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UO11lN.\ IA.iNA GOiOVI.J 

GOD. IV 
	 OKTOBAIl.-NOV1MB.R i 9O. 



] . 	

. 	 Č ASOPIS MEDICINSKE SEKCIJE DRUŠTVA 

e 	C L fl a 	ZA NAUČNO UZDIZANJE STUDENATA U ZAGREBU 

GODINA IV. 	ZAGREB, OKTOBAR---NOVEMBAR 1950. 	 BROJ 7-8. 

Vicdc iJ2 ĆjC.,(2).2. 2 eLi. 

Mt!((fl 	iaooi ć, aps. med. 

Transfuzila krvi 

U prvom svjetskom ratu transfuzija krvi je bila upoznata icao znaĆeoo te 
rapeutsko sredstvo. Proživjevši svoje djetinjstvo tokom I. svjetskog rata i u 
gcdinama riakon njega, počeia je transfuzija krvi dobivati sve veću važrfost to- 
kom Gradanskog rata u Špariiji, da odigra u 11. svjetskom ratu ulogu, kojoj 
tisuće i tisuće ljudskih bića, civila i .vojnika, zahvaljuju svoje živote. Nastavivši 
goleiuim koracj.ma svoj dalji razvoj u miru, ona .je danas zauzela takvo mjesto, 
da se s pravont može reći, cla bi bez transfuzije krvi bilo nemoguće zamisliti da- 
našnle veće op2rativne zahvat. Isto j.e tako važnost transfuzije krvi neosporna 
i od najvećeg značenja u čitavom nizu bolesti koje prati deficitproteina. Kao 
rezultat te sve šie popularizacije transfuzije krvi i njene veJike važnosti kao 
terapeutskog sredstva osnivani su i osnivaju se zavodi za transfuziju - »Blood 
Bankse, tako da bi u $vako vrijeme imali na raspoložeitju krvi u dovoljnoj ko-
Iičini. 

ra mlada grana medicine probija si danas put i u našoj zemiji. Naša Na-
roclna vlast, shvaĆajtći njenu važnost i u doba mira i u vrijeme rata, stavlja 
joj na raspoloženje potrebna materijalna sredstva, tako da mi danas već  raspo- 
Iaženio s rezervama krvi, koj.e i prelaze 1anašnja potraživanja. Isto se tako sje-
ćanto riječi geiteral-majora dr. Đure Mešterovića, koji je rekao: »TJ našoj zemlji 
umire mnogo bolesnika od šoka, jer se retko kad primenjuje dobra transportna 
imobiLizacija, a retko kad funkcioniše antišokova služba i reanimacija.e On na-
stavlja: »Student na fakultetu mora naučiti da ukaže boJesniku i raitjen.iku prvu 
lekarsku pomoć, da ovlada transfuzijom krvi, antišokovom terapijom, da zna po-
staviti transportnu imobilizaciju i sl. To rni nismo dobivali na fakultetu bivš2 
Jugoslavije. To ne dobivaju lekari ni danas.K< 

Naša je želja, da u ovom referatu obradimo problem transfuzije krvi u prvom 
redu s obzirom na potrebe svakodnevne lilečničke prakse, a zatim, dotaknuvši 
se osnovnih teoretskih pitanja, vezanih uz traitsfuziju, da prikažemo kakav treba 
biti postupak s krvnom konzervom od časa kad je ona preuzeta do trenutka, kad 
će biti injicirana u krvotok bolesnika. 

Terapeutska vrijednost transfuzije krvi osniva se na slijedećim osnovnint 
principima rijenog djelovanja: 

povećanje uktipne količine te]esnih proteina, 
povećanje ukupnog volumeria cirkulirajuće krvi, 
povećanje sposobnosti prenosa kisika u organizntti. 
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Ovim osnovnim faktorima mogu se još kao sekundarni pribrojiti: 

povećanje imunoloških tvari u krvi, 
povećanje sposobnosti koagulaeije, 
vjerojatni podstrek hemopoeze. 

PEOBLEM TEANSFUZIJK KOD KEMORAG1JE I OKA 

Smanjenje ukupne količine cirkulirajuće krvi nalazimo u stanjima nakon 

akutnih i kroničnih krvarenja, traumatske, operativne jli koje druge geneze, te 
u stanjima kolapsa periferne cirkulacije odn. šoka. 

