
160 dr Nemanja rančić
Centar za kliničku farmakologiju, Medicinski fakultet

Vojnomedicinske akademije, univerzitet odbrane u Beogradu
Crnotravska 17, 11000 Beograd, Srbija

tel.: 0638524443, e-mail: nece84@hotmail.com

Primljen/received: 23.12.2011
Prihvaćen/accepted: 06.06.2012

doi: 10.5937/mckg46-1315 
COBiSS . Sr - id 194836748

udK. 656.1.086.15Med. čas. 2012; 46(3): 160-167.

Kratkotrajno, a naročito dugotrajno konzumiranje
alkohola, može imati veliki sudskomedicinski značaj,
posebno u saobraćajnom traumatizmu (1). alkohol izaziva
brojne poremećaje u ponašanju, funkcionisanju čula i
motorici, i zahvaljujući tome, izuzetno je važan
akcidentogeni faktor u saobraćajnom traumatizmu (2).
Značaj alkohola u našoj populaciji posebno je istaknut, jer
je konzumiranje alkohola široko rasprostranjeno (10%
muške populacije), a alkoholizam je na trećem mestu po
učestalosti, odmah iza kardiovaskularnih i malignih
oboljenja (3). Poseban problem su činjenice da jedan od
osam mladića i jedna od 25 devojaka ispod 25 godina
starosti konzumira alkohol u količinama opasnim po
zdravlje (3).

učestalost hroničnog alkoholizma zadobija
pandemijske razmere u većini zemalja sveta. u Sad se
procenjuje da postoji oko 18 miliona hroničnih
alkoholičara, i da godišnje umire 85 hiljada ljudi (3–5%)
od posledica i komplikacija alkoholizma, a još 43 hiljada
strada u saobraćajnim nezgodama (4). Na taj način
alkoholičari koštaju Sad 100 milijardi dolara godišnje. u
Velikoj Britaniji broj umrlih od posledica i komplikacija
alkoholizma je oko 25.000 godišnje. Prekomerno i
dugotrajno konzumiranje alkohola veoma opterećuje
zdravstveni fond svih država, a posebno onih u razvoju,
kakva je i Srbija. u centralnoj evropi se procenjuje da
85% odraslih redovno konzumira alkohol (5).
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SAŽETAK
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4–10 puta. Najčešći učesnici u saobraćajnim nezgodama sa

smrtnim ishodom jesu pešaci i vozači. Glavna odlika takvih

nezgoda jeste učešće mladih vozača muškog pola u
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alkoholisanim vozačima.
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review article was undertaken to describe the
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in the most productive life age for the society. Future
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Podaci Svetske zdravstvene organizacije iz 2009.
pokazuju da godišnje u svetu 1,2 miliona ljudi izgubi život
u saobraćajnim nezgodama, a 20–50 miliona bude
povređeno (6, 7). uzimajući u obzir trenutni trend rasta
broja smrtnih slučajeva u saobraćajnim nezgodama,
procenjuje se da će se saobraćajni traumatizam kao uzrok
smrti 2030. godine popeti na peto mesto s devetog, na kom
je bio 2004, odmah posle ishemijskih bolesti srca,
cerebrovaskularnih bolesti, hronične opstruktivne bolesti
pluća i infekcija donjih respiratornih puteva (7).

u saobraćajnim nezgodama u Velikoj Britaniji u
periodu 1951–2007. stradalo je 312.090 učesnika u
saobraćaju, dok je 17,8 miliona bilo povređeno (8). tokom
2006. stradalo je ukupno 2.946 učesnika u saobraćaju, a od
tog broja zbog alkohola njih 460 učesnika (8). u irskoj je
30,1% vozača koji su poginuli u saobraćajnim zadesima
bio pod uticajem alkohola s alkoholemijom višom od
0,8‰ (9). u Sad 40% saobraćajnih nesreća sa smrtnim
ishodom povezano je s alkoholom, pa je alkohol
najznačajniji akcidentogeni faktor u saobraćajnom
traumatizmu kod njih (10), a saobraćajne nesreće su
vodeći uzrok smrti (11). u danskoj je posle donošenja
zakona o smanjenju dozvoljene alkoholemija sa 0,8‰ na
0,5‰ (1998. godine) došlo do znatnog pada stope
alkoholisanih vozača, a povećan je i procenat onih koji ne
piju ili piju samo po jedno piće. Međutim, stopa
saobraćajnih zadesa sa smrtnim ishodom ostala je ista ili
se čak blago povećala, zbog povećanog broja vozila i
učesnika u saobraćaju (12).

