 1 – mild, 2 –
mod er ate, 3 – se vere) by the cur rently ac cepted ACE – 
27 in dex (Adult Comorbidity Eval u a tion – 27 – the

lat est in dex ver sion of March, 2003). The in dex in -
volves a com plete in ves ti ga tion of each or gan sys tem
in a pa tient (the comorbidity scale is en closed).
Comorbidities of each or gan sys tem and their pres -
ence (%) were ana lysed in 90 pa tients. The re spi ra tory 
sys tem comorbidity, most com monly a chronic ob -
struc tive pul mo nary dis ease, was reg is tered in 32
(35.56%) pa tients, a car dio vas cu lar comorbidity in 31
(34.44%) pa tients, 15 (16.66%) pa tients had a gas tro -
in tes ti nal comorbidity, al co hol abuse was reg is tered
in 31 (34.44%) pa tients, and 11 (12.22%) had an other
ma lig nancy for a comorbidity. No ev i dence of a rheu -
matic, im mu no log i cal dis ease, or drug abuse was ob -
tained in the ex am ined group. Thirty-three (18.33%)
pa tients were pre sented with two or more
comorbidities. Car dio vas cu lar and re spi ra tory
comorbidities, as well as those re lated to al co hol
abuse, were by x2 test found to be sig nif i cantly more
com mon than other comorbidities (p<0.05). An other
ma lig nancy was also more fre quently reg is tered than
other comorbidities. It is con cluded that the dis eases
re lated to smok ing (COPD, car dio vas cu lar and ma lig -
nant dis eases) are sig nif i cantly more com mon
comorbidities. The ACE-27 ques tion naire is quite
suit able for cod ing and mon i tor ing the comorbidity
sta tus of NSCLC pa tients.

Key words: ACE-27 index, comorbidity, NSCLC

152. Current and ex-smokers and their risk of
getting lung cancer

Pavlovska I, Orovcanec N, Zafirova B, Tausanova
B, Isjanovska R, Zdravkovska M, Lazovska L.

Institute of Epidemiology and Biostatistics with
Medical Informatics, Medical Faculty, Skopje,
Republic of Macedonia

In tro duc tion: Can cer is a lead ing cause of death
through out the world. Lung can cer (LC) is the lead ing
cause of can cer death in men and the sec ond lead ing
cause of can cer death in women, with about 848000
men and 330000 women dy ing from it an nu ally.
Smok ing is the ma jor cause of LC, ac count ing for
about 80% of LC cases in men and 50% in women
world wide. Our spe cific ob jec tive was to an a lyze the
role of smok ing in LC risk of pa tients with this
disease. 
Ma te rial: El i gi ble cases for this hos pi tal-based
case-con trol study com prised 91 pa tients (IG-In ves ti -
gated group) and the same num ber of fre quency
matched con trols (CG-con trol group), all in ter viewed
dur ing the ini tial 15-month pe riod of the study. Risk
anal y ses were done us ing un con di tional lo gis tic re -
gres sion, which pro vides re sults in the form of crude
odd ra tio. The odds ra tios and their 95% con fi dence
intervals (CI) were computed.
Re sults: Among pa tients were 64,8% of cur rent,
25,3% of ex-smok ers and only 9,9% of never smok -
ers, com pared to 38,4% of cur rent, 30,8% of ex-smok -
ers and 30,8% of never smok ers among con trols. The
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great est num ber of pa tient with LC smoked 21-40 cig -
a rettes per day (c/day)(56,8%). Group of so called
„heavy” smok ers (>40c/day) in cludes 14% of pa -
tients. The great est per cent of con trols smoked 11-20
c/day (51,4%) and only 2 of them (5,7%) >40c/day.
Du ra tion of smok ing 31-45 years was pres ent among
the great est num ber of mem bers of both groups
(54,2%-IG;48,6%-CG). The odds ra tio (OR) was 4,1
(95% CI 1,78-9,19) for ever-smok ers and 2,56 (95%
CI 1,0-6,49) for ex-smok ers, com pared to never smok -
ers. Cur rent smok ers who smoked <20c/day have 2,52 
(95% CI 0,94-6,75) higher risk for LC com pared to
never smok ers. The risk was sig nif i cantly higher
(OR=9,33) for per sons who smoked >20c/day
(p<0,01). Risk from de vel op ing LC was 4,55 (95% CI
1,86-11,12) times higher among cur rent smok ers who
smoked >15years>20c/day, compared to those who
smoked >15years<20c/day. 
Con clu sion: Lung can cer is one of the most pre vent -
able dis eases. It can be sub stan tially re duced by in -
creas ing smok ing ces sa tion among adults and by
re duc ing smok ing ini ti a tion among adolescents.

Key words: lung cancer, cigarette smoking

153. Dijagnostiåki i prognostiåki znaåaj NSE i
CYFRA 21-1 kod nesitnoñelijskog karcinoma
pluña 

Karliåiñ V1, Joveliñ A2, Tomiñ I1.

1Klinika za pluñne bolesti, Vojnomedicinska
Akademija, Belgrade, Serbia

2Univerzitetska klinika za kardiologiju, Institut za
kardiovaskularne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Serbia

Uvod: Tumorski markeri su pokazatelji postojanja
tumora. Mogu biti antigeni ñelijske mem brane,
proteini plazme, enzimi i hormoni. U kliniåkj praksi,
pod ovim pojmom se podrazumeva molekul koji se

moæe otkriti u plazmi i drugim teånostima i da se na taj 
naåin potvrdi postojanje tumora.
Citokeratin 19 (Cyfra 21-1) i neu ron specifiåna enoza
(NSE) su tumorski markeri koji se najåeãñe koriste u
dijagnostici karcinoma pluña.
Cilj rada: Utvrditi senzitivnost i specifiånost
tumorskih markera Cyfra 21-1 i NSE u dijagnozi
nemikrocelularnog karcinoma pluña. Odrediti
korelaciju kliniåkog stadijuma nemikrocelularnog
karcinoma pluña i serumske koncentracije tumorskih
markera NSE i CYFRA 21-1.
Bolesnici i metode: Cyfra 21-1 i NSE su odreœeni kod
70 bolesnika sa nemikrocelularnim karcinomom
pluña, kod 30 bolesnika sa nemalignim bolestima
pluña i kod 30 dobrovoljnih davalaca krvi.
Analizirana je korelacija koncentracije tumorskih
markera sa stadijumom bolesti. Vrednosti koncen -
tracije tumorskih markera su odreœivane imuno -
radiometrijskom metodom, komercijalnim kitovima
ELSA, francuske firme CEDEX.
Rezultati: Muãkarci su åinili 88,5% (62) a æene
11,5%(8), proseåne starosti 62,5 g. (42-77).
Planocelularni akrcinom je dokazan kod 60% (42),
adenokarcinom kod 31,5% (22) i drugi
nemikrocelularni karcinomi kod 8,5%(6).U prvom
kliniåkom stadijumu je bilo 12,9%(9), u drugom
22,9% (16), u treñem 41,4% (29) i u åetvrtom 22,9%
(16) bolesnika.
Utvrœena osetljivost, specifiånost i predviœajuña
vrednost za NSE je 30%, 100%, 100% i za Cyfra 21-1
je 60%, 98,3%, 100%.
Korelacija stadijuma bolesti i serumske koncentracije
Cyfra 21-1 je utvrœena na nivou 0,05 statistiåke
znaåajnosti,pri åemu je utvrœena najbolja korelacija sa 
T parametrom stadijuma bolesti. Nije utvrœena
statistiåka znaåajnost koncentracije NSE i stadijuma
bolesti. Korelacije su prikazane na tabelama 1 i 2.
Zakljuåak: Cyfra 21-1 je tumorski marker prihvatljive
senzitivnosti i odliåne specifiånosti za dijagnozu
nemikrocelularnog karcinoma pluña. Zbog dobre
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korelacije serumske koncentracije Cyfra 21-1 sa
stadijumom bolesti moæe biti od koristi u proceni
proãirenosti nemikrocelularnog karcinoma bronha. 

153. Diagnostic and prognostic importance of
NSE and CYFRA 21-1 with nonmicrocellualr lung 
cancer

Karliåiñ V1, Joveliñ A 2, Tomiñ I 1.

1Clinic for lung disease, Military Medical Academy,
Belgrade, Serbia

2University Clinic of Cardiology, Institute of
Cardiovascular Diseases, Sremska Kamenica, Serbia

In tro duc tion: Tu mor mark ers are iden ti fi ers of tu mor.
They can be an ti gen cell mem brane, plasma pro teins,
en zymes and hor mones. In clin i cal prac tice, un der this 
term it is im plied mol e cule which can be iden ti fied in
plasma and other flu ids and in that way can be con -
firmed presence of tumor
Cytokeratin 19 (Cyfra 21-1) and neu ron-spe cific
enolase (NSE) are tu mor mark ers that are the most
used in lung can cer di ag nos tics. 
Pur pose: Rat i fy ing sen si tiv ity and spe cif ics of tu mor
mark ers Cyfra 21-1 and NSE in non-microcellular
lung can cer di ag nos tics. To de ter mi nate cor re la tion of 
clin i cal sta dium of non-microcellular lung can cer and
se rum con cen tra tion of tu mor markers NSE and
CYFRA 21-1.
Pa tients and meth ods: Cyfra 21-1 and NSE are iden ti -
fied with 70 pa tients with non-microcellular lung can -
cer, with 30 pa tients with non-ma lig nant lung dis eases 
and with 30 vol un tary blood do nors. Cor re la tion con -
cen tra tion of tu mor mark ers with sta dium dis ease was
ana lysed. Tu mor mark ers con cen tra tion val ues were
de ter mined by imunoradiometrics method, with
ELSA com mer cial sets (French firm CEDEX).
Re sults: It was 88,5%(62) men and 11,5%(8) women,
av er age age of 62,5 years (42-77). Planocelullar can -

cer was iden ti fied with 60%(42), adenocancer with
31,5%(22) and other non-microcellular can cers with
8,5%(6) pa tients. In the first clin i cal sta dium there
was 12,9%(9), in sec ond 22,9%(16), in third
41,4%(29) and in fourth 22,9%(16) patients.
Rat i fied sen si tiv ity, specificy and pre dicted val ues for
NSE is 30%, 100%, 100% and for Cyfra 21-1 is 60%,
98,3%, 100%.
Cor re la tion of dis ease sta dium and Cyfra 21-1 se rum
con cen tra tions is rat i fied in level 0,05 of sta tis tic im -
por tance, when it is rat i fied the best cor re la tion with T
pa ram e ter of dis ease sta dium (ta ble 1). Sta tis tic im -
por tance of NSE con cen tra tion and dis ease stadium
wasn’t ratified.
no corelation be tween NSE and TNM
Con clu sion: Cyfra 21-1 is tu mor marker with ac cept -
able sen si tiv ity and great spec i fic ity for non-micro -
cellular lung can cer di ag no sis. Due to good
cor re la tions Cyfra 21-1 se rum con cen tra tion with dis -
ease sta dium it can be used in es teem of
non-microcellular bronch can cer ex pan sion. 

154. Da li bolesnici sa kavitirajuñim
nesitnoñelijskim bronhogenim karcinomom
imaju agresivniji oblik bolesti?

Cekiñ M, Ranåiñ M, Raœenoviñ T,
Nastasijeviñ-Borovac D, Œorœeviñ I, Œorœeviñ S.

Klinika za pluñne bolesti Knez Selo, Kliniåki centar
Niã

Za kavitirajuñi nesitnoñelijski bronhogeni karcinom
(cNSCLC) vaæi miãljenje da predstavlja poseban
entitet koji se odlikuje rapidnom progresijom,
rezistencijom na primenjenu hemioterapiju i uopãteno 
gorom prognozom.
Retrospektivno su analizirani kliniåko-patoloãki,
radioloãki parametri, lokalizacija tumora, stadijum
bolesti, terapijski modaliteti i odgovor na terapiju kod
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615 bolesnika sa nesitnoñelijskim bronhogenim
karcinomom, leåenih u Klinici za pluñne bolesti Knez
Selo u periodu 2000-2005. Inicijalnu prezentaciju
cNSCLC imala su 47 bolesnika (7,6%). Najveñi broj
bolesnika (76,6%) su bili muãkarci, proseåne starosti
71 godina. Skvamocelularni tip karcinoma naœen je
kod 92% a adenokarcinom kod 8% bolesnika.
Predominantni stadijum bolesti bio je III b (52,14%) a
zatim IV (31,15%). Tumorska nekroza u vidu
kavitacije prezentovana je radioloãki kod 36%
bolesnika. Lokalizacija kavitarnih lezija bila je
uåestalija u gornjim reænjevima (68%), u srednjem
reænju i linguli kod 11% i donjim reænjevima kod 21% 
bolesnika. Dvojica od 34 bolesnika podvrgnuta su
hirurãkoj resekciji, 48,57% bolesnika primilo je
kombinovanu hemio i palijativnu zraånu terapiju,
33,88% samo hemioterapiju dok je 17% bolesnika
primilo simptomatsku terapiju. Odgovor na
hemioterapiju bio je 45,5%.
Zakljuåak: U momentu dijagnostikovanja bolesti,
7,6% bolesnika je imalo kavitirajuñi nesitnoñelijski
bronhogeni karcinom kao inicijalnu prezentaciju, u

stadijumu III-IV, sa dominantnim skvamocelularnim
tipom karcinoma, radioloãki najåeãñe prezentovanog
u gornjim reænjevima, ãto odgovara prezentaciji
nesitno ñelijskog bronhogenog karcinoma bez tumor -
ske nekroze. Kavitirajuñi nesitnoñelijski bronhogeni
karcinom ne predstavlja agresivniji oblik bolesti.

Kljuåne reåi: nesitnoñelijski bronhogeni karcinom,
kavitacija, nekroza tumora

154. Do cavitating non small cell lung cancer
patients have a more aggressive disease?

Cekiñ M, Ranåiñ M, Raœenoviñ T,
Nastasijeviñ-Borovac D, Œorœeviñ I, Œorœeviñ S.

Clinic for lung diseases Knez Selo, Clinic centre of
Nis

Cavitating non small cell lung car ci noma (cNSCLC)
is thought to be a dis tinct en tity rep re sented with a
rapid pro gres sion, che mo ther apy re sis tant dis ease and
gen er ally worse prognosis.
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We ret ro spec tively an a lyzed the clinicopathology, ra -
di ol ogy, tu mor site, dis ease TNM stage, treat ment
mo dal ity and ther a peu tic re sponse rate of 615 hos pi -
tal ized NSCLC pa tients (pts) from 2000-2005. Forty
seven pts had cNSCLC at ini tial pre sen ta tion (7,6%).
76,6% were male with a me dian age of 71 years.
Squamous his tol ogy was found in 92% and
adenocarcinoma in 8%. Pre dom i nantly TNM stages
were III b ( 52,14%) and IV (31,15%).Tu mor ne cro sis
as cav i ties were rep re sented on chest x ray in 36%. Lo -
cal isa tion of cav i ta tions were dom i nant in up per lobes
(68%), in mid dle lobe and lingula 11% and lower
lobes 21%. Only 2/34 pts un der went sur gi cal re sec -
tion, 48,57% re ceived com bined che mo ther apy and
pal lia tive ra dio ther apy. 33,88% re ceived che mo ther -
apy alone and 17% were of fered only symptomatic
treatment. Response rate on chemotherapy was
45,5%.
Con clu sions: 7,6% pts had cNSCLC at ini tial pre sen -
ta tion, TNM stage III-IV, with pre dom i nantly squa -
mous his tol ogy and ra dio log i cal site in up per lobes.
This is sim i lar to NSCLC with out tu mor ne cro sis so
cNSCLC do not rep re sent a more aggressive disease.

Key words: NSCLC, cavitation, tumor necrosis

155. Diferencijalno dijagnostiåki znaåaj
biohemijskih testova pleuralne teånosti u
razlikovanju malignih od nemalignih pleuralnih
izliva

Raœenoviñ Petkoviñ T, Nastasijeviñ Borovac D,
Pejåiñ T, Œorœeviñ I, Cekiñ M, Radoviñ M.

Klinika za pluñne bolesti i TBC, Kliniåki Centar Niã, 
Srbija

Cilj: Cilj ovog rada je bio da se ispita dijagnostiåki
znaåaj odreœivanja C reaktivnog proteina u pleuralnoj
teånosti, laktat dehidrogenaze, glukoze, proteina i
albumina i njihov znaåaj u razlikovanju malignih od
nemalignih izliva.
Materijal i metode: Ispitivanjem je obuhvañeno 82
pacijenta sa kliniåkim i radioloãkim znacima
pleuralnog izliva. Gurpu I (n=41) åinili su pacijenti sa
dijagnostikovanim malignim izlivom na osnovu
poznatih kriterijuma, a grupu II (n=41) pacijenti sa
izlivom nemaligne etiologije (9 sa tuberkuloznim, 22
sa parapneumoniånim, 10 sa transudativnim izlivom).
Rezultati: Dobijeni rezultati pokazali su sledeñe:
Postoji statistiåki znaåajna razlika u vrednostima
CRP-a u izlivu u grupi I i grupi II (p,05). Vrednost
pLDH bila je statistiåki znaåajno viãa u malignim u
odnosu na izlive nemaligne etiologije. Nije bilo
statistiåki znaåajne razlike u vrednostima glukoze,
proteina i albumina u grupi I i grupi II. Zakljuåak: Na
osnovu uraœenih ispitivanja moæemo zakljuåiti da
sniæene vrednosti CRP-a i poviãene vrednosti LDH
ukazuju na malignu etiologiju pleuralnog izliva, i
mogu usmeriti dalju dijagnostiku u tom pravcu.

Kljuåne reåi: pleuralni izliv, maligni, nemaligni, C
reaktivni protein

155. Role of biochemical tests in pleural fluid
for differential diagnosis of benign and
malignant effusion

Radjenoviñ Petkoviñ T, Nastasijeviñ Borovac D,
Pejåiñ T, Djordjeviñ I, Cekiñ M, Radoviñ M.

Klinika za pluñne bolesti i TBC, Kliniåki Centar Niã, 
Serbia

Objectives: The examine diagnostic utility of pleural 
C reactive protein (pCRP), pleural lactat
dehydrogenase (pLDH), pleural glucose, pleural
protein and pleural albumin levels in malignant and
non malignant pleural effusion.

Design and methods: The study consisted of 82
patients diagnosed as malignant (n=41)- group I and
group II (n=41) with non malignant pleural effusion
(tuberculous (9), parapneumonic (22) and
transudative (10) pleural effusion). We examined the 
following biochemical parameters in pleural fluid
and serum: C reactive protein, lactat dechidrogenase, 
glucose level, protein level, albumine level.

Results: There were statisticaly signifficant diference 
in pleural fluid CRP values between group I (15.6
±10.55), and group II (25.7 ±12.475), and there were 
significant diference between CRP pleural
fluid/serum ratio in group I vs group II (0.318
±0.157, vs 0.430± 0.229). Malignant pleural effusion 
had a significantly higher levels of pLDH than non
malignant pleural effusion. There wasnt significance
difference in glucose, protein and albumin levels in
malignant vs non malignant pleural effusion. 

Conclusion: Our results show that high pleural LDH
and low pleural CRP are suggestive of malignant
pleural effusion. 

Key words: pleural effusion, C reaktive protein,
malignant, non malignanat

156. Evaluacija terapijskog tretmana
hroniånog kancerskog bola prañenjem stepena
njegovog intenziteta kod onkoloãkih pluñnih
bolesnika

Niãeviñ V1, Kakaã M1, Seåen N1, Huber Patarica E2.

1. Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Klinika za pulmoloãku onkologiju, Srbija

2. Institut za onkologiju Sremska Kamenica, Klinika
za onkoloãku hirurgiju, Srbija

Uvod: Leåenje lekovima je „kamen temeljac” u
otklanjanju bola u bolesnika sa malignim oboljenjima. 
Lekovi prve linije su opioidi, a lek izbora je morfin.
Hroniåni kancerski bol zahteva stalnu medika -
mentoznu terapiju „terapijska zavisnost”, a ne po
potrebi. Osnovna strategija za farmakoterapiju
kancerskog bola je analgetiåka trostepena lestvica
predloæena od strane WHO, koja se odnosi na jaåinu
bola i na izbor analgetika. Intenzitet bola je moguñe
izmeriti upotrebom vizualne analogne skale,
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numeriåke skale (0-10) i verbalnom skalom. Jaåina
bola preko 4 na numeriåkoj skali zahteva analgetiåku
intervenciju, a preko 7 smatra se urgentnim stanjem u
onkologiji. Nijedan bolesnik sa malignim oboljenjem
ne sme da æivi ili da umre sa neleåenim bolom. 
Cilj: Cilj ove studije je bio utvrœivanje pravovremene
primene odgovarajuñe vrste analgetika i njegove doze
na osnovu evaluacije intenziteta hroniånog kancer -
skog bola numeriåkom skalom. Pacijenti i metode: U
ovoj prospektivnoj otvorenoj nerando miziranoj
studiji, uåestvovalo je 2406 pacijenata, koji su kako u
hospitalnim tako i u ambulantnim uslovima,
medikamentozno tretirali hroniåni kancerski bol u
periodu od godinu dana (avgust 2006. – avgust 2007.)
u Institutu za pluñne bolesti Vojvodine u Sremskoj
Kamenici. Intenzitet bola je meren numeriåkom
skalom od 0 do 10 po subjektivnom iskazu bolesnika
na inicijalnom specijalistiåkom onkoloãkom pregledu
i nakon primenjene odgovarajuñe analgetske terapije.
Rezultati: Od ukupnog broja onkoloãkih bolesnika
ukljuåenih u studiji 45% je prijavilo bol, a kod njih je
samo u 3,5% bol bio potpuno otklonjen. Svaki peti
pacijent sa bolom je bez analgetiåke terapije (21%), a
79% je imao preporuåen tretman. 65% pacijenata nije
imalo dobru kontrolu bola, a od njih je 32% imalo bol
5 =. Svaki deseti bolesnik koji nije na analgetiåkoj
terapiji zahteva opioidnu analgeziju. U 23%
pacijenata koriãñena je politerapija u suprimiranju
bola, a 77% je bilo na monoterapiji. Od toga 64% na
NSAL, 18% na slabim opioidima, a 16% na jakim.
Jaki opioidi se ne koriste u adekvatnim dozama:
Durogesic 93% sa NRS=5,5, morfin 2,3% sa
NRS=5,6, metadon 3,6% sa NRS=6,7. Svega 10%
pacijenata na Durogesic-u je na dozi veñoj od
100mcg/h.
Zakljuåak: 45% pacijenata koji prolaze kroz
Onkoloãku ambulantu ima bol. Kod samo 3,5%
bolesnika analgetiåka terapija je postigla potpunu
kontrolu bola. Åak 21% sa bolom ne prima nikakvu
analgetiåku terapija, a od toga broja svaki deseti
pacijent zahteva terapiju opioidima. Znaåi da opioide
ne dajemo u dovoljnim dozama. Sve ovo navodi na
alarmantnu situaciju u medikamentoznom tretmanu
petog vitalnog znaka i potrebu za evaluiranjem bola
svakog naãeg pacijenta uz pravilnu titraciju
analgetiåkih lekova. 

Kljuåne reåi: kancerski bol, opioidi, analgezija, NRS

157. Endobronhalne metastaze vanpluñnih
karcinoma

Stojanoviñ A, Maliñeviñ H, Stankoviñ M, Œuriñ V,
Peãiñ D, Vukiñ V, Radosavljeviñ V.

KBC „ BEÆANIJSKA KOSA”, Beograd, Srbija

Endobronhalne metastaze vanpluñnih tumora veoma
su retke. Najåeãñi ekstratoraksni tumori koji daju
metastaze u bronhu su karcinom dojke, bubrega i
kolorektalni karcinomi. Kliniåkim, radiografskim i
endoskopskim pregledom ne mogu se razlikovati
primarni tumori bronha od metastatskih promena.
Patohistoloãkim pregledom uzoraka bronhobiopsije
moguñe je napraviti ovu distinkciju.
Cilj rada je utvrditi vrstu i uåestalost vanpluñnih
metastatskih tumora bronha u ãestogodiãnjem periodu
Metodologija: rada je retrospektivna analiza
radiografskih, bronholo-ãkih i patohistoloãkih nalaza
pacijenata kod kojih je uåinjena bronhoskopija u
periodu od 2002. do 2006.
Rezultati: pokazuju da su u ovom periodu kod nas
dijagnostikovana 32 pacijenta sa endobronhalnim
metastazama vanpluñnih maligniteta i to po sledeñoj
uåestalosti: karcinom dojke (11), karcinomi
digestivnog trakta (8 ), maligni melanom (4), Lym -
phoma Hodg kin (3), karcinom bubrega (2), Lym -
phoma non Hodg kin (1), AML (1), rabdomiosarcom
(1), Ca ãtitaste ælezde (1 ). Od navedenih tumora
dvadeset je imalo endobronhalni rast a ostali tumori su 
dijagnostikovani uzimanjem uzoraka i iz parenhima
pluña transbronhijalnom biopsijom. Metastaza car ci -
noma ãtitaste ælezde viœena je u traheji, 18 nalaza
biopsije bilo je iz desnog, a 13 iz levog bronhalnog
stabla. Vreme proteklo od dijagnostike primarnog
tumora do dijagnostike metastatske promene iznosilo
je od 5 meseci (tu kolona) do 12 meseci (rabdo -
miosarkom). Radiografski nalazi kod obolelih imali
su izgled infiltrativnih pluñnih promena, uveñanih
hilusa, atelektatiånih pol ja, sliku pleuralnih izliva, ali i 
potpuno normalnu radiografsku sliku (adenokarcinom 
debelog creva).
U Zakljuåku: bi smo naglasili da kod pacijenata
predhodno leåenih od vanpluñnih karcinoma (car -
cinom dojke, digestivnog trakta, malignog mel a noma
i limfoma) treba misliti na moguñe endobronhalne
me tastaze i uraditi bronhoskopski pregled kada posto -
je simptomi, uprkos negativnom radiografskom
nalazu.
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158. Epidemiology of the malign diseases in the 
last ten years in the area of Prilep municipality

Koneska S, Todoroska V, Taleska S.

Department for pneumology-JZO General Hospital – 
Prilep, Macedonia

The lung can cer has a great per cent in the mor tal ity of
this area, Prilep mu nic i pal ity. The aim of this ef fort is
to see the con di tion of the lung can cer in our mu nic i -
pal ity ac cord ing the anal y ses of the data from the an -
nual re ports for the work of the sec tion for
pneumology in the pe riod from 1996 until 2006.
The in creased num ber of sick pa tients from lung can -
cer means a greater in ter est of the ones for more com -
mon con trol of their health, fluorography ex am i na tion 
ev ery forth year, con trol ex am i na tions of the work ers
from the work ing or ga ni za tions, new meth ods of ex -
am in ing and prov ing di ag no ses, struc ture of the in dus -
trial pro duc tion in the Prilep mu nic i pal ity and the
improved medical statistics. 
The data are used from the an nual re ports of the sec -
tion for pneumology and from the ev i dence book and
the re sults re ceived from the re searches and prov ing of 
the lung can cer of pa tients treated in our de part ment.
In this re search ing pe riod 1996-2006, the to tal num ber 
of ill from lung can cer is 140. This num ber grows in
the last five years. In this group of ill the most com -
mon are males on the age of 45-66 spe cially pa tients
who worked in a to bacco and chemical industry.
The lung can cer is cy to log i cal and histological proved 
with 94.6% of the ill. With 3.1%, the lung can cer is
proved pa tio histological, post op er a tion ally and with
0.2% of the sick pa tio histological from the ex tri cated
lymph knot. Bron cho scope is made with 87.2%. Ad e -
quate sam ples for cy to log i cal di ag no ses with 87.2%
of the ill. With these pa tients where bron cho scope, cy -
tol ogy and his tol ogy is made it has been pos i tive with
70.8% and with 1.1% the his tol ogy has been pos i tive
and the cy tol ogy has been neg a tive. To tal with 53% a
Plano cel lu lar, 19% mi cro cel lu lar, 10% adeno can cer
and 1% ill from carcinid, 12% mezoteliom pleura and
5% lung can cer that are un de fined. For di ag nos ing and 
cur ing the pa tients they are sent in the AT-sta tion ary
in Bitola, the In sti tute for lung dis eases and TBC –
Skopje, the Clin ics for toracal-vas cu lar sur gery, the
In sti tute for ra di ol ogy and on col ogy – Skopje and be -
sides the op er a tive treat ments, the cytological therapy, 
radiotherapy the surviving period is prolonged.

159. Genomic instability in non-small cell lung
cancer assessed by arbitrarily primed
polymerase chain reaction

Bankoviñ J1, Stojãiñ J2, Zuniñ S3, Rakiñ Lj4, Ruædijiñ 
S1, Taniñ N1.

1Institute for Biological Research „Sinisa
Stankovic”, Belgrade, Serbia; 2Institute for Lung
Diseases and Tuberculosis, Clinical Centre of Serbia, 
Belgrade, Serbia; 3Institute for Nuclear Medicine,
Clinical Centre of Serbia, Belgrade, Serbia; Serbian
Academy of Sciences and Art, Belgrade, Serbia

Lung can cer is the most com mon cause of neo pla -
sia-re lated death world wide. One of the cru cial early
events in carcinogenesis could be the in duc tion of the
genomic in sta bil ity phe no type. We in ves ti gated
genomic in sta bil ity in non-small cell lung can cer
(NSCLC) and its cor re la tion with clinicopathological
pa ram e ters.
DNA was iso lated from tu mors and cor re spond ing
nor mal tis sues from 22 pa tients with NSCLC and am -
pli fied with five ar bi trary prim ers by the ar bi trarily
primed poly mer ase chain re ac tion (AP-PCR). Four
prim ers pro duced in for ma tive se quence al ter ations
dif fer en ti at ing normal tissue from NSCLC.
Com par ing AP-PCR pro files from nor mal and tu mor
tis sues, two types of elec tro pho retic changes were de -
tected, qual i ta tive (struc tural DNA al ter ations) and
quan ti ta tive (chro mo somal gains and losses) changes.
Genomic in sta bil ity re sult ing from the to tal num ber of 
DNA changes was sig nif i cantly higher in pa tients
older than 50 (P<0.038). The fre quency of qual i ta tive
DNA al ter ations was sig nif i cantly dif fer ent in pa tients 
with adenocarcinoma com par ing to pa tients with
squamous-cell car ci noma (P<0.038). ANOVA re -
vealed a sig nif i cant cor re la tion be tween the to tal num -
ber of DNA changes and histological grades
(P<0.006) as well as be tween quan ti ta tive changes
and histological grades (P<0.016). Most im por tantly,
genomic in sta bil ity de creased with in creas ing tu mor
grade. 
A high fre quency of genomic in sta bil ity in the early
phases of can cer de vel op ment could be in volved in the 
pro gres sion of NSCLC. As the tu mor pro gresses,
genomic in sta bil ity de creases sug gest ing that ir re vers -
ible ge netic dam age, fa vor ing cell pro lif er a tion, has
oc curred. Our study shows that AP-PCR is a use ful
method for iden ti fy ing and an a lyz ing genomic in sta -
bil ity in NSCLC and may pro vide an in sight into the
mo lec u lar mechanism of lung carcinogenesis.

Key words: Arbitrarily-primed polymerase chain
reaction (AP-PCR), genomic instability, non-small
cell lung cancer (NSCLC), tumor progression
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160. HOBP/Ca pluña

Vuåiñ M, Korica R, Åaœo M, Duronjiñ M.

Klinika za pluñne bolesti, Kliniåki Crntar Banja
Luka, Republika Srpska 

U periodu od 1995-2005 u naãoj klinici je
dijegnostikovano21 karcinom pluña kod naãih
dugogodiãnjih pacijenata od HOBP.
Prosjeåna duæina lijeåenja ovih bolesnika od HOBP
do sada je oko 14,6 godina. Ovi sluåajevi su doveli do
istraæivanja HOBP/Ca pluña u poslednjih 20 godina
koji su lijeåeni u naãoj klinici. Utvrœivanje uzroka sve
åeãñeg obolijevanja pacijenata sa HOBP od Ca pluña
zahtijeva velika materijalna sredstva i trud u duæem
periodu. Zbog hroniånog toka bolesti imamo åeãñe
kontakte sa tim pacijentima u naãoj klinici.
Odluåili smo da odreœenim dijagnostiåkim postup -
cima pokuãamo sa ranom dijagnozom karcinoma
pluña kod ovih pacijenata. 
To sprovodima åeãñim RTG kontrolama intratorakal -
nog statusa (2 puta godiãnje), svaka tri mjeseca
citoloãkom kontrolom sputuma na M.C, odreœivanje
tu mor markera svakih tri mjeseca, KT grudnog koãa
jednom godiãnje, ciljanom bronhoskopijom kod
sumnje na obolenja kao i drugim dijagnostiåkim
postupcima.
Ovim raadom smo u poslednje dvije godine otkrili 5
karcinoma pluña kod pacijenata sa HOBP, u ranoj
fazi. To je dovelo do izbora najpovoljnijih terapijskih
postupaka. Pomerena je granica preæivljavanja, do
moguñeg izleåenja.
Mislimo da ñe ova dva uporedna istraæivanja dati
odgovore na pitanje sve åeãñeg obolijevanja
pacijenata sa HOBP od Ca pluña.
Ova istraæivanja zahtijevaju velika materijalna
sredstva, dobru saradnju pacijenata, kao i angaæovanje 
veñeg broja medicinskih radnika. I pored toga
postepeno ñemo ova istraæivanja proãiriti na druge
hroniåne bolesti pluña koje se lijeåe u naãoj ustanovi.

160. COPD/ Lung cancer

Vuåiñ M, Korica R, Åadjo M, Duronjiñ M.

Clinic for lung diseases, Clinical Center Banja Luka, 
Republic of Srpska

In the pe riod 1995-2005 we di ag nosed 21 lung Ca
cases with our long/term COPD at our clinic.
The av er age treat ment du ra tion for COPD pa tients un -
til now was 14,6 years.
These cases have led to re search of COPD- lung Ca
cases that were treated at our clinic in the last twenty
years.
Find ing out the cause for more fre quent sit u a tions of
COPD pa tients be com ing ill withlung Ca de mands
con sid er able fi nan cial re sources and long-term ef -
forts.Due to the chronic course of the dis ease we have
fre quent con tacts with the COPD pa tients at our clinic.
We have de cided to try di ag nos ing lung Ca with
COPD pa tients in the early stages by im ple ment ing

cer tain di ag nos tic pro ce dures. We do this by con duct -
ing fre quent X-ray check ups of intrathoracis sta tus
(twice a year), cy to log i cal spu tum anal y sis on ma lig -
nant cells ev ery three months, tu mor mark ers anal y sis
ev ery three months, CT ex am i na tion of tho rax once
year, aimed bron chos copy when there is a doubt of the 
dis ease, as well as other diagnostic procedures.
In the last two years we have di ag nosed 5 lung Ca
cases with COPD pa tients in the early stage of the dis -
ease by us ing these pro ce dures. 
This has led to the choice of the most suit able ther a -
peu ti cal pro ce dures.
The sur vival limit has been ex tended to the pos si bil ity
of re cov ery.
We think that these two par al lel re searches will give
us clues about more fre quent sit u a tions of COPD pa -
tients be com ing ill with lung Ca.
These in ves ti ga tions de mand large fi nan cial re -
sources, good co op er a tion with pa tients as ewll as en -
gag ing greater num ber of med i cal staff. Be sides, we
will grad u ally ex tend these stud ies on other chronic
lung dis eases that are treated in our clinic.

161. Imunohistohemijska ekspresija
Synaptophisin-a u malignim epitelnim
tumorima pluña

Goluboviñ M1), Eri Æ2), Klem I2), Savjak D1),
Vukmiroviñ F1), Vuåkoviñ Lj1), Neneziñ T1), 
Uãaj S3).

1) Centar za patologiju KC CG Podgorica

2) Institut za pluñne bolesti Sremska Kamenica,
Novi Sad

3) Institut za onkologiju Sremska Kamenica, 
Novi Sad

Synaptophysin je glikoproteinska komponenta izolo -
vana iz presinaptiåkih vezikula goveœeg neurona.
Smatra se vrlo senzitivnim i vrlo specifiånim
antitijelom za prikazivanje neuroendokrinih neoplaz -
mi. Synaptophysinska pozitivnost se moæe primijetiti
i kod neneuroendokrinih, nesitnoñelijskih pluñnih
karcinoma. Prospektivnom i dijelom retrospektivnom
studijom je ispitivana neuroendokrina ekspresija
tumora pluña kod 63 sluåajno odabrana pacijenta: 10
skvamoznih karcinoma, 10 adenokarcinoma, 20
makrocelularnih karcinoma, 13 mikrocelularnih i 10
karcinoida. Sagledavanjem procentualne zastuplje -
nosti Synaptophisinske pozitivnosti u malignim
epitelnim tumorima pluña, primjetno je da je najveña
reaktivnost u karcinoidima, zatim mikrocelularnom
karcinomu, adenokarcinomu, makrocelularnom
karci nomu i na kraju skvamoznom karcinomu.
Rezultati dobijeni u ovom radu, potenciraju åinjenicu
da je Synaptophysin zahvaljujuñi svojoj visokoj
specifiånosti i senzitivnost, veoma efikasan marker za
detekciju neuroendokrine aktivnosti malignih epitel -
nih tumora pluña.
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162. Kliniåke zamke karcinoma bronha

Vukiñ V, Bajiñ Lj, Œuriñ V, Stankoviñ M,
Stojanoviñ A, Peãiñ D, Maliñeviiñ H.

KBC „Beæanijska kosa” – Zemun, Srbija, Klinika za
internu medicinu, Pulmoloãko odeljenje

Karcinom pluña se u oko 85% sluåajeva dijagno -
stikuje u neresektabilnim fazama bolesti, sa jasno
ispoljenim pluñnim i/ili sistemskim manifestacijama.
Razlog kasne dijagnoze karcinoma pluña mogu biti:
radiografski okultni tumori (obiåno centralne loka -
lizacije); radiografski „mimikrirani” tumori (mani -
festovani znacima pneumoniåne kondenzacije,
pleuralnim izlivom, atelektazom, elevacijom hemi -
dija fragme, slikom pluñnog apscesa, pneumotoraksa); 
kliniåki „mimikrirani” pluñni karcinomi (manife -
stovani paraneoplastiåkim sindromima, prisutnim u
10-30% obolelih). Paraneoplastiåki sindromi su grupa 
poremeñaja, asocirana sa pojedinim neoplazmama,
åiji simptomi nisu direktno uzrokovani tumorskom
kompresijom, metastazama, infekcioznim ili toksiå -
kim posledicama karcinoma. Najåeãñe su uzrokovani
mikrocelularnim karcinomom, i mogu imati predik -
tivni znaåaj u detekciji tumora. Obuhvataju
manifesta cije: hematoloãke, vaskularne, metaboliåke, 
endokrinoloãke, gastroenteroloãke, neuroloãke, koã -
tano-zglobnog sistema i vezivnog tkiva, nefroloãke,
mukokutane, oftalmoloãke, kardioloãke. 
U prospektivnoj studiji trajanja 5.5 godina, od 125
bolesnika sa paraneoplastiåkim sindromima kao
inicijalnom manifestacijom karcinoma pluña najåeãñe 
su uoåeni sledeñi poremeñaji: ubrzana sedimentacija
eritrocita, poviãen nivo laktat dehidrogenaze,
fibrinogena, subfebrilnost. Najåeãñe manifestacije po
grupama oboljenja bile su: hematoloãke (anemija i
trombocitoza); vaskularne (pluñna tromboembolija),
koãtano-zglobne i vezivnosistemske (hipertrofiåna
pulmonalna osteoartropatija, poliartralgije i reakti -
vacija artroza, neuropatska artropatija, polimiozitis/
dermatomiozitis); neuroloãke (senzorna i senzori -
motorna polineuropatija); endokrinoloãke (hirzuti -
zam, unilateralna ginekomastija); gastroenteroloãke
(sindrom visceralne neuropatije gas tro-intestinalnog
trakta, prezentovan gastroparezom i disfagijom),
renalne i metaboliåke (elektrolitni disbalans –
hiponatrijemija, hipokalijemija, hiperkalijemija).
Izmeœu mikrocelularnih i nemikrocelularnih tumora
nije postojala statistiåki znaåajna razlika u uåestalosti
paraneoplastiåkih manifestacija. Naãim ispitivanjem
detektovano je 26% okultnih ili oligosimptomatskih
pluñnih neoplazmi, potencijalno resektabilnih.

163. Korelacija parametara kvaliteta æivota
kod pacijenata sa nemikrocelularnim
karcinomom pluña leåenih hemioterapijom i
radioterapijom

Ranåiñ M. H, Ranåiñ S, Cekiñ M, Pejåiñ T,
Stankoviñ I, Ristiñ L, Radoviñ M.