Manje gubitke krvne mase organizam je u stanju savladati, zahvaljujući 
kompenzatornom mehanizmu periferne vazokonstrikcije, te prelazu tkivne teku-

ćine u krvno-žilni sistern. To omogućuje privremeno dovoljnu opskrbu krvlju 

vitalno važnih organa (mozak, srce, pluća) sa samo malenim padom krvnog 

tlaka na periferiji. No potrebno je imati u vidu, da već  pad od 1-2 mm Hg u 

kapilarnom sistemu dovodi do poremećenja u normalnoj mijeni tekućine i do 

rijenog prelaženja z tkiva u krvno-žilni sistem. Rezultat je dakle te, već  fizio-

loški uslovljene kompenzacije, hemodilucija i smanjenje koloidno-osmotskog 
tlaka krvnih proteina, kao osnovnog činioca u mijeni tekućine izmedu tkiva i 

vaskularnog sistema. To ujedno postavlja odredenu granicu mogućnostima kom 

penzacije. Ovo je od naročite važnosti za ocj•enu stanja kod bolesnika sa kro-

ničniin gubitkom krvi, čiji rezervni rnehanizam često može biti iscrpljen, te kod 

kojih na pr. operativna trauma može biti uzrokom trenutačnog prelaza iz kom-

penziranog u dekompenzirano stanje cirkulacije. 
Zatajenje periferne cirkulacije može biti karakterizirano: 

gubitkom ukupnih sastavnih elemenata krvi, 
gubitkom posebno plazminih proteina. 

Gubitak ukupnih sastavnih elemenata krvi nalazimo u prvome redu kod di-
rektnih oštećenja krvnih žila, dok •oštećeuja kapilarnog sistema dovode do da-
leko većeg gubitka plazme i njeiiih sastavnih dijelova. 

U težim s1učajeima hemodilucije zajedno s paralelnoin redukcijom herno-
globina, dakle anemijom (kao na pr. kod duljih kroničnih krvarenja). naročitu 

opasnost predočuje prileteća anoksija tkiva. Posljedica je anoksije dalje ošti 
ćenje kapilarnog sistema, pojačani gubitak plazme. Konačna je konsekvencija 
tog circulus vitiosus-a dalje smanjenje cirkulirajućeg volumena krvi, zatajiva 
nje kardiovaskularnog sistema te smrt organizma. 

Iz ovog se jasno nameću smjernice aktivne terapije ovakvih stanja. Nado-
m3eštaj izgubljene cirkuiirajuće krvi, uspostavljanje normalnih koloidno-osmot-
skih prilika i pobijanje anoksije, osnovni su zahtjevi takvog tretiranja. U pita 
riju nadomještaja lekućine treba voditi računa o činjenici, da se ne radi o jedno-
stanom gubitku tekućine iz cirkulatornog sistema, već  i o poremećaju ko1oidno-
osmotskih odnosa. Primjenom nekoloidalnih otopina, kao što su fiiološka oto-
pina, glukoza i sI. može se samo na ograničeno vrijeme podići krvni tlak. No te 
se otopine ne mogu dulje vremena održati u krvi, koja je izgubila sposobnost 
njihovog vezivanja. Tako se na pr. glukoza dana intravenozno veoma brzo oksi-
dira, a voda u kojoj je ona otopljena izluči se kao neizotonična putem bubrega. 
Otopina NaC1 zadržava se u organizniu nešto dulje, ali i njeno djelovanje ne 
proteže se na period dulji od nekoliko sati. Eksperimentalno je pokazano na ži- 
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votinjama, koje su bile izvrgnute teškim gubiciina krvi, da je davanje saliničnih 
otopina rezultiralo samo privremenim oporavljanjem, nakon kojeg se ipak raz- 
vijao progresivni ciikulatorni ko1aps i letalni završetak. S druge strane, treti-
ranje putem plazme i seruma dalo• je povoljne i trajne rezultate. (Buttle, Lewin-
son, 1948). 

Naročitu opreznost zaslužuju stanja sa opsežnim opeklinama. Uslijed veli-
kog giibitka plazme i poremećenih koloidno-osmotskih odnosa u krvi ovdje već  
spontano postoji tendencija za stvaranje edema. Dok je normalni nivo proteina 
u krvi 7,5-8,5%, opasnost edema pojavljuje se ako proteini padaju na 6 ili 5%, 
dok se kod vrijednosti od 4% pojavljuju edemi i spontano. Aplikacija riekoloi-
dalnih otopina sarno još povećava h•emodiluciju i pad osmotskog pritiska. Zbog 
toga niz autora smatra davanje saliničnih otopina u takvim stanjima kao poi-
puno kontraindicirano. 