u Srbiji je 2007. bilo skoro 10 miliona stanovnika i
preko 2 miliona registrovanih putničkih prevoznih
sredstava, što bi značilo da na svakog četvrtog stanovnika
dolazi po jedno prevozno sredstvo (7). tokom poslednjih
5 godina zabeleženo je skoro 60 hiljada saobraćajnih
nezgoda. godišnje je ginulo 882 učesnika, dok je 16.708
bilo povređeno (7, 13). Može se uočiti da je stopa
smrtnosti na našim putevima 2 puta veća od broja
poginulih na 100.000 stanovnika, i 5 puta veća od broja
poginulih na 10.000 vozila, nego u razvijenim zemljama.
Nažalost, ubrzan ekonomski razvoj sa sobom nosi i
neželjene pojave, kao što su povećanje stope saobraćajnih
nezgoda i stradanja stanovnika, što je slučaj i sa Srbijom
(7, 13). Najnovija istraživanja iz 2010. pokazuju sledeće
podatke: zabeleženo je 64.000 saobraćajnih nezgoda u
kojima je 900 osoba izgubilo život, dok je broj povređenih
bio 18.345. godišnje se otkrije i kazni 1,5 miliona
saobraćajnih prekršaja od čega se oko 65.000 vozača
sankcioniše zbog vožnje u pijanom stanju (14). Znači, u
Srbiji se godišnje u proseku dogodi više od 60.000
saobraćajnih nezgoda u kojima 800 osoba izgubi život (6).
Precizni podaci o lečenju povređenih u saobraćajnim
nezgodama i troškovima invalidnosti saobraćajnog
traumatizma još uvek nedostaju (14).

u italiji su ukupni troškovi povezani s alkoholom
1994. godine iznosili 5.948 miliona evra, a od toga je za
saobraćajne udese i sudske troškove potrošeno 29,3%
(1.740 miliona evra) (15). direktni ekonomski troškovi
saobraćajnih nezgoda na putevima širom sveta procenjeni
su na 518 milijardi dolara, a smatra se da je ta brojka čak
i mnogo veća (16). Saobraćajne povrede znatno opterećuju
nacionalni budžet zemalja, a procenjuje se da su to
troškovi od 2% bruto domaće proizvodnje (17). Svi smrtni
slučajevi u saobraćaju i invaliditet u srednje razvijenim
zemljama, mogu se u velikoj meri pripisati masovnom
povećanju motorizacije s neadekvatnom putnom
infrastrukturom i lošijim kvalitetom automobila i
sigurnosnim sistemima (18).

FARMAKOKINETIKA ALKOHOLA I NJEN

UTICAJ NA PSIHIČKE FUNKCIJE

Posle oralnog unošenja alkohol se 100% apsorbuje u
nepromenjenom obliku: u usnoj šupljini (4–20%), želucu
(oko 20%), a najveći deo u tankom crevu. Brzina
resorpcije zavisi od brzine konzumiranja, jačine
alkoholnog pića, vrste pića, da li se pije na pun ili prazan
stomak, oboljenja i stanja organizma, nekih lekova i
psihičkih faktora (19). alkohol se raspoređuje u sva tkiva
i telesne tečnosti, proporcionalno koncentraciji u krvi.
Oko 90% se metaboliše i izlučuje u obliku svojih
metabolita, a samo 10% se izlučuje u nepromenjenom
obliku preko urina, znoja i izdahnutog vazduha. Pošto je
količina alkohola u izdahnutom vazduhu proporcionalna
koncentraciji alkohola u krvi, ovo se koristi u sudskoj
medicini i policiji za „alko-testiranje“ (1, 5).