Odeljenje za karcinom pluña, Klinika za pluñne
bolesti, Niã, Srbija

Cilj ovog rada je proceniti korelaciju izmeœu
pojedinih parametara kvaliteta æivota (QoL) kod
pacijenata sa nemikrocelularnim karcinomom pluña
(NSCLC). 178 pacijenata sa NSCLC ukljuåenih u
studiju podeljeni su u tri grupe: hemioterapijska grupa 
– CTG (n:62 pacijenta; etoposide 100mg/m2 1-3 d,
cisplatin 80 mg/m2 l d, ponavljanje ciklusa na 28 dana,
ukupno 3-6 ciklusa), radioterapijska grupa-RTG (n:60 
pacijenata; aplikovana transtorakalna radioterapija u
dozi 45-60 Gy) i grupa simptomatske terapije – STG
(n:55; aplikovana samo simptomatska terapija).
Kvalitet æivota je procenjivan upitnikom EORTC
QLQ C30 i QLQ LC13. U CTG stopa odgovora na
terapiju iznosila je 44,6% a u RTG 32,4%. U CTG za
vreme tretmana signifikantna korelacija verifikovana
je izmeœu opãteg kvaliteta æivota (global QoL) i
fiziåkog (r=0,73, p<0,0001), osnovnog (r=0,72,
p<0,001) i emocionalnog funkcionisanja (r=0,59,
p<0,001), umora (r=-0,64, p<0,0001) i bola (r=-0,78,
p<0,0001). Izmeœu opãteg kvaliteta æivota i socijal -
nog funkcionisanja nije postojala korelacija. U RTG
utvrœena je korelacija opãteg kvaliteta æivota sa
fiziåkim (r=0,68, p<0,001), osnovnim (r=0,60,
p<0,001) i socijalnim funkcio nisa njem (r=0,59,
p<0,001) i umorom (r=-0,68, p<0,0005). Najviãi
stepen korelacije u STG postojao je izmeœu opãteg
kvaliteta æivota i osnovnog funkcionisanja (r=0,66,
p<0,0005).
Zakljuåak: istraæivanje kvaliteta æivota za vreme
tretmana pacijenata sa nemikrocelularnim karcinom
pluña ukazuje mnogo preciznije na uticaj pojedinih
domena kvaliteta æivota na opãti kvalitet æivota
pacijenata.

163. Correlation between parameters of
quality of life in patients with non-small cell
lung cancer treated by chemotherapy and
radiotherapy

Ranåiñ MH, Ranåiñ S, Cekiñ M, Pejåiñ T, Stankoviñ
I, Ristiñ L, Radoviñ M.

Department for lung cancer, Clinic for lung
deseases, Nis, Serbia

The aim of this study is to es tab lish the cor re la tion be -
tween some of parameteres of qual ity of life (QoL) in
pa tients (pts) with non-small cell lung can cer (NSCLC).
178 pts with NSCLC in cluded in the study. were di -
vided into three groups: che mo ther apy group CTG
(n:62, etoposide 100mg/m2 1-3 d, cisplatin 80 mg/m2 l
d; re peated on ev ery 28 days-3 to 6 coursed), ra dio -
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ther apy group-RTG (n:60; 45-60 Gy of ex ter nal beam
ra dio ther apy was ap plied) and group of symp tom atic
ther apy-STG (n:55, only symp tom atic ther apy). QoL
was sur veyed by EORTC QLQ C30 nad QLQ LC13.
The re sponse rate in HTG was 44,6% and in RTG
32,4%. In CTG dur ing the treat ment sig nif i cantly
corerelation was ver i fied be tween global QoL and
phys i cal (r=0,73, p<0,0001), role (r=0,72, p<0,001)
and emo tional func tion ing (r=0,59, p<0,001), fa tigue
(r=-0,64, p<0,0001) and pain (r=-0,78, p<0,0001).
There was not cor re la tion be tween global QoL and so -
cial func tion ing. In RTG there was cor re la tion global
QoL with phys i cal (r=0,68, p<0,001), role (r=0,60,
p<0,001) and so cial func tion ing (r=0,59, p,001) and
fa tigue (r=-0,68, p<0,0005). The high est cor re la tion
in STG were be tween global QoL and role func tion -
ing (r=0,66, p<0,0005).
Con clu sion: in ves ti ga tion QoL in pts with NSCLC
dur ing the treat ment shows more pre cise out come
some of do main QoL on global QoL.

164. Mukoepidermoidni karcinom timusa:
prikaz sluåaja

Panjkoviñ M (1), Eri Z (1), Klem I (1), Babiñ B (2),
Œuric D (1).

1. Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica

2. Kliniåki Centar, Banja Luka, Bosna i Hercegovina

Primarni karcinomi timusa su retki tumori prednjeg
medijastinuma i do sada je opisano samo nekoliko
sluåajeva sa mukoepidermoidnim karcinomom.
Prikazan je sluåaj 40-ogodiãnje pacijentkinje bez
simtoma, kod koje je sluåajno u toku fluorografske
akcije otkrivena promena u prednjem medijastinumu
desno, cistiånog izgleda na CT – u grudnog koãa.
Nakon kompletne resekcije tumora, makroskopski tu -
mor je bio izgleda multilokularne ciste sa jednim
solidnim åvorom u zidu. Histoloãki solidni åvor bio je
izgraœen od plaæa, glandularnih i mikrocistiånih
formacija obloæenih poligonalnim i kubiånim
ñelijama sa produkcijom sluzi, kao i umereno
atipiånih ploåastih ñelija bez produkcije keratina.
Epitelne tumorske ñelije pokazivale su ekspresiju
pancitokeratina i citokeratina 7, dok ekspresija
citokeratina 20, tireoidnog transkriptornog faktora
(TTF-a) i neuroendokrinih markera nija bila prisutna.
Cistiåni tu mor je histoloãki odgovarao timusnoj cisti,
tako da je postavljena dijagnoza mukoepidermoidnog
karcinoma koji se razvio u zidu ciste timusa.
Iako je mukoepidermoidni karcinom timusa izrazito
redak, naroåito ako se nalazi u zidu ciste timusa, treba
ga ukljuåiti u diferencijalnu dijagnozu tumora
prednjeg medijastinuma.

Kljuåne reåi: Timus, Mukoepidermoidni karcinom,
Cista timusa

164. Mucoepidermoid carcinoma of the thymus: 
a case report

Panjkoviñ M (1), Eri Z (1), Klem I (1), Babiñ B (2),
Djuric D (1).

1. Institute of pulmonary diseases of Vojvodina,
Sremska Kamenica

2. Clinical Center, Banja Luka, Bosnia and
Herezegovina

Pri mary thymic car ci no mas are rare tu mours of the an -
te rior mediastinum and only sev eral cases of
mucoepidermoid thymic car ci noma have been de -
scribed.
We re port a case of 40-years old asymp tom atic
woman with cys tic mass in the an te rior right
mediastinum on the chast CT scan. Com plete re sec -
tion of the tu mour was per formed at the sur gery. Mac -
ro scopic ex am i na tion showed multilocular cys tic
for ma tion, with one solid oval mass in its wall.
Histological ex am i na tion re vealed that the solid mass
le sion was com posed of an ad mix ture of nests, glan -
du lar and microcystic for ma tions lined with mu -
cus-se cret ing poligonal and cuboidal cells and
mod er ate atyp i cal squamous cells with no ker a tin pro -
duc tion. Ep i the lial cells were pos i tive for
pancytokeratin, cytokeratin 7 and neg a tive for
cytokeratin 20, thy roid tran scrip tion fac tor-1 (TTF)
and neuroendocrine mark ers. The cys tic le sion was
con sis tent with a thymic cyst and the di ag no sis of the
thymic mucoepidermoid carcinoma which developed
in a thymic cyst was made.
Alhthoug thymic mucoepidermoid car ci noma is ex -
ceed ingly rare spe cially if it arise in the wall of the
thymic cyst it should be in cluded in the dif fer en tial di -
ag no sis for the solid and cys tic masses of the an te rior
mediastinum.

Key words: Thymus, Mucoepidermoid carcinoma,
Thymic cyst

165. Modulation of multidrug resistance by
sulfinosine – 6-thioguanosine analog in human
non-small cell lung carcinoma cell lines

Peãiñ M1, Anœelkoviñ T1, Bankoviñ J. Æ1, Markoviñ
I. D2, Rakiñ Lj3, Podolski A1, Taniñ N1, Ruædijiñ S1.

1Institute for Biological Research, Department of
Neurobiology, Laboratory of Molecular
Neurobiology, University of Belgrade, Bulevar
Despota Stefana 142, 11060 Belgrade, Serbia

2Faculty of Medicine, University of Belgrade,
Doktora Subotiña 12, 11000 Belgrade, Serbia

3Ser bian Acad emy of Sci ences and Arts, 
Knez Mihailova 35, 11000 Bel grade, Ser bia

Multidrug re sis tance rep re sents a ma jor ob sta cle in the 
suc cess ful ther apy of lung car ci noma. In this stud ies
we ex am ined the ef fects of sulfinosine (SF) on the
mod u la tion of re spon sive ness to DOX in sen si tive
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(NCI-H460) and re sis tant (NCI-H460/R) hu man
non-small cell lung car ci noma cells (NSCLC). To
eval u ate an ap pro pri ate pre clin i cal model, two treat -
ment sched ules were used. A „sub se quent treat ment”
sched ule was de signed as a se quence SF (72 h) ? DOX 
(72 h). It was com pared to a „si mul ta neous treat ment”
sched ule SF + DOX (72h). Changes of growth in hi bi -
tion were ex am ined by the sulforhodamine B as say
(SRB) and flow-cytometric anal y sis of cell cy cle ki -
net ics. The re sults in di cate that SF could im prove the
sen si tiv ity of re sis tant cells to DOX. This sen si tiz ing
ef fect is de tect able when NCI-H460/R cells were
pretreated with SF. The ob served syn er gism was ac -
com pa nied by the ac cu mu la tion of cells in S and G2/M 
phases. Us ing the DOX ac cu mu la tion as say, we ver i -
fied that pre treat ment with SF was more po tent in im -
prov ing the sen si tiv ity of NCI-H460/R cells to DOX
than verapamil (VER). Changes in MDR-re lated gene
ex pres sion were as sessed by RT-PCR. The de crease
of mdr1 and topo II??ex pres sion ob tained with SF
was con sis tent with cell cy cle anal y sis. SF sig nif i -
cantly de creased intracellular GSH level in sen si tive
and re sis tant cell line. In di rectly, we showed that the
com pe ti tion be tween GSH and L-cysteine for SF ex -
ists. These re sults pro vide a rational basis for the
design of a novel approach for the treatment of
NSCLC by the combined administration of SF and
DOX.

Key words: multidrug resistance (MDR), non-small
cell lung carcinoma (NSCLC), sulfinosine,
doxorubicin (DOX)

166. Muånina i povrañanje gradusa III/IV kod
obolelih od karcinoma bronha leåenih
hemioterapijom prema protokolu
Gemcitabin/Cisplatin u poreœenju sa
protokolom Etoposide/Cisplatin(EP)

Sazdaniñ-Velikiñ D, Seåen N, Ãaråev T, Ãkrbiñ D,
Kakaã M, Bursañ D, Åanak V.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija

Hemioterapijom uzrokovana muånina i povrañanje je
åest i ozbiljan prob lem sa kojim se susreñemo kod
bolesnika obolelih od karcinoma. Smatra se da
70-80% bolesnika sa karcinomom koji primaju
hemioterapiju imaju simptome muånine i povrañanja.
Ovi neæeljeni efekti mogu znaåajno uticati na kvalitet
æivota kao i performans sta tus bolesnika. Prihvañena
je podela muånine i povrañanja na: akutnu, odloæenu i
anticipatornu, a prema intenzitetu na åetiri gradusa. U
naãem radu pratili smo 58 bolesnika sa karcinomom
bronha koji su primali hemioterapiju prema protokolu
Gemcitabin/Cisplatin, kao i 30 bolesnika koji su
primali hemioterapiju prema EP protokolu. U kontroli 
muånine i povrañanja smo davali deksametazon,
metoklopramid, ondansetron i granisetron. Od 58
bolesnika koji su primali hemioterapiju prema
protokolu Gemcitabin/Cisplatin muånina i povrañanje 

gr. III/IV javilo se kod 9 bolesnika, i to odloæena
muånina kod jednog bolesnika, odloæena muånina i
povrañanje kod 7 bolesnika, a anticipatorna muånina
kod jednog bolesnika. Kod bolesnika koji su primali
hemioterapiju prema EP protokolu akutna muånina
gr. III/IV javila se kod jednog bolesnika, a odloæena
muånina i povrañanje kod 3 bolesnika. U radu nije
pronaœena statistiåka znaåajnost pojave muånine i
povrañanja u odnosu na pol, starost, Karnofsky in dex,
vrstu karcinoma, kao i stadijum bolesti kod bolesnika
koji su primali hemioterapiju prema protokolu Ge -
mcitabin/Cisplatin. Statistiåka znaåajnost nije prona -
œena ni poreœenjem uåestalosti muånine i povrañanja
kod bolesnika koji su primali hemioterapiju prema
protokolu Gemcitabin/Cisplatin u odnosu na EP
protokol, ãto se moæe objasniti time da su sva tri
citostatika u istoj grupi u odnosu na emetogeni
potencijal. Postizanje dobre kontrole muånine i
povrañanja je i dalje izazov za kliniåara u cilju ãto
efikasnijeg leåenja obolelih od karcinoma bronha.

Kljuåne reåi: muånina i povrañanje, hemioterapija

166. Grade III/IV nausea and vomiting in lung
cancer patients treated by
Gemcitabin/Cisplatin or
Etoposide/Cisplatin(EP) chemotherapy
protocols: comparative study

Sazdaniñ-Velikiñ D, Seåen N, Ãaråev T, Ãkrbiñ D,
Kakaã M, Bursañ D, Åanak V.

Institute for pulmonary diseases of Vojvodine,
Sremska Kamenica, Serbia

Che mo ther apy-due nau sea and vom it ing is a com mon
and se ri ous prob lem in lung can cer pa tients un der
chemotreatment, as sessed to be pres ent in about
70-80% of them. These un de sir able side-ef fects may
sig nif i cantly af fect the pa tients ?life qual ity and per -
for mance sta tus . It has been gen er ally ac cepted to
clas sify nau sea and vom it ing as acute, de layed and an -
tic i pa tory, or in four in ten sity stages. In our study, we
mon i tored 58 lung can cer pa tients re ceiv ing the
Gemcitabin/Cisplatin chemotreatment pro to col
(Group I) and 30 pa tients un der the EP pro to col
(Group II). To con trol nau sea and vom it ing, dexa -
meth a sone, metoclopramide, ondansetron and
granisetron were ad min is tered. Nine of 58 Group I pa -
tients de vel oped III/IV grade nau sea and vom it ing i.e.
a de layed nau sea in one, de layed nau sea and vom it ing
in seven, and an tic i pa tory nau sea and vom it ing in one
pa tient. Of the Group II pa tients (30), one pa tient de -
vel oped a acute grade III/IV nau sea, and three pa tients 
de vel oped de layed nau sea and vom it ing. Among the
Group I pa tients de vel op ing nau sea and vom it ing, no
sta tis ti cally sig nif i cant dif fer ences were reg is tered re -
gard ing their sex, age, Karnofsky in dex, lung can cer
type or stage. Nei ther was any sig nif i cant dif fer ence
reg is tered in the fre quency of de vel op ing nau sea and
vom it ing be tween the groups of pa tients re ceiv ing dif -
fer ent che mo ther apy pro to cols, which is prob a bly due
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to the fact that all the three cytostatic drugs be long to
the same group re grad ing their emetic po ten tial. A
good control of nausea and vomiting is stil a challenge 
for a clinician in order to achieve as effective lung
cancer treatment as possible.

Key words: nausea and vomiting, chemotherapy

167. Naãa iskustva u primeni protokola
gemzar-cisplatin u odnosu na protokol
cisplatin-vepesid u leåenju nemikrocelularnog
karcinoma bronha u uznapredovalom stadijumu 
bolesti

Bursañ D, Seåen N, Ãkrbiñ D, Kakaã M, Sazdaniñ D, 
Åanak V.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica

Uvod: U savremenoj onkologiji postoje razliåiti
hemioterapijski protokolu za leåenje nemikrocelu -
larnog karcinoma bronha. S obzirom da u poslednje
vreme imamo moguñnost primene najsavremenijih
lekova æeleli smo da prikaæemo naãe rezultate u
sprovoœenju protokola Gemcita bin-Cisplatin u
odnosu na ranije zastupljen protokol
Cisplatin-Vepesid.
Materijal: U radu su prikazani rezultati kod 78
bolesnika koji su u Institutu za pluñne bolesti
Vojvodine, Sremska Kamenica, leåeni u periodu od
januara 2006. do juna 2007.g. Svi bolesnici su imali
citoloãki ili histopatoloãki potvrœen III ili IV stadijum
karcinoma bronha.
U prvoj grupi bilo je 58 bolesnika koji su dobijali
protokol Gemcitabin (1000 mg/m2 1 dan) i Cisplatin
(100 mg/m2 i.v. 1. i 8. dan), na svakih 21 dan. U drugoj 
grupi je bilo 20 bolesnika koji su dobijali protokol
Cisplatin (60mg/m2 1 dan) i Vepesid (100mg/m21, 2,
3. dan), na svakih 28 dana.
Rezultati: U prvoj grupi je bilo 39 muãkaraca(67,2%) i 
19 æena (32,8%), proseåne starosti 57,84 god.
Adenokarcinom je bio zastupljen kod 30 pacijenata
(51,7%), skvamozni kod 27 (46,5%) i ostali
nemikrocelularni karcinomi kod 1 pacijenta (1,8%).
Kod 26 (62%) pacijenata se radilo o III stadijumu
bolesti, a kod 22 (38%) o IV stadijumu.
U drugoj grupi je bilo 16 muãkaraca (80%) i 4 æene
(20%), proseåne starosti 63 god. Adenokarcinom je
bio zastupljen kod 6 pacijenata(30%), skvamozni
karcinom kod 13 (65%) i ostali nemikrocelularni
karcinomi kod 1 pacijenta (5%). Kod 11 (55%)
pacijenata se radilo o III stadijumu bolesti, a kod 9
(45%) u IV stadijumu.
U prvoj grupi radioloãki odgovor na terapiju je bio
sledeñi: stabilna bolest.15 pacijenata (25,8%),
parcijalan radioloãki odgovor 41 pacijent(70,8%),
kompletan radioloãki odgovor kod jednog pacijenta
(1,7%) i progresija bolesti kod jednog pacijenta
(1,7%). U drugoj grupi 14 (70%) bolesnika je imalo
stabilnu bolest, 4 (20%) bolesnika parcijalan

radioloãki odgovor, a 2 (10%) bolesnika progresiju
bolesti.
Stopa odgovora(RR) kod pacijenata u prvoj grupi je
72,41%, u odnosu na 20% u drugoj grupi pacije -
nata(p=0,0001). Srednje preæivljavanje je 6 meseci
(4-14 m), naspram 10 meseci (5-15m) (bez statistiåke
znaåajnosti, p=0,65), ãto se moæe objasniti krañim
periodom prañenja pacijenata iz prve grupe.
Zakljuåak: U poreœenju sa protokolom Cispla -
tin-Vepesid protokol Gemcitabin-Cisplatin ima
signifi-kantno veñu stopu odgovora kod pacijenata sa
lokalno uznapredovalim i metastatskim NSCLC.

Kljuåne reåi: nemikrocelularni karcinom bronha,
gemcitabine, cisplatin

167. Gemzar-cisplatin vs. cisplatin-vepeside
chemotreatment protocols of advanced
non-small-cell lung cancer: our experience

Bursañ D, Seåen N, Ãkrbiñ D, Kakaã M, Sazdaniñ D, 
Åanak V.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica

In tro duc tion: Di verse chemo treat ment pro to cols for
non-small cell lung can cer have been de fined in mod -
ern on col ogy. Re cently, the lat est-gen er a tion
cytostatic drugs have been avail able and ap plied in the 
In sti tute for Pul mo nary Dis eases of Vojvodina, so we
wish to pres ent our re sults with the lat est Gemci -
tabine-Cisplatin pro to col, com pared to those ob tained
with the for merly ap plied Cisplatin-Vepeside
protocol.
Ma te rial: The re sults ob tained in 78 pa tients treated in
our hos pi tal over the pe riod Jan u ary 2006 – June 2007
were an a lyzed. All the pa tients had stage III or IV
NSCLC es tab lished by cy tol ogy and histopathology.
Group I in cluded 58 pa tients treated by Gemcitabine
(in asingle daily dose of 1000mg/m2) and Cisplatin
(100mg/m2 i.v. on 1st and 8th day) in 21-day in ter -
vals, and Group II in cluded 20 sub jects sub mit ted to
the pro to col with Cisplatin (in a sin gle daily dose of
60mg/m2) and Vepeside (100mg/m2 on 1st, 2nd and
3rd day) in 28-day intervals.
Re sults: Group I in cluded 39 (67.2%) males and 19
(32,8%) fe males, at the mean age of 57.84 yrs. Adeno
can cer type was es tab lished in 30 pa tients (51.7%),
squamous/epidermoid in 27 (46.5%), and one pa tient
(1,8%) had an other NSCLC histologic type.
Twenty-six (62%) pa tients had stage III and 22 (38%)
stage IV disease.
Group II in cluded 16 (80%) males and 4 (20%) fe -
males, at the mean age of 63 yrs. Adeno can cer type
was es tab lished in 6 pa tients (30%), squa -
mous/epidermoid in 13 (65%), and one pa tient (1 %)
had an other NSCLC histologic type. Eleven (55%)
pa tients had stage III and nine (45%) stage IV dis ease.
Group I de vel oped the fol low ing ra dio log i cal re -
sponse to the ap plied treat ment: sta ble dis ease – 15
(25.8%) pa tients; par tial ra dio log i cal re gres sion – 41
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(70.8%); to tal ra dio log i cal re gres sion, and pro gres -
sion of the dis ease – one (1.7%) pa tient re spec tively.
In Group II, 14 (70%) pa tients had a sta ble dis ease,
four (20%) de vel oped a par tial re gres sion, while two
(10%) pa tients had a progression of the disease.
The re sponse rates (RR) of 72.41% and 20% were reg -
is tered in Group I and II re spec tively (p=0.0001).
Group I had he mean sur vival of 6 (4-14) months,
com pared to 10-month (5-15 mths) mean sur vival in
Group II, ex hib it ing no sig nif i cant sta tis ti cal dif fer -
ence, prob a bly due to a shorter mon i tor ing pe riod of
Group I patients. 
Con clu sion: Com pared to the Cisplatin-Vepeside pro -
to col, the pro to col with Gemcitabine and Cisplatin
had a sig nif i cantly better re sponse rate in pa tients with 
lo cally ad vanced and met a static NSCLC.