Kako se kod hemoragičnih stanja ne radi samo o gubitku tekućine, ncgo i 
ceiularnih elemenata, to transfuzija pune krvi posjeduje prednost pred dava-
njem plazme. Ona neposredno nadomještava ne samo izgubienu tekućinu i pro-
teine plazine, već  i izgubljene eritrocite, t. j. hemog1obin i tirrie povećava moguć-
nost prenošenja kisika, sprečavajući razvitak opasne anoksije tkiva. Prema tonie. 
transfuzija pune krvi može se smatrati kao jedino potpuno racionalna terapil 
u stanjima sa sma.njenim ukupnim vo1umenom cirkulirajuće krvi. U tom poglc(hi 
može se reći da »nema potpune zamjene za krv. 	mberson). 

MIPOPROTEINEMiJA I NJENO ZNACENJE 

Posljednjih godina ukazuje se sve više na veliko značenje inetaholizma du-
šika, posebno za kirurške holesnike. Dok se u normalnom organizmu procesi asi-
milacije i disimilacije nalaze u stanju ravnoteže, postaju ti odnosi sasvim dru 
gačiji kod pojedinih patoloških procesa ili abnormalnog razaranja tkiva. Tada 
organizam dolazi u negativni stadij, u početnoj fazi još kompenziran, ali koji 
konačno, ako je prepušten sam sebi, prelazi u dekompenzaciju i dovodi orgarii-
zam u opasno stanje. Ovakav negativni metabolizarn možemo naći kod raznoli-
kih kliničkih stanja kao na pr. kod kroničnih oboljenja intestinalnog trakta, 
uključivši ovamo i maligne procese, kod intestinalnih opstrukcija, visokih cri-
jevnih fistula, iIadalje kod kroničnih gnojenja, empijema, difuznog peritonitisa, 
te kod kvalitativrio i kvantitativno loše ishrane. 

Kod svih ovih stanja proteinkog deficita možemo naći kao zajednički na]az 
smanjenje plazminih proteina, dakle hipoproteinemiju (Weeck, 1939). Saciiar 
i Elman (1942) smatrajn, da se stupanj hipoproteinemije može uzeti kao mlc-
rilo za veličinu deficita proteina u tkivima, iznoseći, da gubitak od 1 g ;crum-
aibumina odgovara gubitku od 30 g tkivnih proteina. 

Značenje, koje imade poznavanje vrijednosti plazminih proteina kao i pro-
teina uopće, proizlazi naročito iz radova, koji pokazuju u.$ku vezu izmedu 
metaholizma proteina u tkivima i netabo1izma krvnih proteina. Studije sa radio-
aktivnim izotopima (Schoen.heimer i dr.) pokazale su, da se svi proteini tijebi 
nalaze uključeni u neprekidni proces sinteze i razgradnje. Upotrebom izotopa u 
označavanju pojedinih aminokiselina, mogao se ustanoviti njihov raspored u po-
jedinim organima. Plazma-proteini sadržavali su uvijek najveću koncentraciju 
izotopnog N, a nakon njih redom crijeva, mišići i koža. Na isti se način mog10 



pokazati upravo zadno brzo i živo mijenjanje proteina pojedinih organa. Tako 
su na pr. Shemin i Rittenberg (1944) saopćili, da se polovina dušika u proteiui-
ina jetre mienja i mjenjuje dušikom iz drugihizvora u toku od 7 dana. Tim 
putem, rnjereći koncentraciju izotopnog N u tkivima u izvjesno vrijeme, moglo 
se dobiti neke vrste indeks aktivnosti proteina pojedinih organa. Pokazalo se, da 
u toj izmjeni ne sudjeluju svi proteini u podjednakoj mjeri. Borsook i Dubonoff 
(1943) iznijeli su mišljenje, da ove razlike u pogledu labilnosti pojedinih pro-
teina ne potiču iz neke njihove posebne kemijske koristitucije, već  da je ta labil-
nosi ovisna o lokalizaciji i rnjestu vezanja pojedinih proteina. Neki organi, kao 
jetra, crijeva, bubreg, veoma brzo mijenjaju svoj sadržaj proteina, te naročito 
brzo reagiraju na promjene u nivou krvnih proteina. Rezervni ili labilni proteini 
mogu pr.ema tome imati svoi izvor u slučaju potrebe u prvome redu u jednome 
od ovih organa. 