Najveći deo alkohola u krvi metaboliše se u jetri
pomoću tri enzimska sistema. Najznačajniji enzimski
sistemi su alkoholna dehidrogenaza i izoenzim citohroma
P450, dok se katalazom metaboliše svega 5% od unetog
alkohola. Jetrina alkoholna dehidrogenaza pretvara
alkohol u acet-aldehid, koji se u mitohondrijama pomoću
aldehid-dehidrogenaze pretvara u acetat i koristi u
respiratornom lancu. Citohrom P450, posebno njegova
izoforma CYP2e1, aktivira se i učestvuje u metabolisanju
alkohola pri njegovim visokim koncentracijama u krvi. (1,
5) razgradnja alkohola dejstvom alkoholne
dehidrogenaze odigrava se linearno s poluživotom
eliminacije od oko 1 h pri serumskoj koncentraciji od 10
mg / 100 ml krvi. iznad ove vrednosti enzimski proces
biva zasićen i prelazi u kinetiku nultog reda sa brzinom
metabolizma od 100–125 mg/kg/h. eliminacija alkohola
disanjem, mokraćom i znojem je varijabilna, u zavisnosti
od alkoholemije i drugih faktora (5, 19).

tokom konzumiranja alkohola, koncentracija u krvi
konstantno raste, i to je tzv. resorpciona faza. u ovoj fazi
preovladava resorpcija, dok je metabolisanje i izlučivanje
manjeg intenziteta. Kad se završi s konzumiranjem
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alkohola i postigne maksimalni nivo u krvi
(alkoholemija), dolazi do kratkotrajnog naglog pada. to je
posledica liposolubilnosti alkohola i prolaska iz krvi kroz
membrane u tkiva, tzv. difuzioni pad. Posle toga sledi
konstantno smanjenje alkoholemije u trećoj fazi, tzv. fazi
izlučivanja. Na osnovu nekih telesnih parametara (telesna
masa, starost, telesna visina) i izmerene alkoholemije dva
puta s razmakom od sat vremena (da bi se ustanovilo da li
je osoba nesumnjivo u fazi eliminacije i da bi se precizno
odredio faktor β za datu osobu (faktor β je opadanje
koncentracije alkohola u krvi u jedinici vremena i iznosi
0,12–0,27‰, a potrebno ga je procenjivati u svakom
konkretnom slučaju, jer je uslovljen različitim faktorima:
individualnim svojstvima organizma, alkoholemijom na
kraju faze resorpcije i dr.), pomoću posebne formule
(Vidmarkove formule), može se izračunati alkoholemija u
željenom trenutku (najčešće u trenutku izvršenja krivičnog
dela – tempore criminis) (1, 5). Stadijumi alkoholisanosti
se karakterišu određenim simptomima i znakovima, a
njihova podela zasniva se na visini alkoholemije (tabela 1) (1).

dejstvo alkohola na centralni nervni sistem je jače u
resorpcionoj nego u eliminacionoj fazi (Melanby efekat).
Čak i alkoholemije niže od 0,5‰, znatno kompromituju
psihomotorne sposobnosti zbog nemogućnosti ćelija
centralnog nervnog sistema da se adaptiraju na nagli
porast alkoholemije. danas je praksa da se uzima krv
samo jednom, i na osnovu toga, kasnije u sudskom
procesu, ne može se odrediti tačna alkoholemija u trenutku
izvršenja krivičnog dela. Zato treba edukovati policijske
službenike i lekare da uzimaju dva uzorka krvi sa
razmakom od pola sata ili sat vremena (19).