Key words: non-small-cell lung cancer, gemcitabine, 
cisplatin

168. Neuroendokrini markeri kao pokazatelj
odgovora na hemioterapiju kod
uznapredovalog nemikrocelularnog karcinoma
pluña

Petroviñ M1, Tomiñ I2, Iliñ S3, Plavec G2, Cekerevac 
I1, Novkoviñ Lj1.

1Centar za pluñne bolesti, KC Kragujevac

2Klinika za pluñne bolesti, Vojnomedicinska
akademija, Beograd

3Centar za patologiju i sudsku medicinu,
Vojnomedicinska akademija, Beograd

Uvod: Manji broj pacijenata (30-40%) sa odmaklim
sta dijumom nemikrocelularnog karcinoma pluña
(NSCLC) ima odgovor na hemioterapiju. Nekoliko
studija ukazuje da biohemijski i molekularni markeri
ispitani u NSCLC imaju prognostiåki i terapijski
znaåaj. Smatra se da NSCLC sa neuroendokrinim
karakteristikama imaju veñu hemiosenzitivnost.
Neuroendokrini markeri mogu potencijalno da
pomognu u selektovanju pacijenata sa metastatskom
boleãåu za hemioterapiju, ili joã znaåajnije, da
pomognu u identifikaciji pacijenata sa ranim
stadijumom bolesti koji bi mogli imati koris od
adjuvantne hemioterapije.
Metod: Retrospektivno, analizirani su neuroendokrini 
mar keri, neu ron-specifiåna enolaza ( NSE),
hromogranin A i sinaptofizin u NSCLC pacijenata
leåenih hemioterapijom. Ekspresija neu ron-specifiåne 
enolaze, hromogranina A i sinaptofizina odreœivana je 
u tkivnim uzorcima, imunohistohemijskom analizom
koriãåenjem miãjih monoklonskih antitela firme
DAKO, Den mark. Odreœivano je prisustvo neuroen -
dokrinih markera kao pokazatelj hemioterapijskog
odgovora. U studiji je analizirano 80 pacijenata sa
NSCLC leåenih hemioterapijom (40 sa odgovorom i
40 bez odgovora). Imunohistohemijska analiza
neuroendokrinih markera uraœena je bez poznavanja
rezultata terapijskog odgovora kod pacijenata.

Rezultati: Markeri su bili pozitivni u grupi sa i u grupi
bez terapijskog odgovora: NSE, 21/40 (52,5%) u
grupi pacijenata sa hemioterapijskim odgovorom u
odnosu na 11/40 (27,5%) bez odgovora, p0,01;
hromogranin A 13/40 (32,5%) nasuprot 4/40 (10,0%), 
p=0,03; i sinaptofizin 16/40 (40,0%) u odnosu na 6/40
(15,0%), p<0,05. Odovori sa ekspresijom dva i viãe
markera pokazali su veñe (78 nedelja) srednje vreme
preæivljavanja, u poreœenju sa manje od dva markera
(50 nedelja) i bez terapijskog odgovora (27 nedelja).
Zakljuåak: Prisustvo neuroendokrinih markera u
NSCLC poveñava odgovor na hemioterapiju i moæe
da bude standardni parametar (performans sta tus,
gubitak u telesnoj teæini) u odabiru pacijenata za
hemioterapiju.

Kljuåne reåi: nemikrocelularni karcinom pluña,
neuroendokrini markeri, hemioterapija, odgovor

168. Neuroendocrine markers to predict
response to chemotherapy in patients with
advanced non-small cell lung cancer

Petroviñ M1, Tomiñ I2, Iliñ S3, Plavec G2, Cekerevac 
I1, Novkoviñ Lj1.

1Centre for pulmonary disease, Clinical Centre,
Kragujevac, Serbia

2Lung Clinic, Military Medical Academy, Belgrade,
Serbia

3Cen tre for pa thol ogy and forensis med i cine, Mil i tary
Med i cal Acad emy, Bel grade, Serbia
In tro duc tion: A mi nor ity of pa tients (30-40%) with
ad vanced non-small cell lung can cer (NSCLC) have
ob jec tive re sponses to che mo ther apy. Sev eral stud ies
that biocemical or mo lec u lar mark ers ex am ined in
non-small cell lung can cer carry prog nos tic or treat -
ment re sponse in for ma tion. Non-small cell lung can -
cer pa tients whose tu mors have neuroendocrine (NE)
fea tures may be more re spon sive to che mo ther apy.
Neuroendocrine mark ers could potencially help se lect 
che mo ther apy-re spon sive pa tients with met a static
dis ease, or per haps of more sig nif i cance, these
techiques may be help iden tify pa tients with early
stage dis ease who may ben e fit from adjuvant che mo -
ther apy.
Meth ods: The ob jec tives of this study were to an a lyze
patho log i cal spec i mens us ing immunohistochemistry
for NE mark ers, neu ron-spe cific enolase (NSE),
chromo granin A, and synaptophysin in NSCLC pa -
tients treated with che mo ther apy. Neu ron-spe cific
enolase, chromogranin A and synaptophysin
expession in tis sue ex am ples were de ter mined by
immunohisto chemical anal y sis with monoclonal
mouse anti-hu man-bod ies. It was de signed to de ter -
mine if the pres ence of neuroendocrine mark ers pre -
dict for re sponse to che mo ther apy. The di ag nos tic
slides and blocks were ob tained on 80 pa tients who
were treated che mo ther apy (40 re spond ers and 40
nonresponders). Immunohistochemical anal y sis were

130 Pneumon, 2007; Vol 44



per formed, and slides were scored without knowledge 
of the patien’s response.
Re sults: Mark ers were pos i tive in re spond ers and non -
respondres, re spec tively, as fol lows: NSE, 21/40
(52,5%) ver sus 11/40 (27,5%), p<0,01; chromogranin
A 13/40 (32,5%) ver sus 4/40 (10,0%), p=0,03; and
synapthophysin 16/40 (40,0%), ver sus 6/40 (15,0%),
p<0,05. Re spond ers with two or more pos i tive mark -
ers showed superor sur vival (me dian, 78 weeks) com -
pared with re spond ers with fewer than two pos i tive
mark ers (me dian, 50 weeks) and nonresponders (me -
dian, 27 weeks).
Con clu sion: The pres ence of neuroendocrine mark ers
in NSCLC is as so ci ated with an inceased like li hood of 
re sponse to che mo ther apy and may be add to the stan -
dard pa ram e ters (per for mance sta tus, weight loss)
used to se lect pa tients for chemotherapy.
Keywords: non-small cell lung can cer, neuroendo -
crine mark ers, che mo ther apy, re sponse

169. Paraneoplastiåki sindromi vezivnog tkiva i 
koãtano-zglobnog sistema kod karcinoma pluña

Vukiñ V, Œuriñ V, Bajiñ Lj, Stankoviñ M,
Stojanoviñ A, Peãiñ D, Maliñeviñ H.

KBC „Beæanijska kosa” – Zemun

Klinika za internu medicinu, Pulmoloãko odeljenje

Paraneoplastiåke manifestacije koãtano-zglobnog
sistema i vezivnog tkiva mogu biti rani prediktori
okultnih ili oligosimptomatskih pluñnih neoplazmi i
prethoditi njihovoj kliniåkoj manifestaciji. Maligna
alteracija bronhijalnih ñelija moæe biti udruæena sa
promenama adhezionih molekula. Normalna produk -
cija fibronektina u epitelnim ñelijama disajnih puteva,
fibroblastima i alveolarnim makrofagima poveñava se 
u maligno promenjenom epitelu. Degradacioni
produkti fibronektina indukuju, preko fibronektinskih 
receptora na malignim ñelijama, gensku ekspresiju
kolagenaza i stromelizina, ãto doprinosi inflama -
tornom tkivnom oãteñenju.
Moguñe paraneoplastiåke manifestacije vezivnog
tkiva i koãtano-zglobnog sistema su: mono/oligo/po -
liartritisi, artralgije, reaktivacija artroza, sinovitisi,
hipertrofiåna pulmonalna osteoartropatija (HPOA),
purpura rheumatica, inflama torne miopatije, neuro -
patska artropatija, palmarni fasciitis, Dipytrenova
kontraktura, polymyalgia rheumatica, onkogena
osteomalacija, Lupus-like sindrom, antifosfolipidni
sindrom (aFS), vaskulitisi, rheu ma toid-like sindrom.
U prospektivnoj studiji od 125 bolesnika sa
paraneoplastiåkim sindromima i neoplazmom pluña,
24% nije imalo inicijalnih pluñnih simptoma, kod
6.4% radiografski nalaz pluña bio je uredan, uz
patoloãki bronhoskopski nalaz. Kod 25 bolesnika
poliartralgije su prethodile dijagnozi tumora pluña.

Radiografski su dominirali: nehomogena mekotkivna
senka, tumorska senka  3cm, voluminozan hilus i
pleuralni izliv. Uzroci poliartralgija kod ovih
bolesnika bili su: HPOA, reaktivacija artroza,
neuropatska artropatija, rheu ma toid-like sindrom i
polimiozitis/ dermatomiozitis. Kod svih bolesnika,
osim jednog sa adenokarcinomom i jednog sa
mikro-celularnim, dokazan je skvamocelularni tu mor. 
Resektabilno je bilo 6 bolesnika, kod ostalih je
sprovedena hemioterapija.

Kljuåne reåi: karcinom pluña, paraneoplastiåki
sindromi, koãtano-zglobni sistem i vezivno tkivo

170. Pojava hematoloãke toksiånosti prilikom
primene protokola gemcitabin/cisplatin

Kakaã M, Seåen N, Ãkrbiñ D, Bursañ D,
Sazdaniñ-Velikiñ D, Åanak V.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija

Uvod: Cilj rada je da se ispita hematoloãka toksiånost
hemioterapije kod bolesnika leåenih zbog NSCLC po
protokolu sa amp Gemcitabin u dozi od 1000 mg/m2

i.v. 1. i 8. dana i amp Cisplatin a 50 mg/m 2 u dvadeset
jednodnevnom reæimu. 
Materijal: Ovim ispitivanjem je obuhvañeno 58
bolesnika oboleleih od NSCLC u stadijumu IIIA,IIIB
i IV, leåenih u Institutu za pluñne bolesti Vojvodine u
periodu od avgusta 2006. do jula 2007. godine.
Hematoloãka toksiånost je ocenjivana prema WHO
skali.
Rezultati: Kod 39 (67,2%) bolesnika su se ispoljili
toksiåni efekti, po polnoj strukturi kod 27 muãkaraca
(69,2%) i 12 æena (30,8%). Skvamozni karcinom je
verifikovan kod 20 (51,3%) i adenokarcinom kod 19
(48,7%) bolesnika. Åetiri ispitanika je imalo
trombocitopeniju stepena 3 toksiånosti, 43,6%
anemiju, leukopeniju 28,2%, udruæenu anemiju i
trombocitopeniju 15,4% i anemiju sa leukopenijom
10,3% stepena torksiånosti 2 i 3. Anemija je bila
najåeãña nakon II ciklusa, a anemija sa trombo -
citopenijom nakon III ciklusa hemioterapije. Anemija
je uåestalija kod muãkaraca nego kod æena (66,%/
43,6%)
Zakljuåak:Mijelosupresija je åeãña komplikacija i
viãeg stepena toksiånosti (stepen 3 i 4) kod obolelih od 
NSCLC leåenih hemioterapijom po PE u odnosu na
bolesnike leåene po protokolu Gemcitabin/Cisplatin.
Kod najveñeg broja ispitanika leåenih protokolom
Gemcitabin/Cisplatin je nastala toksiånost stepena 2
nakon treñeg ciklusa hemioterapije, ãto nije iskljuåilo
moguñnost dalje terapije nakon korekcije krvne slike.

Kljuåne reåi: NSCLC, Gemcitabin/ Cisplatin,
hematoloãka toksiånost
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170. Hematological toxicity in nsclc patients
induced by gemcitabine/cisplatin
chemotherapy

Kakas M, Secen N, Skrbic D, Bursac D,
Sazdanic-Velikic D, Canak V.

The Institute for Pulmonary Diseases of Vojvodina,
Sremska Kamenica

In tro duc tion: The aim of the study was to ex am ine the
he ma to log i cal tox ic ity in non-small-cell lung can cer
(NSCLC) pa tients,  in duced by che mo ther apy pro to -
col with Gemcitabine  amp. in the dose of 1000mg/m2 
i.v. on 1st and 8th day, and Cisplatin amp. in the dose
of 100mg/m2 in 21-day intervals.
Ma te rial: The study in cluded 58 pa tients with Stage
IIIA,  IIIB or IV NSCLC, treated in the In sti tute for
Pul mo nary Dis eases of Vojvodina, Sremska
Kamenica over the pe riod Au gust 2006 – July 2007.
The he ma to log i cal tox ic ity was as sessed by the WHO
scale.
Re sults: Thirty-nine (67.2%) pa tients, in clud ing 27
(69.2%) males and 12 (30.8%) fe males, de vel oped
toxic ef fects. Squamous and adeno lung can cer types
were ver i fied in 20 (51.3%) and 19 (48.7%) pa tients
re spec tively. Four pa tients de vel oped grade III
thrombocytopenia; ane mia  was reg is tered in 43.6%
of the pa tients,  leucopenia in 28.2%, con cur rent  ane -
mia and thrombocytopenia in 15.4% and grade 2and
3concurrent ane mia and leucopenia in 10.3% of the
pa tients. Ane mia most com monly de vel oped af ter the
course II, and con cur rent ane mia and thrombo -
cytopenia  af ter the course III of chemotreatment.
Ane mia was more fre quently reg is tered in male than
in female patients (66% vs. 43.6%).
Con clu sion: Myelosuppression is a more com mon
com pli ca tion, which also de vel ops a higher tox ic ity
grades 3 and 4,  in NSCLC pa tients treated  with PE
che mo ther apy pro to col  than in those re ceiv ing the
Gemcitabine/Cisplatin pro to col. Most pa tients treated 
by Gemcitabine/Cisplatin de vel oped grade 2 tox ic ity
af ter the course III of che mo ther apy, so the treat ment
might con tinue af ter  the to tal blood count had been
improved.

Key words: NSCLC, Gemcitabine/ Cisplatin,
hematological toxicity

171. Prevalenca i histoloãki tip karcinoma
pluña u puãaåa nedovoljno obraœenog duhana

Dediñ S1, Jamakosmanoviñ S1, Pranjiñ N2, Remetiñ
N1, Maãiñ A 1, Boãnjiñ J1.

1. Klinika za pluñne bolesti i tbc, Univerzitetsko
kliniåki centar Tuzla, Alekse Ãantiña 5, 75000Tuzla,
Bosna i Hercegovina

2. Katedra za medicinu rada, Medicinski fakultet
univerzitata u Tuzli, Univerzitetska 1, 75000 Tuzla,
Bosna i Hercegovina

Cilj: utvrditi prevalencu i histoloãki tip karcinoma
pluña u puãaåa nedovoljno obraœenog duhana u
periodu od 1992. do 1995.godine.
Ispitanici i metode: Proveli smo kohortnu i
prospektivnu studiju upitnikom. Uzorak su åinila 183
ispitanika kojima je tokom 2006. godine
dijagnostikovan karcinom pluña (87% muãkaraca i
13% æena). Eksperimentalnu grupu je åinilo 105
ispitanika, puãaåa, sa ekspozicionim staæom viãe od
15 godina, a koji su u navedenom periodu koristili
nedovoljno obraœen duhan, kao ãto su: improvizovane 
cigarete od sirovog duhan, liãña podbjela (lat.tussilago 
farfara) i bokvice, i to 20 do 40 cigareta dnevno. Prvu
kontrolnu grupu åinilo je 33 ispitanika koji su puãili
20 do 40 tvorniåkih cigareta dnevno, a drugu
kontrolnu grupu je åinilo 46 pasivnih puãaåa. Analiza
je ukljuåivala patohistoloãku i citopatoloãku potvrdu
karcinoma pluña (147 pacijenata je pristalo na
pretragu, a 36 pacijenta je odustalo, od åega 28 iz
eksperimentalne grupe).
Rezultati: Ustanovili smo izraæenu prevalencu
karcinoma pluña u puãaåa improvizovanih cigareta,
koja je iznosila 57%, a u puãaåa tvorniåkih cigareta
18% dok je u pasivnih puãaåa bila 25%. Dominira
histoloãki tip nemikrocelularnog karcinoma pluña,
koji je u eksperimentalnoj grupi bio zastupljen u 64 (
83%) od 77 ispitanika. Kod 13 pacijenata je
dijagnosticiran mikrocelularni karcinom pluña. U
pasivnih puãaåa bilo je 4 pacijenta sa mezoteliomom.
Zakljuåak: Puãenje nedovoljno obraœenog duhana
(improvizovanih cigareta) je znaåajan uåestvujuñi
faktor u razvoju karcinoma pluña i zahtijeva dalja
istraæivanja u ovoj oblasti.

Kljuåne rijeåi: karcinom pluña, prevalenca,
nedovoljno obraœen duhan
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171. Lung cancer prevalence and histological
type in smokers of insufficient prepared
tobacco

Dediñ S1, Jamakosmanoviñ S1, Pranjiñ N 2, Remetiñ
N1, Maãiñ A 1, Boãnjiñ J1.

1. Clinic for lung diseases and TB, University
Clinical Centre Tuzla, Bosnia and Herzegovina

2. Department of Occupational Medicine, Medical
School University of Tuzla, Bosnia and Herzegovina

Aim: To es tab lish lung can cer (LC) prev a lence and
histological type in smok ers of in suf fi cient pre pared
to bacco in pe riod from 1992. to 1995.
Sub jects and meth ods: In this work we made co hort
and pro spec tive study with ques tion naire in cluded
183 pa tients (pts) who had di ag nosed LC dur ing 2006
year. There were 87% men and 13% women. Ex per i -
men tal group con sisted of 105 sub jects who were
smok ers with ex po sure time more than 15 years. They
used the in suf fi cient pre pared to bacco in the pe riod
from 1992 to 1995 such as: im pro vise cig a rettes, un -
pro cessed to bacco or coltsfoot (lat. Tussilago farfara)
and plan tain leaves. They smoked about 20 to 40 cig a -
rettes daily. The first con trol group con sisted of 33
sub jects who were smok ing be tween 20 and 40 fac tory 
pro cessed cig a rettes. The sec ond con trol group con -
sisted of 46 sub jects who were sec ond hand smok ers.
Our anal y sis in cluded histological and cytopatho -
logical con fir ma tion of LC (147 pts agreed, 36 pts
gave up, 28 pts from experimental group gave up).
Re sults: We es tab lished ex pres sive LC prev a lence in
smok ers of im pro vised cig a rettes – 57%, in smok ers
of fac tory pro cessed cig a rettes 18% and in sec ond
hand smok ers 25%. Non small cell lung can cer
(NSCLC) dom i nated. There were 64 pts (83%) with
NSCLC from 77 of to tal in ex per i men tal group, 13 pts
had di ag nosed small cell lung can cer (SCLC). There
were 4 me so the li oma in second hand smokers.
Con clu sion: Smok ing of in suf fi cient pre pared to bacco 
(im pro vised cig a rettes) is sig nif i cant par tic i pat ing
fac tor in lung can cer de vel op ment and need fur ther in -
ves ti ga tions in this field.