Posebnu pažnju treba posvetiti ulozi hemoglobina u općem inetabolizmu 
proteina. Schoenheimer (1942) je utvrdio, da proteini eritrocita sadrže znatno 
manje izotopnog N od plazminih proteina. To pokazuje, da je hernoglohin uklju-
čen u jedan polaganiji ciklus sinteze i razgradnje od ostalih proteina tijela. 
Whiple je pokazao (1942) da hemoglobin ostaje tako dugo intaktan dok eritrocit 
postoji i da za to vrijeme ne učestvuje u općern metabolizmu. On je takoder po 
kazao, da kod deficita hemoglobina postojj u organizrnu naročita tendencija 
stvaranja i sinteze hemoglobiria na račun ostalih proteina, t. j. u ovakovom SiU 

čaju organizarn daje .prednost sintezi hemoglobina. Taylor i dr. (1945) su našii 
kod bolesnika sa hipoproteinernijorn i anemijom, da infuzija eritrocita dovodi do 
definitivnog povećanja p1azmaproteina, tumačeći taj efekt štednj.om  plazminih 
proteina, koji bj inače bili upotrebljeni za sintezu hernoglobina. RobscheitRo-
binson (1946) je pokusima na psima ustanovio, da se hernoglobin stvara življe 
i često uz potrošak plazma proteina. Sa druge strane hernoglobin raspalih eri-
trocita može biti stavljen na raspolaganje orgariizrnu na onome rnjestu, gdje za 
to postoji momentano najveća potreba. 

Ove činjenice ujedrio i pokazuju iz kojih razloga transfuzija pune krvi može 
iinati najveći efekt na cjelokupnu ekonomiju tjelesnih proteina. Prvo zbog toga, 
jer se proteini ,koji bi se inače upotrebili za sintezu hemolo.bina, oslobadaju za 
upotrebu na kojern đrugom mjestu. Drugo, proteini plazme, dani u transfuziji 
pnne krvi, rnogu se također ođinah upotrebiti na odgo.varajućern mjestu. Na-
pOkori treće, povećavajući broj eritrocita, povećavarno i broj raspalih, te oslobo-
deni hemoglobin takoder može učestvovati u općem metabolizmu proteina (Kre-
men). 

Odraz deficita proteina na ostale funkcije organizma veoma je mnogostruk. 
On se rnoze manifestirati u sklonostj prerna nakupljanju tekućine u tkivima, 
povećanoj osjetljivosli jetre, smanjenoj rezistencili prerna infekciji i traumi, 
oštećenju djelovanja ferrnentativnih sistema, zaltašnjavanju procesa cijeljenja 
rana (pov.ećarii lokalni edein rane) itd. U pojedinosti toga nemoguće je ovdje 
ulaziti. Zadržat ćemo se jedino nešto na uiozi deficita proteina u odnosu na pro-
cese reparacije i oporavka organizma. 

Još su 1939. Birger i Grauhan saopćili, da je nakon većih operativnih za-
hvata dolazilo do povećane azoturije, koja je iznosila i do 20 g dnevno. Izvor 
ovog gubitka dušika tražio se ranije u Iokalnorn oštećenju tkiva, koje neizbježno 
prati takve zahvate. No sad se smatra, da do ovog gubitka dolazi u prvorne 
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redu zbog gubitka plazme i krvarenja u toku operacije (Elman). Kliiička po-
smatranja, kako tokorn 11. svjetskog rata, tako i poslije potvrduju tu pretpo-
stavku. Tako je Wille pokazao, da kod bolesnika, operiranih zbog Ca ventriculi, 
nivo plazminih proteina pada unutar 10 dana nakon operacije za 1,17 g%. 
Preina Pfanu od 41 kirurškog bolesnika, 36 od njih imali su u prvim danima pc 
operaciji negativnu bilancu dušika, koja je odgovarala gubitku od 25-1OOO g 
proteina. Bansi je na Istočnom frontu našao kod grudnLh ranjenika, da je do 
vremena saviadavanja zagnojrne rane postojao dnevni gubitak od 5 g proteina. 
Taj je gubitak prestajao, kaća je.gnoj odstranjen i uklonjeno opće septičko sta-
nje. Cuthbertsoii je (1942) iznio svoje opažanje, da nakon traume, većih frak-
tura, dolazi do znatno povišenog izlučivanja dušika. On je zaključio, da nakori 
traume dolazi do povećanog katabojizma proteina u vezi sa povećanim inetabo-
lizmom u toku reparatornih procesa, koji se odvijaju u organizmu. Gubitak, 
oštećenje tkiva znači uvijek i gubitak tkivnih proteina. Ozdravljenje je drugim 
riječiina u biti proces tkivne sinteze, regeneracija mišićne mase, tkivnih i krvnih 
proteina, izvjesnih hormcna i fermentativnih sistema. Prerna tome je potpuno 
razuinijivo, da će se u stanju hipoproteinemije, sa smanjenim rezervama pro-
teina, repara1orni procesi i opće rekonvalescencija organizma odvijati sporije i 
u zakanjenju. Isto vrijedi i za proccs cijeljenja rana, koji će biti usporen, kako 
zbog nedcstatka proteina potrebnih za tkivnu sintezu tako i zbog povećane sklo-
nosti Jokairioin edemu rane. »Očevidno je -- kaže A. Ochsner -• da je zakašnjc-
nje u periodu cijeljenja rane, kod kirurških pacijenata s deficitom proteina 
uzrokovano Lime, što se proteini tie1a, potrebni za reparatorne procese, stav-
Ijaju na raspolaganje za sintczu hemoglobina. 