dokazano je da dejstvo alkohola na organizam već pri
alkoholemiji ispod 0,5‰ smanjuje efikasnost u vožnji i
sposobnost pravilnog upravljanja vozilom, a smatra se da
čak i pri alkoholemiji od 0,3‰ postoji za trećinu veći rizik
za nastanak zadesa. Fel i Voas su pokazali da alkoholemija
od 0,5 do 0,7‰ povećava rizik za učešće u saobraćajnim

nezgodama sa smrtnim ishodom 4–10 puta u odnosu na
one bez uticaja alkohola (20). akcidentogeno dejstvo
nižih alkoholemija objašnjava se štetnim uticajem
alkohola na ponašanje, motoriku i funkcionisanje čula
učesnika u saobraćaju, i često dolazi do precenjivanja
sopstvenih sposobnosti, agresivne i prebrze vožnje i
nepoštovanja saobraćajnih znakova i propisa (21, 22); svi
pokreti i radnje su usporene, uz neadekvatno motorno
reagovanje; produženo je vreme od uočavanja neke
opasnosti do reagovanja (tzv. 'reakciono vreme'); sužava
se polje vida i neadekvatna je prostorna orijentacija;
otežana je adaptacija na svetlo i tamu (značajno u toku
noćne vožnje); može doći i do stvaranja iluzija u vidu
prepreka na putu (posledica je naglo skretanje, često s
fatalnim ishodom) (19).

Bitno je istaknuti nivo dozvoljene alkoholemije za
vozače u vodećim zemljama sveta. Zakon nulte tolerancije
(za vreme upravljanja vozilom nije dozvoljeno prisustvo
alkohola u krvi) važeći je u Slovačkoj, rumuniji, rusiji,
Saudijskoj arabiji, Brazilu, Mađarskoj i Kanadi.
alkoholemija od 0,2‰ dozvoljena je u Kini, estoniji,
Poljskoj, Norveškoj, Holandiji, i Švedskoj. alkoholemija
od 0,3‰ dozvoljena je u Belorusiji, indiji, Srbiji, Japanu i
urugvaju, a 0,4‰ u litvaniji. alkoholemija od 0,5‰
dozvoljena je u austriji, Bugarskoj, Hrvatskoj,
Francuskoj, Nemačkoj, grčkoj, italiji, Makedoniji,
Sloveniji, Španiji i turskoj, dok je 0,8‰ dozvoljeno u
Meksiku, Velikoj Britaniji i Sjedinjenim američkim
državama (23).

UOBIČAJENE KARAKTERISTIKE

SAOBRAĆAJNE POLITRAUME I OBDUKCIONI

NALAZI KOD SMRTNIH ISHODA

Pregledom mnogobrojne literature uočene su neke
osobine saobraćajnog traumatizma. Najčešće se radi o
teškim politraumama, neretko sa smrtnim ishodom. Žrtve
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Tabela 1. Stadijumi alkoholisanosti i njihove karakteristike.



mogu da nadživljavaju povredu od nekoliko minuta do
nekoliko dana ili nedelja, ali ipak najčešći su smrtni ishodi
vrlo brzo po trenutku povređivanja. dominantan uzrok
smrti jesu kraniocerebralne povrede, koje se karakterišu
teškim prelomima kostiju poglavine (češće kod vozača i
suvozača posle udara glavom u kontrolnu tablu
automobila ili vetrobransko staklo i kod pešaka posle
udara vozila direktno u predeo glave ili posle pada i udara
glave o podlogu), baze lobanje i masiva lica (česte
povrede kod pešaka posle pregaženja), s utiskivanjem
delova kostiju u lobanjsku duplju i teškim oštećenjima
sadržaja lobanjske duplje. Mogu se sresti i intrakranijalna
krvarenja, a posebno je opasno epiduralno krvarenje, koje
se karakteriše lucidnim intervalom. Česta su i oštećenja
moždanog stabla (pontomedularna laceracija i krvarenje u
moždanom stablu) usled preloma atlanto-okcipitalnog
zgloba ili kidanja veza ovog zgloba (česta kod
motociklista i pešaka) (1, 24–41).