Key words: lung cancer, prevalence, insufficient
prepared tobacco

172. Primena protokola docetaxel/cisplatin kao 
terapije druge linije kod nemikrocelularnog
karcinoma bronha (NSCLC)

Seåen N, Bursañ D, Ãkrbiñ D, Kakaã M,
Sazdaniñ-Velikiñ D, Åanak V.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija

Uvod Nakon primene hemoterapije prve linije (i kod
protokola cisplatin/etoposid i kod protokola
gemcitabin/cisplatin) kod 25% pacijenata sa NSCLC
prema podacima The Na tional Com pre hen sive Can -
cer Net work (NCCN) dolazi do relapsa bolesti. Prema

brojnim meta analizama, a vodeña je studija Fran ces A 
Shep herd, On tario Can cer In sti tute (OCI), Kanada,
docetaxel sa cisplatinom se preporuåuje kao druga
linija hemoterapije („sec ond-line”). Cilj rada je da se
prikaæu rezultati u sprovoœenju protokola docetaxel/
cisplatin kao terapije druge linije u odnosu na protokol 
cisplatin/etoposid kod nasih bolesnika.
Materijal U radu su prikazani rezultati kod 28
bolesnika koji su u Institutu za pluñne bolesti
Vojvodine, Sremska Kamenica, leåeni u periodu od
januara 2004. do juna 2007.g. Svi bolesnici su kao
terapiju prve linije dobijali protokol cisplatin/
etoposid.
U prvoj grupi bilo je 8 bolesnika koji su dobijali
protokol docetaxel (75mg/m2, 1 dan) i cisplatin
(75mg/m2, 1. dan), na svakih 21 dan. U drugoj grupi je 
bilo 20 bolesnika koji su dobijali protokol cisplatin
(60mg/m2 1 dan) i etoposid (100mg/m2 1, 2, 3. dan),
na svakih 28 dana.
Rezultati Glavne kliniåke karakteristike bolesnika po
grupama I/II/ bile su sledeñe: 
srednje godine 54,75 (32-70)/62,35 (46-74), IV
stadijum 5 (62,5%)/5(25%), skvamozna histologija 5
(62,5%)/13 (65%), æenski pol 0(0%)/3(15%), PS
ECOG 1 3 (37,5%)/14 (70%).
Radioloãki odgovor na terapiju po grupama I/II je bio
sledeñi: stabilna bolest 3(37,5%)/11(55%), parcijalan
radioloãki odgovor 4(50%)/5(25%), i progresija
bolesti 1 (12,5%)/4 (20%).
Stopa odgovora (RR) je bila u prvoj grupi 50% u
odnosu na 25% u drugoj. Srednje preæivljavanje je
bilo 17,5 meseci u prvoj naspram 8,7 meseci u drugoj.
U cilju ispitivanja proseåne duæine preæivljavanja
primenjen je t-test za male nezavisne uzorke koji
ukazuje na statistiåki znaåajnu razliku (p=0,002).
Zakljuåak Ova, za sada mala studija, se uklapa u
svetske standarde i pokazuje statistiåki duæe srednje
preæivljavanje prilikom primene protokola doce -
taxel/cisplatin u odnosu na protokol cisplatin /
etoposid.

Kljuåne reåi: NSCLC, terapija druge linije,
docetaxel, cisplatin

172. Evaluation of docetaxel/cisplatin
second-line treatment protocol of
non-small-cell lung cancer (NSCLC)

Seåen N, Bursañ D, Ãkrbiñ D, Kakaã M,
Sazdaniñ-Velikiñ D, Åanak V.

In tro duc tion: As re ported by the Na tional Com pre -
hen sive Can cer Net work (NCCN), 25% of NSCLC
pa tients de velop a re lapse of the dis ease af ter the
first-line-che mo ther apy with ei ther cisplatin/etopside
or gemcitabin/cisplatin. The re sults of nu mer ous meta
stud ies, par tic u larly the one con ducted by Fran ces A.
Shep herd, On tario Can cer In sti tute (OCI), Can ada,
sug gest decataxel/cisplatin pro to col should be ap plied 
as the sec ond-line treat ment of NSCLC. This study is
aimed at com par ing the re sults of docetaxel/cisplatin
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and cisplatin/etopsine pro to cols ad min is tered to our
NSCLC patients as the second-line treatment.
Ma te rial: The study re views the re sults ob tained in 28
NSCLC treated in the In sti tute for Pul mo nary Dis -
eases of Vojvodina, Sremska Kamenica over the pe -
riod Jan u ary 2004 - June 2007, who re ceived  the
first-line treat ment with cisplatin/etopside.
The ex am ined co hort was sub di vided in two groups
de pend ing on the sec ond-line treat ment pro to col:
Group I of eight pa tients re ceived  docetaxel (in a sin -
gle daily dose of 75mg/m2) and cisplatin  (in a sin gle
daily dose of 75mg/m2) in 21-day in ter vals; Group II
in cluded 20 pa tients  sub mit ted to the sec ond-line
treat ment pro to col with cisplatin (in a sin gle daily
dose of 60mg/m2) and etopside (100mg/m2 on 1st, 2nd 
and 3rd day) in 28-day in ter vals.
Re sults: The fol low ing ma jor clin i cal fea tures  are re -
ported in the ex am ined Groups I/II re spec tively: the
mean age of 54.75 (32-70)/62.35 (46-74), stage IV
NSCLC - 5 (62.5%)/5(25%), squamous his tol ogy- 5
(62.5%)/13 (65%); fe male sex – 0(0%)/3(15%); PS
ECOG I – 3(37.5%)/14 (70%).
The ex am ined groups I/II have de vel oped the fol low -
ing re sponse to the ap plied treat ment;  sta ble dis ease
3(37.5%)/11 (55%); par tial ra dio log i cal re gres sion – 4 
(50%)/5(25%); and pro gres sion - 1 (12.5%)/4(20%).

Key words: NSCL, second-line treatment, docetaxel, 
cisplatin 

173. Pridruæene bolesti kod pacijenata sa
karcinomom bronha

Œorœeviñ S, Cekiñ M, Ranåiñ M,
Raœenoviñ-Petkoviñ T, Œorœeviñ I, Kociñ D.

Klinika za pluñne bolesti i tuberkulozu-Knez Selo,
Kliniåki centar-Niã, Srbija

Uvod: Cilj ove studije bio je da ispita korelaciju
izmeœu pridruæenih pluñnih ili vanpluñnih bolesti i
pola, starosti, patohistoloãkih i kliniåkih karakte -
ristika kod pacijenata sa karcinomom bronha.
Materijal: 178 pacijenata, proseåne starosti 58,9 god,
primljenih na Odeljenje za dijagnostiku i leåenje
karcinoma bronha, u periodu izmeœu januara 2006. i
januara 2007, ukljuåeno je u studiju. Muãkarci su
åinili 76,4%, æene 23,6% pacijenata.
Rezultati: Pridruæene bolesti imalo je 44,85%
pacijenata. Najveñu uåestalost imale su HOBP
31,46%, arterijska hipertenzija 23,6% i di a be tes
mellitus l3,48% pacijenata. Prevalenca HOBP-a bila
je veña kod muãkaraca u odnosu na æene (34,56% vs.
21,43%), dok je arterijska hipertenzija bila uåestalija
kod æena. 70% pacijenata sa dijabetesom bilo je starije 
od 60 godina. Prevalenca ishemijske bolesti srca je
iznosila 5,62%, a 2,8% pacijenata imalo je u anamnezi 
preleæani infarkt miokarda. Raniji maligniteti
zabeleæeni su kod 3,93% pacijenata, åeãñe kod æena.
22,47% pacijenata bolovalo je od dve ili viãe
hroniånih bolesti. Pridruæene bolesti su åeãñe naœene
kod puãaåa, muãkaraca i starijih od 55 godina. 

Zakljuåak: Prognoza karcinoma bronha je loãa a
prisustvo pridruæenih bolesti je vaæan faktor koji moæe 
uticati i na izbor tretmana i na preæivljavanje.

Kljuåne reåi: karcinom bronha, komorbiditeti,
HOBP

173. Accompanying diseases in Lung Cancer
patients

Œorœeviñ S, Cekiñ M, Ranåiñ M,
Raœenoviñ-Petkoviñ T, Œorœeviñ I, Kociñ D.

Clinic for lung diseases and tuberculosis-Kney Selo,
Clinical center of Nis, Serbia

In tro duc tion: The ob jec tive of this study was to in ves -
ti gate the cor re la tion be tween ac com pa ny ing pul mo -
nary or extrapulmonary dis eases and age, gen der,
pathohystological and clin i cal char ac ter is tics in Lung
Cancer patients.
Sub ject: In the study, 178 pa tients, mean age was 58,9
years, who were ad mit ted to the De part ment for Lung
Can cer be tween Jan u ary 2006 and Jan u ary 2007, were 
in cluded. Males constituded 76,4% and fe males
23,6% of pts.
Re sults: Comorbidity re ported in 44,38% of pts. The
most com mon were COPD 31,46%, ar te rial hy per ten -
sion 23,6% and di a be tes mellitus 13,48% of pts. The
prev a lence of COPD was higher among males com -
pared to fe males (34,56% vs. 21,43%), but ar te rial hy -
per ten sion more fre quently ob served in fe males. 70%
of pts. with di a be tes mellitus were older than 60 years. 
The prev a lence of ischemic heart dis ease was 5,62%,
2,8% of pts. had his tory of pre vi ous miocardial in farc -
tion. The his tory of pre vi ous can cer ob served in
3,93% of pts, more frenqently in fe males. 25% of pts
suf fered from two or more chronic dis eases.
Comorbidity ob served more fre quently in smokers,
males and older than 55 years. 
Con clu sion: The out come of LC is poor and
comorbidity is an im por tant fac tor which may af fect
both, the choice of treat ment and sur vival.

Key words: lung cancer, comorbidity, COPD

174. Radijaciona mijelopatija kod pacijenata
sa karcinomom bronha

Kolarov V, Staniñ J, Laliñ N, Anœelkoviñ A,
Tepavac A, Œeriñ T.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Klinika za
pluñnu onkologiju, Srbija

Uvod: Radijaciona mijelopatija (RM), kao jedna od
komplikacija radioterapije, obuhvata tri kliniåko-pa -
toloãka entiteta: tranzitornu subakutnu mijelopatiju;
selektivne motorne ispade ispod zone iradijacije i
kasnu progresivnu mijelopatiju. 
Cilj: Da se utvrde okolnosti za pojavu RM kod
pacijenata zraåenih zbog karcinoma brona i kod kojih
je Magnetnom Rezonancom (MR) dokazano oãte -
ñenje mijelona u zoni zraåenja.

134 Pneumon, 2007; Vol 44



Materijal i metode: Retrospektivna i prospektivna
analiza u koju je ukljuåeno 18 pacijenata leåenih u
Institutu za Pluñne bolesti Vojvodine u periodu od
1996-2006g. Veñina (12/18) muãkog pola, proseåne
starosti 54 god. Svi sa dokazanim karcinomom bronha 
sa izuzetkom jednog koji je bio podvgnut zraånoj
terapiji zbog ispoljenog Sindroma gornje ãuplje vene.
U skladu sa stadijumom bolesti, primenjeno je
adekvatno leåenje: radikalna hirurãka resekcija sa
adjuvantnom ra dio ili hemoradioterapojom; hemio -
terapija i radioterapija ili samo radioterapija. Kd svih
je primenjena zraåna terapija u ukupnoj dozi od 40 Gy
aplikovana po Split-Course tehnici. Nakon pojave
neuroloãkih siptoma i neuroloãkog pregleda, uraœen je 
re stag ing bolesti koji je obuhvatio i MR torakalnog
segmenta kiåme. Kod svih pacijenta je MR pregled
iskljuåio postojanje intramedularne propagacije
bolesti i otkrio strukturne promene u mijelonu koje su
upuñivale na postojanje radijacionog oãteñenja. Kod
svih bolesnika je sprovedena kortikosteroidna
terapija, rehabilitacija oãteñenih motoriåkih i
funkcionalnih ispada i periodiåne kontrole na
Onkoloãkom konzilijumu.
Rezultati: Latentni pe riod do pojave neuroloãkih
simptoma nakon sprovedene radioterapije bio je od
6-24 meseca, u veñini sluåajeva izmeœu 11-15 meseci. 
Kod viãe od polovine bolesnika simptomi su se
razvijali do potpunog gubitka senzibiliteta, paralize
donjih ekstremiteta i gubitka kontrole sfinktera. Kod
malog broja bolesnika doãlo je do prolaznog
poboljãanja neuroloãkih simptoma tokom korti -
kosteroidne terapije ali bez znaåajnijeg neuroloãkog
poboljãanja. Nakon postavljanja dijagnoze RM, 9/18
bolesnika je umrlo,duæina æivota je bila izmeœu 5-48
meseci.Ostali pacijenti su æivi, 21-74 meseca nakon
postavljanja dijagnoze RM bez znakova progresije
neuroloãkih ispada.
Zakljuåak: Kasna progresivna RM predstavlja
nepovoljnu okolnost u leåenju karcinoma bronha koja
svojim kliniåkim ispoljavanjem znaåajno naruãava
kvalitet æivota i vitalno ugroæava pacijenta. Iz tog
razloga treba posebnu paænju obratiti na odabir
protokola radioterapije kao i ograniåenje dnevne doze
zraåenja, ukupne doze ili duæine leåenja.
Kluåne reåi: kasna radijaciona mijelopatija, karcinom
bronha

174. Radiation myelopathy in lung cancer
patients

Kolarov V, Stanic J, Lalic N. Andjelkovic A,
Tepavac A, Djeric T.

The Institute for Pulmonary Diseases of Vojvodina,
Sremska Kamenica, Pulmonary Oncology Clinic

In tro duc tion: Ra di a tion myelopathy (RM), as a com -
pli ca tion of ir ra di a tion treat ment, in cludes three clin i -

cal-patho logic en ti ties: tran si tory sub acute
myelopathy, se lec tive mo tor dis or ders be low the ir ra -
di a tion zone, and late progressive myelopathy.
Ob jec tive: To es tab lish RM in duc ing fac tors in lung
can cer pa tients un der the ir ra di a tion treat ment, pre -
sented by the myeline dam age un der the ir ra di a tion
zone, ver i fied by Mag netic Res o nance Imaging
(MRI).
Ma te rial and Meth ods: This ret ro spec tive-pro spec tive 
anal y sis in cluded 18 lung can cer pa tients treated in the 
In sti tute for Pul mo nary Dis eases of Vojvodina in
Sremska Kamenica over the pe riod 1996 – 2006. Most 
pa tients were males (12/18), at the mean age of 54 yrs.
Lung can cer was con firmed in all the pa tients ex cept
one, who was ir ra di ated due to the vena cava syn -
drome. De pend ing on the dis ease stage, the se lected
treat ment mo dal ity in cluded a rad i cal sur gery and
adjuvant ir ra di a tion or chemotreatment, com bined
che mo ther apy and ir ra di a tion, or only ir ra di a tion. All
the pa tients re ceived the to tal ir ra di a tion dose of 40
Gy (Split-Course Pro to col). Hav ing de vel oped the
neu ro log i cal symp toms, the pa tients were sub mit ted
to a neu ro log i cal ex am i na tion and can cer re stag ing in -
clud ing MRI of the tho racic spine, which ex cluded the 
intramedular tu mor prop a ga tion and re vealed struc -
tural myeline changes, sug gest ing the ir ra di a tion-in -
duced dam age. Corticosteroid ther apy was
in tro duced, ac com pa nied with re ha bil i ta tion of the
impaired motor and functional activities and
periodical controls at the Oncology Board.
Re sults: The la tent pe riod, from the com ple tion of ir -
ra di a tion un til the neu ro log i cal symp toms emerged,
ranged from 6-24 months, in most pa tients from 11-15 
months. Over one half of the pa tients de vel oped se -
vere symp toms – a to tal sen si bil ity loss, low ex trem ity 
pa ral y sis and sphincter con trol loss. Only a few of
these pa tients re sponded well to corticosteroid treat -
ment and ex pe ri enced just a tran sient im prove ment of
their neu ro log i cal symp toms. Hav ing had the di ag no -
sis of RM es tab lished, 9/18 pa tients died, sur viv ing
5-48 months. Other pa tients are still alive, hav ing the
21-74 month sur vival and ex hib it ing no progression of 
their neurological symptoms.
Con clu sion: The late pro gres sive RM is an un de sir -
able side-ef fect of ir ra di a tion lung can cer treat ment,
the clin i cal symp toms of which badly af fect pa tients’
life qual ity and en dan ger them vi tally. It is there fore
rec om mended to care fully con sider the choice of the
ir ra di a tion pro to col and limit both the daily and to tal
irradiation dose and length.

Key words: late radiation myelopathy, lung cancer
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175. Radiografske i endoskopske mimikrije
karcinoma pluña

Vukiñ V, Bajiñ Lj, Œuriñ V, Stankoviñ M,
Stojanoviñ A, Peãiñ D, Maliñeviñ H.

KBC „Beæanijska kosa” – Zemun

Klinika za internu medicinu, Pulmoloãko odeljenje

Karcinomi pluña ponekad su inicijalno «radiografski
okultni» – obiåno su centralne lokalizacije, u
distalnom delu traheje, na centralnoj karini ili
poåetnom delu principalnih bronha, åeãñe desnog.
Åak i nalazi kompjuterizovane tomografije toraksa
mogu, u malom procentu, biti laæno pozitivni ili
negativni, (laæno negativni åeãñe kod tumora desnog
bronhijalnog stabla). Negativni radiografski nalazi
mogu i endoskopski biti prañeni nesigurnim i
indirektnim znacima tumora, ãto indikuje veliki oprez
pri iskljuåivanju postojanja karcinoma, dominantno u
desnom bronhijalnom stablu.
U studiji na 125 bolesnika sa verifikovanim
karcinomom, kod 6.4% radiografija pluña je bila
uredna, uz bronhoskopski nalaz tumora centralne
lokalizacije, patohistoloãki dominantno mikro-celu -
larnog tipa. Osim jednog, svi su bili locirani u desnom
bronhijaljnom stablu, dominantno u gornjem reænju. 
»Radiografske mimikrije« pluñnih karcinoma obuh -
vatale su: pneumoniåno zasenåenje, pleuralni izliv,
atelektazu, sliku pluñnog apscesa, pneumotoraks,
elevaciju hemidijafragme. Uredan endoskopski nalaz
imalo je 22,4% bolesnika. Veñina perifernih tumora
su bili adenokarcinomi (57,1%), potom planocelularni 
(25%), bronhioloalveolarni (10,7%), mikrocelularni
(3,6%) i karcinomazotni limfangitis (3,6%). Kod
patoloãkog endoskopskog nalaza, direktne znake
tumora imalo je 16,8%, indirektne 32,8%,
kombinaciju 28.0% bolesnika. Indirektn endoskopski
znaci tumora su bili proãirenje lobarne ili segmentne
karine, «kaldrmasta sluznica», beliåasti plak sluznice,
sjajnija i hiperemiåna sluznica, ekstramuralna
kompresija, slabija pokretljivost centralne karine.
Svaka kliniåka sumnja na karcinom pluña (postojanje
pluñnih, vanpluñnih ili paraneoplastiåkih manifes -
tacija) imperativ je za minucioznom eksploracijom,
uprkos urednom radiografskom (ili åak tomo -
grafskom) nalazu.

176. Razlike po polovima bolesnika sa rakom
pluña u odnosu na æivotnu dob, histoloãki tip,
stadijum, naviku puãenja i preæivljavanje u
prvoj godini leåenja 

Staniñ J, Zariñ B, Milovanåev A, Anœelkoviñ A,
Papoviñ J, Laliñ N, Œeriñ T, Tepavac A.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija.

Cilj: Cilj ove studije je bio da se odredi povezanost u
pogledu pola, æivotne starosti, stadijuma i puãaåkih
navika u odnosu na preæivljavanje u prvoj godini
leåenja pacijenata sa karcinomom pluña.
Metod: Studija je bila prospektivna, sprovedena u
Institutu za pluñne bolesti Vojvodine, Srbija. Pacijenti 
su bili leåeni i kontrolisani 1-6 puta tokom 2005. god.
Izvrãene su mono i multivarijantne analize i propor -
cionalna frekvencija odreœenih karakteristika u
odnosu na pol. Rezultati: analizirali smo 867 pacije -
nata, 681 muãkaraca, 195 æena. Veñina pacijenata je
bila u starosnoj grupi 61-70 god (35,05%). Veñina
evaluiranih æena je bila mlaœa od 50 godina dok je
veñina muãkaraca bila starija od 71 god (p=0,05) .
Najåeãñi histoloãki tip karcinoma pluña je u
muãkaraca bio skvamozni karcinom (44,2%); dok je
kod æena najåeãñi bio adenokarcinom (45,6%). U oba
pola, karcinom je najåeãñe bio dijagnostikovan u IV
stadijumu. U I stadijumu, dijagnostikovali smo viãe
æena (p=072), u IIIa stadijumu je bilo viãe muãkaraca
(p=006). Veñina pacijenata je umrla tokom prve
godine leåenja, 75,9% muskaraca, i 72,3% æena. Nije
bilo povezanosti po pitanju pola u preæivljavanju
tokom prve godine leåenja(p=307). Veñina pacijenata
u grupi nepuãaåa su bile æene (p=0,000).
Zakljuåak: postoje signifikantne razlike u polu kod
NSCLC pacijenata u pogledu æivotne dobi (p=0,001),
histologije (p=0,000), stadijuma bolesti (p=0,000),
puãaåkih navika (p=0,000). Analize preæivljavanja u
prvoj godini leåenja nisu pokazale bilo kakvu
znaåajnu razliku.

Kljuåne reåi: karcinom pluña, preæivljavanje, pol

176. Sex related differences of lung cancer
patients in relation to age, histology, stage,
smoking habit and survival in first year of the
treatment

Staniñ J, Zariñ B, Milovanåev A, Anœelkoviñ A,
Papoviñ J, Laliñ N, Œeriñ T, Tepavac A.

Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija

Body: Ob jec tive: the aim of this study was to de ter -
mine re la tion of sex, age, his tol ogy, stage and smok -
ing habit to sur vival in the first year of the treat ment in
lung can cer patients.
Method: The study was pro spec tive, con ducted at the
In sti tute for pul mo nary dis eases of Vojvodina, Ser bia. 
Pa tients were treated and con trolled 1-6 times dur ing
2005. Mono and multivariate anal y sis and pro por -
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tional fre quency of cer tain char ac ter is tics in re la tion
to sex were performed.
Re sults: we have an a lyzed 867 pa tients, 681 male, 195 
femal. Most of the pa tients were in the age group
61-70 years (35.05%). Most of eval u ated women were 
youn ger than 50 years while most of males were older
than 71yrs (p=005). Com mon est lung can cer his tol -
ogy in males was squamous cell lung can cer (44.2%);
while in women most fre quent was adenocarcinoma
(45.6%). In both sexes lung can cer was usu ally di ag -
nosed in the stage IV. In the stage I, we have ob served
more women (p=072), in stage IIIa there was more
men (p=006). Most of the pa tients died dur ing the first 
year of the treat ment, 75.9% male, 72.3% fe male.
There were no sex re lated dif fer ences in sur vival dur -
ing the first year of the treat ment (p=307). Smok ing
habit was pres ent in 90% of male and 62% of fe male
pa tients. Most of the pa tients in non-smoker group
were women (p=0.000).
Con clu sion: there are sig nif i cant sex re lated dif fer -
ences in NSCLC pa tients in re la tion to age (p=0.001),
his tol ogy (p=0.000), stage of the dis ease (p=0.000),
smok ing habit (p=0.000). Anal y sis of sur vival in the
first year of the treat ment did not re veal any sig nif i -
cant difference.

Key words: lung cancer, survival, gender

177. Subakutna senzorna neuropatija u okviru
paraneoplastiånog sindroma

Bajkin I, Tomiñ D, Radovanov T, Vukoviñ B,
Mitroviñ M, Mediñ-Stojanoska M.

Kliniåki centar Vojvodine, Klinika za
endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma,
Srbija

Kliniåki manifestnu dijabetesnu polineuropatiju raz -
vije i do 25% bolesnika obolelih od ãeñerne bolesti,
dok se kod 90% nalaze poremeñaji autonomne
funkcije i perifernog senzibiliteta. Subakutna
senzorna neuropatija je oblik paraneoplastiåkog
sindroma koja se najåeãñe javlja kod mikrocelularnog
i drugih oblika karcinoma bronha. Kliniåka slika oba
navedena poremeñaja podrazumeva parestezije,
senzorne ispade i bolove.
Bolesnik S.S. roœen 1952. godine hospitalizovan na
Kliniku za endokrinologiju, dijabetes i bolesti
metabolizma zbog izraæenih polineuropatskih tegoba
u smislu bolnosti i utrnulosti oba stopala, koje se
javljaju dve nedelje pred prijem. Radi se o bolesniku
koji boluje od ãeñerne bolesti unazad petnaest godina,
te su navedene tegobe shvañene kao posledica
dijabetesne polineuropatije. Na primenjenu specifiånu 
terapiju ne dolazi do poboljãanja, veñ naprotiv, do
pogorãanja tegoba. Iskljuåena imunoloãka, dermato -
veneroloãka i infektivna etiologija bolesti, te
postavljena sumnja da se radi o paraneoplastiånom
sindromu. Uraœen rentgenski pregled gudnog koãa i
kompjuterizovana tomografija koji otkrivaju
najverovatnije tumorsku infiltraciju segmentnog

bronha za posterobazalni seg ment levo, sa
komponentom atelektaze i reakcijom pleure uz
kalcifikacije limfnih nodusa u hilusu sa leve strane.
Nakon konsultacije pulmologa bolesnik se premeãta
na Institut za pluñne bolesti u Sremskoj Kamenici,
radi dalje dijagnostike i leåenja, gde se potvrœuje
dijagnoza mikrocelularnog karcinoma bronha.
Iako je najåeãñi uzrok polineuropatskih tegoba kod
bolesnika sa ãeñernom boleãñu dijabetesna polineu -
ropatija, diferencijalno dijagnostiåki, potrebno je
razmiãljati i o subakutnoj senzornoj neuropatiji u
sklopu paraneoplastiånog sindroma.

Kljuåne reåi: neuropatija, ãeñerna bolest,
mikrocelularni karcinom bronha

177. Subacute sensory polyneuropathy as a
component of paraneoplastic syndrome

Bajkin I, Tomiñ D, Radovanov T, Vukoviñ B,
Mitroviñ M, Mediñ-Stojanoska M.

Clinical centre of Vojvodina, Clinic for
endocrinology, diabetes and metabolic diseases,
Serbia

Overt di a betic polyneuropathy is de vel oped in up to
25% of di a betic pa tients, while up to 90% of these pa -
tients have au to nomic ner vous sys tem and pe riph ery
sen si bil ity dysfunctions. Sub acute sen sory poly -
neuropathy is a form of paraneoplastic syn drome
which is most fre quent in microcellular and other
forms of bronchus carcinoma.
Both, di a betic polyneuropathy and sub acute sen sory
polyneuropathy are pre sented with pain, paresthesiae
and sen sory disfunction. 
Pa tient S.S, 50 years of age, was addmited on Clinic of 
en do cri nol ogy, di a be tes and met a bolic dis or ders on
the grounds of se vere pain and numb ness of both feet,
which started sev eral days be fore addmition. It is a pa -
tient who has been treated for di a be tes mellitus for fif -
teen years and those symp toms were un der stood a
de vel op ment of di a betic polyneuropathy. Since the
numb ness and pain be gun to worsen dur ing ad mi n is -
tra tion of spe cific ther apy for di a betic poly -
neuropathy, ad di tional check ing for im mu no log i cal,
dermatovenerological and in fec tious dis eases were
done, and as all of them came back neg a tive, a
paraneoplastic syn drome was sus pected. Chest ra dio -
gram and com puted to mog ra phy re vealed an in fil tra -
tion of seg men tal bron chus (posterobasal seg ment on
the left) with atelectasis, lo cal pleuritic re ac tion and
cal ci fi ca tion of hilar lymph nodes on the left. The pa -
tient was trans ferred to In sti tute of pulmonal dis eases
of Vojvodina in Sr. Kamenica for ad di tional di ag nos -
tic pro ce dures and further treatment, and the
microcellular bronchus carcinoma was confirmed.
Al though the most com mon rea son for poly -
neuropathic symp toms of di a betic pa tients is di a betic
polyneuropathy, in dif fer en tial di ag no sis sub acute
sen sory polyneuropathy as a com po nent of para -
neoplastic syn drome must be thought of.
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Key words: neuropathy, diabetes mellitus,
microcellular bronchus carcinoma

178. Sputum cytology

Stojãiñ J, Radojiåiñ J, Milenkoviñ B.

Institute for lung diseases and tuberculosis, Clinical
Centre of Serbia, Belgrade, Serbia

In tro duc tion: Spu tum cy tol ogy is a screen ing method
for lung can cer (LC) de tec tion. Sus pi cion for ma lig -
nancy must be con firmed on bi opsy be fore on col ogy
treat ment be gins. Aim: To de ter mi nate the role of spu -
tum cy tol ogy as a screen ing method in our con di tions
with a sug ges tion to im prove it. Ma te rial and meth ods: 
Dur ing last 5 years ex pec to rated sputums were fixed
by 96% al co hol or ac e tone and hematoxylin-eosin
stained. Three spu tum smears of each pa tients in three
days suc ces sively were ex am ined. Re sults: 6444 spu -
tum smears of 2148 pa tients were ex am ined and 2225
(34.5%) were un rep re sen ta tive con tain ing only oral
cav ity cells. Rep re sen ta tive smears con tained lower
repiratory cells (4210-65.5%). 6.8% (286) of rep re -
sen ta tive smears con tained ma lig nant cells with a sus -
pi cion on 75 squamous cell car ci noma, 35 small cell
car ci noma and 41 of adenocarcinoma and 135 of
unprecised type. In 41(14.3%) pa tients bi opsy was
per formed and ma lig nancy was di ag nosed. Con clu -
sion: Low num ber of pa tients who went un der bi opsy
sug gests that spu tum smears were pos i tive in ter mi nal
phase of lung ma lig nancy when ag gres sive di ag nos tic
pro ce dures, as bron chos copy, are not pos si ble. Ed u -
cated med i cal staff, spe cially nurses, have to con trol
pa tients dur ing ex pec to ra tion due to in crease rep re -
sen ta tive ness and pos i tive find ings of spu tum smears,
re spec tively. It is im por tant to ad mit as soon as pos si -
ble new cy tol ogy meth ods (spu tum in duc tion) to
provocate spu tum ex pec to ra tion and im prove their
representativness. It is very important because sputum 
cytology as a fast, cheap and effective method, in
combination with CT-chest scan, is suitable for early
detection of LC.

Key words: cytology, sputum smears, malignant
cells

179. The molecular mechanism of the acquired
multidrug resistant (MDR) phenotype in the
non-small cell lung carcinoma cell line: the
effect of anti-cancer drugs in overcoming MDR

Anœelkoviñ T1, Peãiñ M1, Bankoviñ J1, Rakiñ Lj2,
Taniñ N1, Ruædijiñ S1.

1Institute for Biological Research „Sinisa
Stankovic”, Belgrade, Serbia

2Serbian Academy of Sciences and Arts, Belgrade,
Serbia

The ac quired MDR phe no type is de fined as re sis tance
to many struc tur ally and func tion ally un re lated com -
pounds. It of ten de vel ops as a re sult of changes in p53
sig nal ing network.
We stud ied the mo lec u lar mech a nisms un der ly ing
MDR in the non-small cell lung car ci noma cell line
(NSCLC). Ac cord ingly, we an a lyzed the mutational
sta tus of the p53 exons 5–9 by PCR-SSCP and DNA
se quenc ing. The ex pres sion of p53 down stream tar -
gets mdr1, gst-pi and topo IIα  was eval u ated by
RT-PCR. The cytotoxic ef fect of sulfinosine (a
guanosine an a log) on NSCLC cells and its po ten tial to 
al ter the ex pres sion of MDR-re lated genes, ei ther
alone or in com bi na tion with curcumin (CUR) was
mea sured by the sulforhodamine B assay and
Calcusyn software.
In re sis tant cell line (NCI-H460/R) p53 gene exons 8
and 9 were mu tated. In the NCI-H460/R com pared to
the sen si tive NCI-H460 cell line mdr1 and gst-pi were
7-fold and 50% in creased, re spec tively, whereas topo
IIα  stayed un changed. The cytotoxic ef fect of SF was
dose-de pend ent in both cell lines. Ef fect of SF and
CUR in the NCI-H460 cell line was an tag o nis tic while 
in NCI-H460/R it was syn er gis tic. In NCI-H460/R SF
down reg u lated the ex pres sion of mdr1 and topo IIα 
while curcumin alone and in com bi na tion with SF de -
creased the ex pres sion of mdr1, gst-pi and topo IIα .
The al tered ex pres sion of MDR-re lated genes in re sis -
tant cells could be ex plained by mu tated p53 which
reg u lates their tran scrip tion. Ef fects of SF and CUR
on the ex pres sion of MDR-re lated genes are in cor re -
la tion with their syn er gis tic ac tion on growth in hi bi -
tion in NCI-H460/R.
Keywords: multidrug re sis tance (MDR), p53, hu man
non-small cell lung car ci noma (NSCLC), sulfinosine,
curcumin
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180. Uloga thalidomida u leåenju sitnoñelijskog 
karcinoma pluña (SCLC)

Radosavljeviñ V, Œuriñ V, Peãiñ D.

KBC Beæanijska kosa, Beograd, Srbija

Sitnoñelijski karcinom pluña predstavlja 12-15% svih
pacijenata dijagnostikovanih sa karcinomom pluña. U
poslednjih 20 godina nije bilo znaåajnijih terapijskih
pomaka u leåenju SCLC, te je stoga interesantno
pokazati nova iskustva sa thalidomidom kao
dopunskim lekom uz standardnu hemioterapiju.
Taåan mehanizam delovanja thalidomida nije jasan,
ali je jasno da ima efekat na inhibiciju angiogeneze,
TNF, COX-2, smanjenje nivoa interleukina-6 uz
poveñanje interleukina-10, kao i da stimuliãe
aktivnost T-ñelija.
Ukupno je tretirano 4 pacijenta u kojih je
dijagnostikovan SCLC kao ex ten sive dis ease. Oni su
leåeni HT u sastavu carboplatine (AUC 5) i etoposide
(120 mg/m2 IV 1. dan) svake tri nedelje u trajanju od 6
ciklusa uz tha lid o mide tablete u dozi od 200mg
dnevno. Nakon 6 ciklusa, 2 pacijenta su imala
kompletnu remisiju, jedan parcijalni odgovor, i jedan
stabilnu bolest. 
Poåetna iskustva su pokazala dobar efekat
thalidomida u tretmanu SCLC sa dobrom
podnoãljivosti uz minimalne nuspojave. Studija se i
dalje nastavlja.

Kljuåne reåi: thalidomide, SCLC, HT

181. Udruæenost Ca pluña i HOBP

Peãiñ D, Œuriñ V, Vukiñ V, Stojanoviñ A.

KBC „Beæanijska Kosa” -Beograd, Srbija

Uvod Cilj rada je bio da se vidi udruæenost Ca pluña i
HOBP u naãih pacijenata.Radovi mnogih autora
ukazuju na povezanost ovih bolesti. Poznato je da je
puãenje visok faktor rizika za obe bolesti. U literaturi
je opisan i znaåaj endotelina 1, koji poveñava
oslobaœanje fibronektina u bronhijalnim epitelnim
ñelijama, ãto utiñe na subepitelnu fibrozu, koja
poveñava kancerogeni rizik.
Materijal i metode U radu je obraœeno 226
pacijenata,koji su leåeni u periodu 2005-2007 (prvih 6 
meseci) god. na pulmoloãkom odeljenju KBC
Beæanijska Kosa.Svi su imali postavljenu dijagnozu
Ca pulmonum.Za navedeni vremenski pe riod od 226
pacijenata 171 (75,6%) je muãkaraca i 55 (24,3%)
æena.Nemikrocelularni Ca imali su 175 (77,4%)
ispitanika. Od toga je 130 (57,5%) muãkaraca i 45
(19,9%) æena. Mikrocelularni Ca pluña bolovalo je 51
(22,5%) ispitanika, i to 41 (18,1%) muãkaraca i 10
(4,4%) æena. Udruæena oboljenja-Ca pluña i HOBP
imala su 53 (23,4%) bolesnika,odnosno 42 (79,2%)
muãkaraca i 11 (20,7%) æena.Kad se pogleda starosna
dob, vidi se da se najveñi broj pacijenata nalazi u dobi
od 40-59 god.To su 33 muåkarca i 7 æena, ãto je 75%
od svih ispitanika ove grupe.Udruæenost Ca pluña,
HOBP i joã jedan malignitet imalo su 4 pacijenta, a to

je 7,5%. Meœu njima je jedna æena sa Ca dojke i tri
muãkarca (jedan Ca pros tate i dva Ca colona). Svi ovi
pacijenti imali su adeno Ca pluña.
Diskusija i zakljuåak Na osnovu naãih rezultata moæe
se uoåiti da je znaåajan broj – 23,4% ispitanika imalo
udruæeno Ca pluña i HOBP. Meœu njima je znatno
viãe sa nemikrocelularnim Ca pluña (77,4%). Ovakav
stepen povezanosti ove dve bolesti zahteva redovno i
sistematiñno praåenje pacijenata sa HOBP, kako bi se
maligna bolesti pluña, u znatno veñem procentu,
otkrivala u ranoj i resektabilnoj fazi, ãto na æalost sada
nije zadovoljavajuñe. Znaåaj prañenja pacijenta sa
HOBP pogotovo je vaæna, ako se zna da se radi o
masovnoj nezaraznoj bolesti, koja je u porastu.

Kljuåne reåi: Ca pluña, HOBP, udruæenost Ca pluña
i HOBP

182. Uloga deksametazona u smanjenju
mijelosupresije uzrokovane hemioterapijom
kod bolesnika sa karcinomom bronha

Ãaråev T1, Seåen N1, Povaæan Œ1, Sabo A2, Bursañ
D1, Kakaã M1.

1Institut za pluñne bolesti Vojvodine, Sremska
Kamenica, Srbija

2 Zavod za farmakologiju i toksikologiju, Medicinski 
fakultet Novi Sad, Srbija 

Uvod: Citostatici deluju na sve ñelije koje se brzo
dele, ukljuåujuñi tumorske ñelije, ali i zdrave ñelije
organizma, posebno ñelije koãtane sræi. Maksimum
depresije koãtane sræi se zapaæa od 7. do 14. dana
nakon aplikacije citostatika, a spontani oporavak
obiåno nastaje izmeœu 21. i 25. dana.
Materijal: Ispitivanje je sprovedeno u Institutu za
pluñne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici. U
radu je ispitivana uloga deksametazona u smanjenju
pojave i stepena toksiånosti cisplatina i etopozida na
koãtanu sræ. Grupu A je åinilo 30 bolesnika koji su uz
hemioterapiju dobijali i standardnu potpornu terapiju.
Grupu B je åinilo 30 bolesnika koji su uz navedene
lekove dobijali i deksametazon u dozi od 8 mg
intravenski dnevno tokom tri dana sprovoœenja
hemioterapije. Nakon 7, 14. i 21. dana je kontrolisana
kompletna krvna slika. Za ocenu teæine mijelo -
supresije uzrokovane hemioterapijom, koriã ñeni su
kriterijumi Na tional Can cer In sti tute (NCI), verzija 2.
Rezultati: Utvrœena je statistiåki znaåajna razlika u
pojavi i teæini leukopenije i neutropenije 14-og dana
nakon aplikacije prvog ciklusa hemioterapije (p=0.03
odnosno p=0.04) sa veñom toksiånoãñu u grupi
bolesnika koja nije primala deksametazon. Izmeœu
grupa nije registrovana statistiåki znaåajna razlika u
odnosu na toksiånost na broj limfocita, vrednost
hemoglobina i broj trombocita nakon oba ciklusa
hemioterapije.
Zakljuåak: Deksametazon dovodi do smanjenja
toksiånosti cisplatina i etopozida na broj leukocita i
granulocita i na taj naåin omoguñava bræi oporavak
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koãtane sræi i aplikaciju sledeñeg hemioterapijskog
ciklusa.

Kljuåne reåi: deksametazon, hemioterapija,
mijelosupresija

182. The role od dexamethasone in decrease of 
chemotherapy induced myelosupression in lung
cancer patients

Sarcev T1, Secen N1, Povazan D1, Sabo A2, Bursac
D1, Kakas M1.