Najčešći učesnici u saobraćaju sa smrtnim ishodom
jesu pešaci i vozači, dok se suvozači i putnici često
povređuju, ali je težina njihovih povreda znatno manja, a
samim tim i stepen preživljavanja veći (42). Pokazano je
da upotreba alkohola kod vozača povećava impulsivnost u
vožnji i stopu rizične vožnje (prebrza vožnja, nevezivanje
sigurnosnog pojasa i dr.) (10). ispitivanja u Poljskoj
pokazuju da među smrtno povređenim učesnicima u
saobraćaju vodeće mesto zauzimaju pešaci (57%), zatim
slede vozači (26%) i putnici (43). u Srbiji je tokom 2007.
najviše stradalo vozača (37%), na sledećem mestu su
putnici i pešaci sa sličnim procentom (25% i 22%) (7).
Broj poginulih vozača povećan je za 10% u 2010. godini.
deca do 14 godina najčešće stradaju kao pešaci (oko 50%)
i putnici (35%). tri četvrtine saobraćajnih nezgoda s
učešćem dece do 14 godina izazvali su pešaci (6). 

Značajno je veći procenat smrtnosti povezane s
alkoholom u saobraćajnim nezgodama kod muškaraca
(48,4%) u odnosu na žene (32,9%) (7, 10, 11, 44–46).
irska studija je pokazala da 88,6% smrtno stradalih vozača
jesu osobe muškog pola (9). Muškarci imaju višu stopu
smrtnosti u saobraćajnim zadesima, a moguće objašnjenje
je češće učešće muških vozača u saobraćaju (47). danas se
procenjuje da su žene u saobraćaju podjednako
zastupljene kao i muškarci (48). Međutim, iako žene češće
prave saobraćajne prekršaje i imaju veću stopu
saobraćajnih zadesa, ozbiljnost tih zadesa znatno je manja
nego kod muškaraca, pa je i stopa smrtnosti kod žena
manja, a one su i znatno ređe pod uticajem alkohola (49).
Muškarci ređe prave saobraćajne nezgode, ali su one
znatno težeg stepena i s većom stopom smrtnosti (48, 50).
Stariji vozači su imali manju stopu smrtnosti, i to najčešće
zbog slabe procene usled slabljenja vidnih sposobnosti i
smanjenja brzine reagovanja u određenim saobraćajnim
situacijama (44).

u americi je najveći udeo pijanih vozača iz treće
decenije života, dok su najstariji vozači (preko 75 godina)
i najmlađi (16–20 godina) imali najmanju stopu smrtnosti
među alkoholisanim vozačima (51). Mlađi od 18 godina
koji su smrtno stradali pod uticajem alkohola, najčešće su
bili muškarci od 16–18 godina (33). adolescenti su
posebno rizična grupa učesnika u saobraćaju, jer su često
pod uticajem alkohola i opojnih droga (52). Opijanje i
vožnja u pijanom stanju, kao i broj saobraćajnih udesa sa
smrtnim ishodom povezanih s alkoholom, dva puta je veći
kod osoba između l6 i 20 godina nego kod punoletnih
osoba u americi, ali i u ostalim zemljama sveta (53).
Saobraćajne povrede povezane s alkoholom postale su
vodeći uzrok smrti kod tajlandskih muškaraca i žena
između 15 i 45 godina (54). u Srbiji najviše je stradalih
starosne dobi od 18 do 25 godina (6). tokom 2007. kod
nas su poginule 962 osobe (78% muškaraca i 22% žena)
(7). Na osnovu podataka Svetske zdravstvene organizacije
vidi se da je saobraćajni traumatizam vodeći uzrok smrti
kod populacije od 15 do 29 godina, na drugom mestu je u
populaciji od 5 do 14 godina posle infekcija donjih
respiratornih puteva, na trećem mestu u generaciji od 30
do 44 godina posle HiV-a i tuberkuloze, a u ostalim
životnim dobima nalazi se među 10 vodećih uzroka
smrtnosti (6, 7).