1Institute for Pulmonary Diseases of Vojvodina,
Sremska Kamenica, Serbia

2 Department for Pharmacology and Toxicology,
Medical Faculty Novi Sad, Serbia 

In tro duc tion: Antitumor drugs af fect all rap idly di vid -
ing cells, in clud ing tu mor cells, but also nor mal cells
es pe cially bone mar row cells. The max i mal
myelosupression has been ob served be tween 7th and
14th day af ter che mo ther apy ad min is tra tion and spon -
ta ne ous re cov ery usu ally oc curs be tween 21st and 25th

day.
Pa tients and meth ods: The study was con ducted at the
In sti tute for Pul mo nary Dis eases Vojvodina in
Sremska Kamenica. We have ex am ined the fre quency 
and grade of tox ic ity of cisplatin and etoposide on
bone mar row. Group A con sisted of 30 pa tients who
re ceived cisplatin and etoposide with stan dard sup -
port ive ther apy. Group B con sisted of 30 pa tients who
re ceived the same che mo ther apy reg i men plus dexa -
meth a sone 8 mg in tra ve nously per day dur ing the 3
days of che mo ther apy. Com plete blood cell count was 
mon i tored on day 7, 14 and 21 af ter che mo ther apy.
For eval u a tion of tox ic ity grades of che mo ther apy-in -
duced myelosupression, the NCI (Na tional Cancer
Institute) criteria, version 2.0, were used.
Re sults: There was a sig nif i cant de crease in the fre -
quency and se ver ity of leukopenia and neutropenia
caused by cisplatin and etoposide on day 14 af ter first
che mo ther apy cy cle (p=0.03 and p=0.04, re spec -
tively) in the group of pa tients which re ceived
antitumor drugs with stan dard sup port ive ther apy and
dexa meth a sone. There were no sig nif i cant dif fer ences 
be tween two groups con cern ing ane mia and
thrombocytopenia af ter both chemotherapy cycles. 
Con clu sion: Dexa meth a sone de creases che mo ther -
apy-in duced leukopenia and neutropenia. That is why
dexa meth a sone pro vides sooner re cov ery of bone
mar row and en sures ad min is tra tion of next
chemotherapy cycle. 

Key words: dexamethasone, chemotherapy,
myelosupression

183. Znaåaj pozitronske emisione tomografije
(PET) za procenu stadijuma nesitnoñelijskog
karcinoma pluña – prikaz sluåaja

Cvetkoviñ G. Æ, Plavec G. I, Tomiñ I, Miliñ R, 
Ãarac S.

Klinika za pluñne bolesti, Vojnomedicinska
akademija- Beograd, Srbija

Uvod: PET ima veoma vaænu ulogu za procenu
stadijuma bolesti kod nesitnoñelijskog karcinoma
pluña, ulogu vodiåa za odluåivanje o terapijskom
postupku, za prañenje terapijskog odgovora i
otkrivanje recidiva bolesti. Kada su u pitanju
metasaze u nadbubrezima senzitivnost PET skenera je 
100%, a specifiånost 93,8% (Blake M. A. et al.) 
Prikaz bolesnika: Bolesnik star 55 godina imao je
tegobe po tipu subfebrilnosti, bolova u grudima i
nadraæajnog kaãlja mesec dana. Puãaå 90
paklo-godina. Na radiografiji pluña viœena je okrugla
senka preånika 4,5cm u desnom gornjem pluñnom
reænju. Prema skeneru grudnog koãa i gornjeg
abdomena tu mor u nivou desnog glavnog bronha
infiltrisao je gornju ãuplju venu i desnu granu pluñne
arterije, a levi nadbubreg bio je izmenjenog oblika,
veliåine 2,5cm. Endoskopski je postojala ekstra -
muralna kompresija membranoznog zida desnog
glavnog bronha i opturacija bronha za gornji reæanj
tumorom. Histopatoloãki radilo se o skvamocelu -
larnom G2 karcinomu. Procenjeno je da je u pitanju
T4N0M1 t.j. IV kliniåki stadijum bolesti. Nakon åetri
ciklusa hemioterapije po protokolu paclitaxel –
cisplatin postignuta je parcijalna regresija tumora
(radiografski senka preånika 2cm). Angio grafijom
gornje ãuplje vene dobijen je normalan nalaz. S
obzirom na to da su dimenzije levog nadbubrega
ostale nepromenjene, postojala je dilema da li je
maligno izmenjen. Uraœen je PET skener koji je
pokazao postojanje tumora u desnom gornjem
pluñnom reænju i adenoma levog nadbubrega, ãto je
znaåilo da se radi o Ib kliniåkom stadijumu bolesti.
Uåinjena je desna gornja lobektomija uz radikalnu
limfadenektomiju i potvrœeno je da se radilo o Ib
stadijumu bolesti (T2N0M0). Bolesnik je godinu dana 
nakon operacije bez znakova bolesti.
Zakljuåak: PET skener je potvrdio svoj znaåaj
pouzdane neinvazivne metode u pravilnoj proceni
kliniåkog stadijuma bolesti kod nesitnoñelijskog
karcinoma pluña.

Kljuåne reåi: Pozitronska emisiona tomografija,
nesitnoñelijski karcinom pluña, procena stadijuma
bolesti, metastaze
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183. Significance of positron emission
tomography imaging (PET SCAN) for non-small
lung cancer (NSCLC) staging

Cvetkoviñ G. Æ, Plavec GI, Tomiñ I, Miliñ R, 
Ãarac S.

Clinic for Lung Diseases, Military Medical
Academy-Belgrade, Serbia

In tro duc tion: PET is very im por tant for NSCLC stag -
ing, re stag ing, eval u at ing of re sponse to ther apy and
de tect ing of dis ease relaps. PET scan find ing for ad re -
nal ma lig nant le sions dem on strated 100% sen si tiv ity,
93.8% specificity.
Case re port: Pa tient, smoker 90 pack-years, 55 years
old, had low grade feewer, chest pain and cough dur -
ing one month. On chest x-ray ro tund opac ity of 4,5
cm in diametar, in uper right pul mo nary lobe. Com -
puted to mog ra phy showed in fil tra tion of su pe rior
vena cava as well as en large ment (2,5 cm) and le sion
of left ad re nal gland. Endoscopicly uper lobe bron -
chus was opturated by tu mor, and mem bra nous part of 
the right main bron chus was extramuraly compresed.
Hystopathology find ing aproved squamocellular car -
ci noma-G2. The ex ten sion of dis ease was assesed as
stage IV (T4N0M1). Af ter four cy cles of chemio -
therapy with paclitaxel-cisplatin pri mary tu mor was
partialy regresed (chest x-ray showed opac ity of 2cm
in diametar). Angiography of vena cava su pe rior was
nor mal. As the di men sion of en larged left ad re nal
gland was still, the dilema wether it was due to spread
of pri mary dis ease oc curred. Be cause of that PET scan 
was done. It dem on strated ma lig nant tu mor in the uper 
right pul mo nary lobe, and left ad re nal gland adenoma. 
Acording to that dis ease was re staged in Ib stage, and
right lung uper lobectomy with rad i cal lympha -
denectomy was done. Sur gi cal stag ing confirme the
clin i cal one (T2N0M0). A year af ter op er a tion pa tient
have no sign of dis ease. Con clu sion: This case
confirme that PET scan is noninvasive metod of
significant usefullness for NSCLC staging. 

Key words: positron emission tomography,
non-small cell lung cancer, staging, metastasis

184. Znaåaj saturacije transferina kod
pacijenata vanbolniåki steåenom pneumonijom
(VSP) i malignitetom pluña

Nastasijeviñ Borovac D, Pejåiñ T, Raœenoviñ
Petkoviñ T, Ranåiñ M, Cekiñ M.

Klinika za pluñne bolesti i tuberkulozu, Knez Selo,
Kliniåki Centar Niã, Odeljenje za infekcije i
dijagnostiku, Srbija

Organizam u toku infekcije i maligniteta reaguje
produkcijom proteina akutne faze. Brzo proliferiãuñe
ñelije imaju veñu potrebu za gvoæœem. Transferin je
odgovoran za unutraãnju distribuciju gvoæœa.
Prospektivnom studijom je analizirano 23 pacijenata
sa VSP (grupa I) i 27 pacijenata sa malignitetom
(grupa II). Ispitanici nisu dobijali supstitucionu
terapiju gvoæœem, a pacijenti sa malignitetom pluña su 
podeljeni u dve podgrupe (SCLC/ NSCLC) i
ispitivani pre aplikacije specifiåne onkoloãke terapije. 
Odreœivali smo C-reaktivni pro tein (CRP), totalni
kapacitet transferina za vezivanje gvoæœa-TIBC (kao
indirektni pa ram e ter transferina), saturaciju
transferina, serumsko gvoæœe, broj eritrocita, brzinu
sedimentacije eritrocita. Cilj studije je bio korelacija
transferina, gvoæœa i rizika od anemije u analiziranim
grupama.
Nivo CRP-a je signifikantno viãi u grupi I
(183,05±60,32 mg/L prema 54,11±39,92 mg/L)
(p<0,001). TIBC je veñi u grupi II (51,03±9,81
µmol/L prema 33,09±7,36 µmol/L), posebno u
podgrupi SCLC (63,1±12,23 µmol/L). Serumsko
gvoæœe je nisko u obe grupe (5,59 ± 3,80 µmol/L
prema 7,67±5,27 µmol/L) (p0,001). Saturacija
transferina je niæa u grupi II (posebno u podgrupi
NSCLC) u odnosu na grupu I (10,45±3,78 prema
16,14±8,41%) (p<0,05). Ostali parametri ne pokazuju
statistiåki bitne razlike.
Bakterije, maligne ñelije i domañin koriste gvoæœe.
Mikrocelularni karcinom sintezom transferina uka -
zuje na autokrinu regulaciju proliferacije malignih
ñelija. Def i cit gvoæœa se javlja podjednako u
maligniteti i infekciji, ali samo visok nivo transferina i 
niska saturacija transferina upozoravaju na moguñu
anemiju. Samo saturacija transferina niæa od 16%
ugroæava eritropoezu.

Kljuåne reåi: transferin, infekcija, malignitet 
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184. The role of transferrin saturation in
patients with Community-acquired pneumonia
(CAP) and lung cancer

Nastasijeviñ Borovac D, Pejåiñ T, Raœenoviñ
Petkoviñ T, Ranåiñ M, Cekiñ M.

Clinic for lung disease and tuberculosis, Knez Selo,
Clinical Centre Nis, LRTI department, Serbia

Dur ing in fec tion and ma lig nancy or gan ism re sponse
by acute phase re ac tion. Rap idly grow ing cells re -
quires more iron for their me tab o lism. Transferrin de -
ter mine in ter nal iron distribution. 
A pro spec tive study was in cluded 23 pa tients (pts)
with CAP (I group), and 27 lung can cer pts (II group).
Lung can cer pts were di vided in two sub groups
(SCLC/NSCLC) and an a lyzed be fore any spe cific on -
col ogy treat ment. All pa tients were with out sup ple -
men tary iron ther apy. We mea sured C-re ac tive
pro tein (CRP), to tal iron bind ing ca pac ity (TIBC) (as
a in di rect pa ram e ter of transferrin value), transferrin
sat u ra tion, se rum iron, eryth ro cyte sed i men ta tion rate. 

Aim of study was to cor re late se rum iron, transferrin
level and risk of anemia.
CRP were sig nif i cant higher in I group (183,05±60,32
mg/L vs 54,11±39,92 mg/L) (p<0,001). TIBC were
higher in II group (51,03±9,81 µmol/L vs 33,09±7,36
µmol/L) (p<0,001), spe cially in sub group SCLC
(63,1±12,23 µmol/L). Se rum iron showed de crease in
both groups (5,59±3,80 µmol/L vs 7,67±5,27 µmol/L) 
(p<0,001). Transferrin sat u ra tion were sig nif i cant
lower in II group (spe cially in sub group NSCLC) than
in group I (10,45±3,78 vs 16,14±8,41 %) (p<0,05).
Other ob served pa ram e ters shown no sig nif i cant dif -
fer ences. Bacteriae, ma lig nant cell and host com pete
for iron. Transferrin syn the sis by small cells lung can -
cer pointed at autocrine reg u la tor of ma lig nant
cellulare pro lif er a tion. Host hypoferremia ex ist
equally in in fec tion and ma lig nancy, but only high
transferin level and low transferrin sat u ra tion warn ing
to ane mia. Only transferrin sat u ra tion less than 16%
cause iron-de fi cient erythropoeisis.

Key words: transferrin, infection, malignancy
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185. MDCT u dijagnostici akutnog pluñnog
embolizma

Stankoviñ M, Lazoviñ Å, Vukiñ V, Œuriñ V,
Stojanoviñ A, Bajiñ Bibiñ Lj, Peãiñ D. Maliñeviñ H,
Radosavljeviñ V.

KBC Beæanijska Kosa, Beograd, Srbija

Akutni pluñni embolizam (PE) je ozbiljno stanje sa
velikim morbiditetom i mortalitetom i pretstavlja
veliki kliniåki i dijagnostiåki izazov. Iako su u
upotrebi mnogi dijagnostiåki testovi, multi-de tec tor
com puted to mog ra phy (MDCT) pluñna angiografija
postaje metod izbora za potvrdu i iskljuåivanje
akutnog PE sve do subsegmentnog nivoa. Cilj rada
nam je da prikazom naãeg sluåaja, potvrdimo znaåaj
MDCT u dijagnostici PE. Pacijent B.V, star 67 godina 
primljen je u pulmoloãku jedinicu l0 dana nakon
operacije adenoma pros tate, zbog naglog gubitka
svesti. Ranije nije leåen od kardio respiratornih
bolesti. Pri prijemu je: konfuzan, bled, umereno
dispnoiåan sa normalnim auskultatornim nalazom na
pluñima i srcu, skoro nemerljivog pritiska, izraæenih
varikoziteta na podkolenicama. U labora torijskim
analizama: umereno pozitivan zapa ljenski sindrom,
visoke vrednosti D-dimera.EKG: blok desne grane
Hisovog snopa. Eho srca: dilatirane desne sråane
ãupljine. Rtg pluña ne pokazuje aktivne patoloãke
promene u parenhimu. Zbog visoke kliniåke sumnje
na akutni PE odmah je ukljuåena antikoagulantna i
simptomatska terapija. Kada je bolesnik
hemodinamski stabilizovan, uraœen je MDCT po
protokolu za pluñnu angiografiju i registruju se
embolusi koji skoro potpuno opstruiãu levu, a neãto
manje i desnu pluñnu arteriju. Doplerom krvnih
sudova nogu nalaze se masivne flebotromboze
dubokih i povrãnih vena leve noge kao najverovatnija
ishodiãta tromba. Nakon kliniåkog stabilizovanja i
subjektivnog poboljãanja opãteg stanja bolesnik je
otpuãten na dalje kuñno leåenje antikoagulansima.
Kontrolni MDCT raœen nakon 5 meseci, pokazuje
potpunu regresiju trombotiånih masa u pluñnim
arterijama. U zakljuåku istiåemo, na osnovu brojne

lit er a ture a i naãim primerom, da je i pored ostalih
raspoloæivih metoda, MDCT pluñna angiografija
zlatni stan dard i treba da zauzme centralno mesto u
algoritmu za dijagnostikovanje i prañenje akutnog
pluñnog embolizma.

186. Respiratory function in patient treated
with peritoneal dialysis

Kovaåeviñ P1, 2, Matavulj A1, Rajkovaca Z1, Stanetiñ 
M2, Caœo M2, Ponorac N1, Sladiñ I3, Zagorac Z1.

1 – Department for physiology, Medical School of
Banja Luka, Republic of Srpska

2 – Clinic for Lung diseases, University hospital of
Banja Luka, Republic of Srpska

3 – Clinic for lung dis eases, Uni ver sity hos pi tal of
Sarajevo, Bosnia and Herzegovina
In tro duc tion: Chronic re nal fail ure is a pro gres sive
and ir re vers ible im pair ment of re nal func tion. Such
con di tion dis turbs func tions of al most all or gans and
or ganic sys tems, in clud ing lungs. Re nal re place ment
ther apy may also re sult in com pli ca tions. We es ti mate
ef fect of re nal re place ment ther apy (peritoneal di al y -
sis) on ven ti la tor function in patients with CRF.
Ma te rial and meth ods: We stud ied 21 pa tients with
CRF who were clin i cally and ra dio log i cally free from
known chronic lung and chest wall dis ease. All the pa -
tients had lung func tion tests done. Thirty matched
healthy vol un teers served as con trols for lung func tion 
tests determinations.
Re sults: Pa ram e ters of ventilatory func tion (FEF75, 50, 
25, mea sured val ues) were sta tis ti cally lower (p<0,01)
in com par i son with pre dicted val ues. In healthy sub -
jects there was no sta tis ti cal dif fer ence (p<0,05) be -
tween mea sured and predicted values. 
Con clu sion: We can con clude that peritoneal di al y sis
has a neg a tive ef fect on ven ti lat ing func tion in pa -
tients suf fer ing from CRF in com par i son with healthy
subjects.
Key words: peritoneal di al y sis, re spi ra tory func tion
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Molimo autore da se prilikom pripremanja svog
rukopisa za ãtampanje u PNEUMON-u pridræavaju
ovih upustava, a u skladu s Vankuverskim pravilima 
i Jednoobraznim zahtevima za rukopise koji se
podnose biomedicinskim åasopisima (v. Srpski
arhiv, posebno izdanje, 2002/1).

PNEUMON prima originalne radove, koji nisu
ãtampani na drugom mestu. Prihvataju se takoœe i
radovi, koji su usmeno prikazani na nauånim
skupovima, radovi koji su dopuna ranije objavljenih
prethodnih saopãtenja i radovi koji nisu ãtampani u
celini (npr. samo u vidu apstrakta). Rukopise slati u
dva primerka na adresu:
Uredniãtvo åasopisa PNEUMON,
Glavnom uredniku, 
Institut za pluñne bolesti Vojvodine,
21204 Sremska Kamenica

PNEUMON ne odgovara za izgubljene rukopise.
Prihvañeni rukopisi postaju trajna svojina åasopisa, te
se ne mogu publikovati na drugim mestima bez
pismene dozvole autora i åasopisa.

RUBRIKE ÅASOPISA

1. UVODNIK (Ed i to rial). Objavljuje se povremeno
sa opãtom ili specijalnom tematikom od uglednih
struånjaka ili samog uredniãtva.

2. ORIGINALNI RADOVI koji su rezultat sop -
stvenih i reproduktibilnih istraæivanja, dokumen -
tovani dovoljnim obimom i s jasnim zakljuåcima.

3. PREGLEDNI ÅLANCI su radovi informativnog
karaktera, nevezana za izvorna istraæivanja, koja
daju viãe-manje celovit pregled nekog problema.

4. PRIKAZI SLUÅAJEVA donose kazuistiku iz
prakse s kratkim teoretskim uvodom. Ovi struåni
radovi - prikazi su, po pravilu, od najveñe koristi
praktiåarima.

5. AKTUELNI PROBLEMI: Radovi ove rubrike
obraœuju kratko savremene teme i probleme s
ciljem informacije i edukacije bez zahteva za
sveobu hvatnost. Tu spadaju i manji problemi iz
svakodnevne prakse koji ñe se povremeno
ãtampati pod nazivom: „IZ PRAKSE - ZA
PRAKSU” (Zapaæanja, miãljenja, problemi). 

6. OSTALE, NESTALNE RUBRIKE su Izveãtaji s
kongresa i sastanaka, Pitanja i odgovori, In
memoriam (nekrolozi), Vesti, Saopãtenja, Prikazi
knjiga, Izvodi iz lit er a ture, Pisma uredniãtvu i dr.

Radovi za rubrike 1-5 podleæu recenziji.

TEHNIÅKA UPUTSTVA
Rukopise pisati pisañom maãinom ili ãtampati na
belom bezdrvnom papiru, formata A-4, samo s jedne
strane papira, koristeñi dvostruki prored. Stranice
oznaåiti brojevima poåev od strane s naslovom.
Margine: levo 4 cm, desno najmanje 2,5 cm. Na
jednoj strani ne treba da bude viãe od 25-30 redova
kucanog teksta.

NASLOVNA STRANICA U zaglavlju navesti
ustanovu iz koje dolazi rad (puni naziv), neãto niæe,
centrirano jasan i kratak naslov rada (bez skrañenica).
Ispod naslov napisati imena i prezimena autora, ne
skrañujuñi imena, ali bez titula. Broj autora u proseku
ne bi trebalo da bude veñi od 5. Na dnu prve - naslovne 
strane, se stavlja ime i prezime prvog autora sa
titulama i punom adresom, i ev. zahvale, obaveãtenja
za fusnote.
Molimo koautore da priloæe vlastoruåno potpisanu
izjavu o saglasnosti za tekst a sve autore za izjavu da
rad do sada nije nigde ãtampan.

KRATAK SADRÆAJ rada na sprskom („SAÆE -
TAK”) i engleskom („SUMMARY”) treba otkucati
na sledeñoj, drugoj stranici. Saæetak, ne duæi od 200
(izuzetno 250) reåi, treba da sadræi suãtinu rada
(cilj, metodi, rezultati) i zakljuåak (sliåno panel-u).
Autori bi trebalo da znaju, da od kvaliteta Saæetka
zavisi da li ñe se potencijalni åitalac upustiti u detaljno 
åitanje dotiånog rada, a da je Sum mary veñinom jedini 
moguñi pristup radu od strane veñine åitalaca izvan
Jugoslavije. Zbog toga bi autori trebali posvetiti punu
paænju prilikom sastavljanja Saæetka, odn. Sum -
mary-a.

KLJUÅNE REÅI. Ispod srpskog i engleskog saæetka
treba napisati 3-10 kljuånih reåi odn. „key words” koji 
ñe pomoñi u svrstavanju i traæenju ålanka (po
moguñstvu koristiti spisak „Medicinski predmetni
nazivi” - „Med i cal Sub ject Head ings” (MeSH).