Vožnja pod uticajem alkohola ima veliki značaj.
Predstavlja glavni akcidentogeni činilac (42, 55–61) pored
neispravnosti motornih vozila, loših vremenskih uslova,
loših kolovoznih uslova, ali i nevezivanja sigurnosnih
pojaseva, neprilagođene brzine, nepropisnog menjanja
kolovoznih traka, nepropisnog skretanja i okretanja,
neustupanja prava prvenstva prolaza i polukružnog
okretanja (14, 44, 62). danas se sve češće kao povod
saobraćajne nezgode spominje razgovor mobilnim
telefonom u toku vožnje.

Saobraćajne nezgode sa smrtnim ishodom najčešće se
dešavaju u kasnim večernjim i ranim jutarnjim satima (tri
puta su češće u vremenu od 6 sati popodne do 6 sati
ujutru), tokom vikenda pod uticajem alkohola, uz prebrzu
vožnju i nepoštovanje saobraćajnih propisa (44, 51).
istraživanja u americi pokazuju da je učešće u
saobraćajnim nezgodama najčešće petkom i subotom od
deset sati uveče do tri ujutru (63). 

testiranjem smrtno povređenih učesnika u saobraćaju
na prisustvo alkohola u krvi, pokazano je da je 59%
pešaka, 33% vozača i 14% putnika imalo alkoholemiju u
krvi iznad dozvoljenih granica (24). Motociklisti su
posebno rizična grupa učesnika u saobraćaju i smatra se da
je uticaj alkohola kod njih jedan od presudnih faktora za
učešće u saobraćajnim nezgodama sa smrtnim ishodom
(28). ispitivanja su pokazala da je svaki četvrti vozač
putničkog vozila i više od četvrtina motociklista pod
uticajem alkohola (51). tokom 2007. u Sad je urađena
kontrola na prisustvo alkohola u krvi vozačima po
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regionima i dobijeni su zabrinjavajući rezultati (procenat
alkoholisanih vozača koji su izgubili život u saobraćajnim
udesima kretao se od 12% do 39%) (51). Slični rezultati su
zabeleženi u Kini i Poljskoj (64).

Kod putnika se često dokazuje prisustvo alkohola u
krvi (27–57%), i to može biti jedan od doprinosećih
faktora za nastanak nezgode, jer oni često svojim
postupcima namerno ili nenamerno ometaju vozača (43).
Podaci iz literature pokazuju da su pešaci takođe često pod
uticajem alkohola (oko 25%) (9), dok je u Poljskoj studiji
pokazano da je više od 50% pešaka učesnika u
saobraćajnim nezgodama bilo pod uticajem alkohola (43).

Vozači amateri su najčešće pod uticajem alkohola, dok
su profesionalni vozači veoma retko alkoholisani, a kada
jesu, onda je to, pre svega, kada voze privatno putničko
vozilo, a ne dok obavljaju profesionalnu delatnost (51).
ako se urade iznenadna alko-testiranja vozača u
saobraćaju, profesionalci (vozači kamiona) bi imali 18,6%
manju verovatnoću da budu pozitivni na alko-testiranje,
nego li vozači amateri (65).

PREDLOZI MERA ZA OGRANIČAVANJE ILI

UBLAŽAVANJE POSLEDICA ALKOHOLNE

ZAVISNOSTI 

uzroci saobraćajnih nezgoda kao što su neprilagođena
brzina, nepažnja u saobraćaju, korišćenje alkohola i loši
kolovozni uslovi su svakodnevica. reč je o faktorima koji
direktno ili indirektno uzrokuju nezgode, i potrebno je
uzdići svest ne samo ljudi odgovornih za bezbednost
saobraćaja, već i svakog učesnika u saobraćaju, kako se to
radi u razvijenim zemljama (Nemačka, Finska, Sad), da
bi se uslovi u saobraćaju poboljšali (14).

u nekoliko studija u Sad pokazano je da je smanjenje
dozvoljene alkoholemije sa 1‰ na 0,8‰ dovelo do
smanjenja stope učešća alkohola kao akcidentogenog
faktora u nasilnim smrtnim slučajevima za 5–16%. Pošto
je u većini evropskih zemalja ta granica 0,5‰,
pretpostavlja se da bi smanjenje dozvoljene alkoholemije
na 0,5‰ u Sad dovelo do još većeg pada učešća alkohola
u saobraćajnim zadesima i smanjila stopa smrtnosti u
njima (20).