TEKST saopãtenja, naroåito istraæivaåkog, deli se
obiåno (ali ne i obavezno) u poglavlja: Uvod. Metod (i 
Ispitanici, odn. materijal), Rezultati, Diskusija i
Zakljuåak. Na kraju se piãe spisak koriãñene Lit er a -
ture (Bibliografija). Druge vrste radova (Pregledni
ålanak, Prikaz sluåaja, i dr.) mogu imati drugi oblik i
podelu.

UVOD donosi razloge rada i njegove ciljeve u
kratkim crtama, bez iznoãenja vlastitih rezultata i
zakljuåaka. 

METODI (i ispitanici, odnosno materijali) opisuje
naåin izbora predmeta ispitivanja, njihovo ev.
grupisanje, zatim metode ispitivanja, upotrebljene
ureœaje i aparate (naziv proizvoœaåa u zagradi),
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literaturne podatke o koriãñenim metodama. Ovamo
spadaju i upotrebljeni statistiåki metodi i etiåki metodi 
(da li su ispitivanja ili eksperimenti u skladu sa
Helsinãkom deklaracijom).

REZULTATI se prikazuju u logiånom redosledu
tekstom, tabelama i ilustracijama. Izdvajati vaæne
rezultate izbegavajuñi nepotrebno ponavljanje.
DISKUSIJA istiåe nove i znaåajne aspekte rada -
studije, bez ponavljanja detalja. Rezultate treba
uporediti s rezultatima relevantnih studija, povezati
zakljuåke s ciljevima, izbegavajuñi nekvalifikovane
tvrdnje, posebno one koje ne proizilaze iz postignutih
rezultata. Ne iskljuåuje se moguñnost hipoteza,
naznaåenih kao takve, kao i davanje preporuka za
dalja ispitivanja. 

ZAKLJUÅAK treba da bude sasvim kratak, te da
sadræi samo najbitnije momente.

LITERATURA - REFERENCE Navode se oni izvori
koji su koriãñeni u samom radu. Literatura se navodi
numerisana redosledom kojim se radovi pominju
(ponavljaju) u radu. Iste brojeve u zagradama
koristiti u samom tekstu. Kod ponovnog citiranja istog 
izvora ili navoda u tabeli - legendi oznaåiti brojkom
koriãñenom pri prvoj pojavi dotiåne ref er ence. Ref er -
ence citirati prema „Vankuverskim pravilima”, kako
to pokazuju sledeña uputstva i primeri:

Ålanci u åasopisima: Posle rednog broja navode se
autori, i to prvo prezime, zatim poåetno slovo imena
bez taåke, razdvojena samo zarezom od prezimena
sledeñeg autora, ukoliko ih ima viãe. Posle poslednjeg
autora sledi taåka, razmak i naslov ålanka, pa skrañeni
nazivi åasopisa (prema In dex Medicus-u) zatim sledi
godina, volumen åasopisa, prva i poslednja stranica
navedenog ålanka. (Primedba: u veñini åasopisa ovi
podaci se mogu nañi uz naslov ålanka ili iza saæetka).

Primer: Gribbin HR, Gar di ner IT, Pride NB. Role of
im paired inspiratory mus cle func tion in lim it ing the
ventilatory re sponse to car bon di ox ide in chronic air -
flow ob struc tion. Clin Sci 1983; 64:485-7.

Ako je organizacija autor: The MIAMI Trial Re search 
Group. Metoprolol in acute myo car dial in farc tion
(MIAMI) - a ran dom ized pla cebo controled in ter na -
tional trial. Eur Hearj J 1985; 6:199-226.

Knjige, monografije: Prezime i prvo slovo imena
autora, naziv knjige, redni broj izdanja, mesto izdanja, 
izdavaå, godina izdanja, stranice koje su koriãñene. 
Primer: Petro W, Netzer N. Schlafapnoe Screen ing, II 
Ed, Muenchen, Dustri, 1991, 22-9.

Poglavlje u knjizi ili zborniku: Autori i naslov
poglavlja na gore opisan naåin. Sledi „In:” ili „U:”, pa
prezime i prvo slovo autora (editora) knjige ili
zbornika ãto se oznaåava sa (Edt) ili (Edts) (u zagradi), 
naslov knjige odn. zbornika, a dalje sledi sve ãto je
navedeno pod primerom knjige. Ako se ne radi o
Zborniku podaci zavrãavaju paginacijom (pp) a kod
Zbornika se navodi naziv, mesto i vreme odræavanja
sastanka.

Primer-knjiga: Daves GS. Tran si tion to extrauterine
life. In: Ol i ver TK (Edt). Re spi ra tory ad ap ta tion. US
Pub lic Health Ser vice Pub li ca tion 1432, Wash ing ton
DC 1988, 1158-60.

Primer-Zbornik: Ulmer WT. Akute respiratorische
Insuffizienz bei obstruktiven Syndrom. U: Tabori Œ,
Åonkiñ B, Laziñ D (Edts), Simpozium o akutnoj
respiratornoj insuficijenciji, Sremska Kamenica, 1-3.
aprila 1971, 19-24.

PRILOZI Fotografije, crteæi, grafikoni se ne lepe na
hartiji gde je kucan tekst, veñ se oznaåeni prilaæu u
posebnoj koverti s posebno priloæenim tekstom uz
slike - legendama. Umesto originalnih  crteæa,
radiograma i sl. treba poslati oãtre, sjajne crno-bele
fotografije (127 x 173mm). Legenda se ne nalazi na
ilustracijama veñ na posebnom prilogu. Svaka slika
mora biti oznaåena na poleœini nalepnicom: broj slike, 
ime autora i oznaka za poloæaj tj. gornji rub slike
odgovarajuñom strelicom. Fotografija bolesnika mora 
biti takva da se osoba ne moæe prepoznati (ime, lice).
Broj ovih priloga ne bi trebalo da bude veñi od 5.
Mesto priloga oznaåiti u tekstu.

Tabele ne davati u foto-obliku veñ se kucaju posebno
ili u sam tekst. Ako su posebno priloæene, njihovo
mesto mora biti oznaåeno u tekstu. U priloæenim
legendama treba objasniti znake, skrañenice. Grafiåki
prilozi i tabele moraju imati nazive (naslove).
MERNE JEDINICE Duæine, visine, teæine - mase i
zapremine se izraæavaju u metriåkim jedinicama (m,
kg, l) ili njihovim delovima. Temperatura: stepeni
Celzijusa. Krvni pritisak u kPa ili mmHg, ostalo u SI
sistemu.

SKRAÑENICE I ZNACI Koristiti standardne
skrañenice: kod prve pojave skrañenice prvo ispisati
pun naziv i odgovarajuñu skrañenicu - simbol u
zagradi. Dalje se moæe koristiti samo skrañenica. U
sluåaju veñeg broja skrañenica treba ih prikazati sa
objaãnjenjima u posebnoj tabeli na poåetku rada posle
Saæetka a pre teksta ili nakon bibliografije.
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Rukopisi u elektronskoj formi
Ukoliko se rad podnosi u elektronskoj formi potrebno
je:

• priloæiti ãtampani tekst rada 
• priloæiti flopi disketu (ili CD) na kojoj se 

nalazi fajl sa navedenim radom (bez bilo kog
drugog fajla)

Radovi koji ne odgovaraju navedenim uputstvima ñe
se morati vratiti na ispravku i dopunu ãto znatno
odgaœa publikaciju i oteæava rad Redakcije. Molimo
stoga da se podnose tehniåki ãto besprekorniji
rukopisi.
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SUORGANIZATORI:
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2. Udruæenje Pulmologa Srbije
www.ups-bgd.co.yu
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Doc. dr Miloã Luåiñ

Duãan Elezoviñ
Prof. dr Stevan Popoviñ

Prof. dr Radmila Neduåin Marinkoviñ

Prof. dr Dragan Draãkoviñ
Prof. dr Œorœe Konstantinidis

Prof. dr Duãan Jovanoviñ
Doc. dr Nada Åemerliñ Aœiñ 

Nauåni odbor: 

Œorœe Povaæan
Dragana Jovanoviñ
Wilfried Eberhardt

Konstantinos Zarogoulidis
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Nevena Seåen
Bakir Mehiñ
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PREDSEDAVAJUÑI 
PO SESIJAMA 

I TEMAMA KONGRESA:

Nespecifiåne infekcije respiratornog trakta:
Prof. dr Œorœe Povaæan

Prof. dr Marija Mitiñ Milikiñ

Tuberkuloza pluña: 
Prof. dr Slobodan Pavloviñ

Prof. dr Gordana Radosavljeviñ Aãiñ

Alergijska i imunoloãka oboljenja respiratornog trakta:
Prof. dr Goran Plavec
Prof. dr Zorica Laziñ

Prof. dr Ivana Stankoviñ

HOBP
Prof. dr Vesna Boãnjak Petroviñ

Prof. dr Boæidar Anœeliñ
Dr Nada Æafran Groh

Maligne bolesti pluña:
Prof. dr Bakir Mehiñ

Prof. dr Nevena Seåen
Prof. dr Dragana Jovanoviñ

Dijagnostika oboljenja pluña:
Prof. dr Mirko Stanetiñ
Doc. dr Miloã Koledin
Doc. dr Mi lan Ranåiñ

Interventna pulmologija:
Dr Nadja Trill er

Prof. dr Ilija Tomiñ
Dr Vukaãin Åanak

Hirurgija respiratornog trakta:
Prof. dr Radoslav Jakoviñ

Doc. dr Aleksandar Milovanåev
Doc. dr Goran Krdæaliñ

Pneumon, 2007; Vol 44 155



Deåja pulmologija:
Prof. dr Predrag Miniñ

Prof. dr Radmila Ljuãtina
Ass. dr Sneæana Æivanoviñ

GUESTS AND LECTURERS:

•Priv. Dozent Dr. Erich Stoelben 
•Pro fes sor Erino Angelo Rendina

•Pro fes sor Federico Venuta
•Pro fes sor Konstantinos Zarogoulidis

•Dr. Ognjen Gajiñ
•Pro fes sor Thomas Colby

•Dr. Thomas Gildea
•Pro fes sor Wal ter Klepetko

•Dr. Wilfried Eberhardt
•Dr. Yehuda A. Schwarz

•Pro fes sor Æeljko Vujaskoviñ 
•Pro fes sor Mitja Koãnik 
•Dr. Nada Æafran Groh

•Pro fes sor György Lázár
•Dr. Jozsef Furak

LECTURERS ON SATTELITE 
SYMPOSIUMS: 

• Hans Jurgen Smith
• Pro fes sor Ratko Œukanoviñ
• Pro fes sor Roland Buhl 

• Pro fes sor Ladislav Chovan
Di rec tor of pneumonology, 
Uni ver sity hos pi tal „RUZINOV” Bratislava, 
Slovakia
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SATELITSKI SIMPOZIJUMI

• GlaxoSmithKline lunch simpozijum, subota 03.11.2007. u 13 h
„Opstruktivne bolesti pluña - koliko ih zaista ima, zaãto i ãta raditi?”
Prof. dr Vesna Boãnjak-Petroviñ, Kliniåki centar Srbije 
Prof. dr Ratko Œukanovic, Uni ver sity of Southampton, Velika
Britanija

• Astra Zeneca simpozijum u nedelju 4. 11. 2007. u 11 h: “How
can we op ti mize asthma con trol?”
Pro fes sor Roland Buhl, Direktor pulmologije u Univerzitetskoj
bolnici u Majncu, Nemacka

• Roche simpozijum 4. novembra 2007. u 12 h: 
„Novi horizonti u terapiji karcinoma pluña”
Mod er a tor Prof. dr Nevena Seåen, a predavaåi i teme su sledeñi:
Prva linija hemioterapije uznapredovalog nemikrocelularnog
karcinoma pluña – „Gde smo danas?” 
Viãi nauåni savetnik dr Svetislav Jeliñ, 
Institut za onkologiju i radiologiju Srbije
Tarceva – dokazana efikasnost u drugoj liniji terapije
uznapredovalog nemikrocelularnog karcinoma pluña
Mr sci. dr Davorin Radosavljeviñ, 
Institut za onkologiju i radiologiju Srbije
Kvalitet æivota pacijenata sa karcinomom pluña 
– znaåajan aspekt pri izboru terapije
Prof. dr Nevena Seåen, Institut za pluñne bolesti Vojvodine
 
• MSD Simpozijum 3. novembra u 18,30 h: 
„Primena montelukasta u tretmanu astme i alergijskog rinitisa”
Doc. dr Biljana Zvezdin, Institut za pluñne bolesti Vojvodine
Sremska Kamenica

• Boehringer Inhelheim simpozijum subota 03.11.2007. u 9:30 h:
„HOBP - hiperinflacija, upalni procesi i ãta se krije iza” 
Profesor dr LADISLAV CHOVAN direktor pneumologije
Univerzitetske bolnice „RUZINOV” u Bratislavi, Slovaåka

• Sanofi - Aventis lunch simpozijum 4. novembra 2007. u 13 h:
„Savremena terapija nemikrocelularnog karcinoma pluña”
Hemioterapija lokalno uznapredovalog i metastatskog
nemikrocelularnog karcinoma pluña – uloga Taxotere® u terapiji
Prof. dr Nevena Seåen, Institut za pluñne bolesti Vojvodine, 
Sremska Kamenica
Najnoviji stavovi u leåenju nemikrocelularnog karcinoma pluña
Prof.dr Dragana Jovanoviñ, Institut za pluñne bolesti i tuberkulozu,
KC Srbije
• Pharmaswiss lunch simpozijum 4. novembra 2007. u 13 h:
„Savremena antibiotska terapija u leåenju infekcija gornjih i donjih
disajnih puteva”
Mod er a tor: Prof. Œorœe Povaæan, Institut za pluñne bolesti
Vojvodine, Sremska Kamenica
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SPONZORI

Izlagaåi: 

Al ka loid
Schering-Plough

Olym pus
Viasys Healthcare / Car di nal Health

Arena Meding 
MIT 

Bonifar
Zdravlje - Actavis
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SUBOTA 03.11.2007.

Sala1 - Velika Sala Sala 2 – Male sale Sala 3 Sala 4

8:00 - 9:30  Workshop: LUNG
FUNCTION TESTINGS  (with
certification) Hans Jurgen Smith
(Wurzburg)

Postavljanje
postera

9.30 – 10.30 Boehringer
Inhelheim simpozijum: „HOBP -
hiperinflacija, upalni procesi i ãta
se krije iza”  
Ladislav Chovan (Bratislava)

10.30 – 11.00 Wilfried Eberhardt (Essen) :
„Interdisciplinary approaches to locally advanced non
small cell lung cancer“
11.00. – 11.30 Ognjen Gajiñ (Mayo Clinic) – “Non
invasive ventilation - Principles and practice”

11.30 – 11.45 kafe pauza

11.45 – 12.15 Yehuda Schwarz (Tel-Aviv): “Diagnosis
of peripheral lesion and staging of mediastinal lymph
nods by electomagnetic navigation: how I do it”
12.15 – 12.45 Thomas Gildea (Cleveland Clinic):
“Evolving Bronchoscopic Treatments of Emphysema”

LUNCH SIMPOZIJUM
13.00-14.00 Simpozijum Glaxo: Opstruktivne bolesti
pluña - koliko ih zaista ima, zaãto i ãta raditi? Ratko
Œukanoviñ (Southampton), Vesna Boãnjak Petroviñ
(Beograd)

14.10 – 14.35 Æeljko Vujaskoviñ (Duke University):
„Radiation-induced lung injury in the treatment of lung
cancer: Mechanisms and Therapeutic Interventions“
14.35 – 15.00 Mitja Koãnik (Golnik) : „Hymenoptera
venom allergy: solutions of diagnostic and therapeutic
problems“

14.10 – 15.00 
Poster sesija 1

15.00 – 15.15 kafe pauza 

15.15 – 15.40. Konstantinos Zarogoulidis (Thessaloniki): 
„Bronchial Artery Infusion treatment of lung cancer“
15.40 – 16.05 Erich Stoelben (Cologne): „Place of
surgery in the context of neoadjuvant and adjuvant
treatment“ 
16.05 – 16.30 Federico Venuta (Rome): „Multimodality
treatment od thymoma“

15.15 – 16.30
Poster sesija 2

17.00 – 18.30
Poster sesija 3 

16.30 – 16.45 kafe pauza

16.45 – 17.15  Atul Mehta (Cleveland Clinic): „Lung
Transplantation: What a pulmonologist should know?“
17.15 – 17.45 Walter Klepetko (Vienna): „Surgery  of
the tracheobronchial tree“
17.45 – 18.15 Erino Angelo Rendina (Rome): „Surgery
of the Superior Vena Cava“
18.15 – 18.35 Ognjen Gajiñ (Mayo Clinic): „HFOV -
High Frequency oscillatory ventilation in the treatment
of ARDS”

18.45 – 19.45 Simpozijum MSD:
„Primena montelukasta u
tretmanu astme i alergijskog
rinitisa” Biljana Zvezdin
(Sremska Kamenica)

18.45 – 19.45
Poster sesija 4

20.00 Sveåana veåera, HOTEL PARK
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NEDELJA 04.11.2007.

Sala 1 – Velika Sala Sala 2 – mala sala Sala 3 Sala 4

8.30 – 9.45 COPD Uvodna
predavanja: 

8.30 Boæidar Anœeliñ (Sremska
Kamenica): Spiroergometrija u
proceni HOBP

8.50 Vesna Boãnjak Petroviñ
(Beograd):  Sistemske
manifestacije hroniåne
opstruktivne bolesti pluña

9.15 Nada Æafran Groh (Harstad,
Norway): Principi leåenja
hroniåne opstruktivne bolesti
pluña u mirnoj fazi i
pogorãanjima

8.30 –9.45 Deåja pulmologija –
originalni radovi

8.30 – 09.15 Dijagnostika –
uvodna predavanja: 

Ruæa Steviñ (Beograd):
Ultrasonografija toraksa

Mirko Stanetiñ (Banja Luka):
Fibrebronhoskopija kao rutinska
dijagnostiåka procedura u
savremenoj pulmologiji

Miloã Koledin (Sremska
Kamenica): Cervikalna
medijastinoskopija i VATS u
proceni operabilnosti
nemikrocelularnog karcinoma
bronha

Razgledanje
postera

9.15 – 10.00 Interventna
pulmologija – originalni radovi

9.45 – 10.15 kafe pauza

10.00 – 10.45 Thomas Colby
(Mayo Clinic):  „Pathology of
small airways – more than
bronchiolitis“

10.00 – 11.30 Tuberkuloza pluña 
10.00 – 10.20 Uvodno
predavanje: Gordana
Radosavljaviñ Aãiñ (Beograd):
Kontrola tuberkuloze u Srbiji
kroz primenu DOTS strategije

10.20 – 11.30 originalni radovi

10.15 – 12.45 Hirurgija –
originalni radovi

11.00 – 12.00 Astra Zeneca
simpozijum: “How can we
optimize asthma control?”
Roland Buhl, (Mainz)

12.00 – 13.00 Roche simpozijum: 
“Novi horizonti u terapiji
karcinoma pluña”  Nevena Seåen, 
Svetislav Jeliñ, Davorin
Radosavljeviñ

11.45 – 12.45 Nespecifiåne
infekcije pluña – originalni
radovi

LUNCH SIMPOZIJUM 
13.00 – 14.00 Pharmaswiss:
„Savremena antibiotska terapija
infekcija gornjih i donjih disajnih 
puteva” - Ljiljana Vlaãki, Œorœe
Povaæan, Mirna Œuriñ

LUNCH SIMPOZIJUM 
13.00 – 14.00 Sanofi – Aventis:
Savremena terapija
nemikrocelularnog karcinoma
pluña“ Nevena Seåen, Dragana
Jovanoviñ
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14.00 – 15.40 Onkologija:
Uvodna predavanja 
14.00 Bakir Mehiñ (Sarajevo):
„Biologija raka pluña“
14.20 Æeljko Vujaskoviñ (Duke,
USA): „Stereotakticna
radiohirurgija u lecenju
karcinoma pluña“
14.40 Nevena Seåen (Sremska
Kamenica): „Novi pogledi u
leåenju mikrocelularnog
karcinoma pluña“
15.00 Dragana Jovanoviñ
(Beograd): Palijativna terapija
karcinoma pluña
15.20 Milan Ranåiñ(Niã):
Kvalitet æivota obolelih od
karcinoma pluña

14.00 – 15.45 COPD – originalni
radovi

15.45 – 16.00 Kafe Pauza

16.00 – 17.30 Onkologija -
originalni radovi

16.00 – 17.45 Alergijske i
imunoloãke bolesti
Uvodno predavanje: Goran
Plavec (VMA Beograd): Pluñne
manifestacije kod sistemskih
bolesti vezivnog tkiva
Originalni radovi: astma, difuzne
bolesti pluña
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