Visoka alkoholemija u trenutku saobraćajnog zadesa
može biti rezultat akutnog opijanja, ali mnogo češće
posledica hroničnog alkoholizma s akutnim opijanjem.
Opijanje je češće kod mlađih muškaraca, pa su
saobraćajne nezgode sa smrtnim i nesmrtnim posledicama
najčešće u ovoj kategoriji. Zato određivanje alkoholemije
ima veliki sudskomedicinski i pravni značaj. Zbog toga je
zakonska obaveza da se u trenutku saobraćajne nesreće
obavezno proveri nivo alkoholemije kod osoba koje su
učestvovale u zadesu. dozvoljena alkoholemija u Srbiji je
0,3‰ za vozače amatere, dok za vozače profesionalce nije
dozvoljeno prisustvo alkohola u krvi. Zato je bitno od svih
aktera saobraćajne nezgode uzeti uzorke krvi (najbolje dva

puta s razmakom od pola sata do sat). Nivo alkoholemije
može biti presudan faktor u donošenju sudske presude o
krivici i visini novčane ili zatvorske kazne.

Smrtno povređivanje u saobraćajnim nezgodama pod
uticajem alkohola znatno je češće kod hroničnih
alkoholičara. Ove osobe su sklonije opijanju nego osobe
koje nisu zavisne od alkohola ili se samo povremeno
opijaju (tzv. vikend opijanje). Kao potvrda ove teorije kod
većine smrtno stradalih u saobraćaju pod uticajem
alkohola nalazimo patoanatomske promene unutrašnjih
organa koje su posledica hroničnog dejstva alkohola (1).

Visoka alkoholemija u trenutku saobraćajnog zadesa
sa smrtnim ishodom, javlja se i kod osoba koje nisu
alkoholičari, već je došlo do kratkotrajnog konzumiranja
alkohola. Kod njih su alkoholemije najčešće niže, jer
dolazi do bržeg nastupanja pijanstva, i unos alkohola traje
znatno kraće, za razliku od hroničnih alkoholičara, koji su
utrenirani i adaptirani na unos velikih količina alkohola.

Značajna preventivna mera je i određivanje donje
starosne granice za konzumiranje alkohola na javnom
mestu i kupovinu alkohola. analiza pedesetak istraživanja
sprovedenih tokom osamdesetih godina u Sad potvrđuje
da je podizanje donje starosne granice za dozvoljeno
pijenje na 21 godinu znatno umanjilo konzumiranje
alkohola i probleme mladih, u prvom redu broj
saobraćajnih udesa (66).

Predviđa se da uz održivo angažovanje na prevenciji
saobraćajnih nezgoda na putevima, u budućnosti od 2011.
do 2020. godine, može da se spreči stradanje pet miliona
života i pedeset miliona teško povređenih, kao i da se
uštedi više od 3 triliona dolara društvenih troškova (6).

ZAKLJUČAK

Saobraćajni traumatizam je veliki potrošač
zdravstvenog budžeta, a ljudski gubici su ogromni.
edukacija stanovništva o uticaju alkohola na organizam,
pre svih adolescenata, imala bi veliki značaj u smanjenju
stope saobraćajnih zadesa, dok bi prevencija u smislu
učestalijih kontrola nivoa alkohola u krvi i pooštrenim
sankcijama za alkoholisane učesnike u saobraćaju bila
poželjna. Buduća istraživanja će pokazati da li je sniženje
dozvoljene alkoholemije u Srbiji na 0,3‰ dalo
zadovoljavajuće rezultate ili je neophodno još strože
ophođenje prema alkoholisanim vozačima (učestale
kontrole, pooštrene sankcije i smanjenje trenutno
dozvoljene alkoholemije).
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