Terapeutski postupak mora dakle biti upravljen prema sredstvima, koja ćc 
nastali gubitak i deficit što prije ukloniti. Pogrešno je• misliti, cla se ovakva 
svrha rnože postići jećino dijetom visoke ka1orične vrijednosti. Kalorije sarne za 
sebe ne izgraduju tkivo; ono se izgraduje jedino iz proteina, izgradnjom njihovih 
aminokiseiiva u tkivne proteine. Pokusi na miševiina, koji su bili izvrgnuti hraui 
s dovoljno kalorija ,ali malo proteina, pokazali su, da se procesi reparacije ne 
odvijaju u proporciji prema kaloričnoj vrijednosti, već  prema sadržaju proteina 
(Cannon, 1947). To dakako ne znači, da je pitanje kalorične vrijednosti bez zna-
čenja. Za rekonstrukciju tkiva potrebno je osini aminokiselina i energija, čiji se 
izvor nalazi jedino u kalrično dovoljno visokoj prehrani. Za postizavanje pu-
nog uspjeha potrebno je dakle ispuni1 oba uvjeta: pružiti organizmu hrariu 
s dovoljno proteina i s dovoljnom kaloričnom vrijednošću. 

Potrebno je naglasiti, da usprkos postojanja teškog deficita hemoglobiria i 
proteina piazme, podaci dobiveni uobičajenim metodama inogu pokazivati rior-
malne, vrijednosti (Champ Lyons). Pravo smanjenje hemoglobina sakriveno je 
naime smanjenjein ukupnog volumena krvi, talco da su stvarne vrijediosti he-
moglobina, eritrocita i proteina plazme smanjeri r, iako njihovi relativni odnosi 
mogu ostati normalni. Zbog toga je potrebno, ako se želi dobiti potpuni uvid u 
stanje proteina krvi, pristupiti odredivanju ukupnog volumena krvi. Za kliničke 
svrhe dovoljno je egzaktna u tu svrhu metoda po Gregrson Evansu. No u dnev-
noj kliničkoj praksi često je nemoguće dobiti detaljniji uvid u stanje proteina 
krvi laboratorijskim metodama. Za grublju praktičku orijntaciju inožemo sc 
stoga poslužiti podacima iz anamneze. tekuće dijetetike i naročito iz promjena 
na tjelesnoj težini. Kod bolesnika sa teškom hemoragijom, opsežnim opeklinama. 
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kod intestinalne opstrukcije, difuih peritoniisa, malignih procesa intestinal-
nog trkta, bolesti jetre i kronične infekcije, kod smanjene količine proteina u 

hrani (čest slučaj sa bolničkim dijetama) i uz to još prisutnim gubitkom na te 
žini rnožemo s velikom vjerojatnošću zaključiti na postoleću hipoproteinemiju. 

U svim tim slučajevima može se očekivati, da su rezerve proteina smanjene ilj 
iscrpljenc i da jedna, sama po sebi uspješno provedena operacija može dovesti 
do daljeg ireverzibilnog raspada proteina i do fatalnog završetka. Zbog toga je 
nužno utvrditi, postoji li kod bolesnika deficit totalnog hemoglobina i proteina 
plazme. Ako takav dcficit postoji, onda je zadatak preoperativne priprerne, da 
taj deficit ukloni. 

Postići tu svrhu može se riajbolje administracijom pune krvi. Takvim po-
stupkom može se pripremiti u kratkom vremenu svakog bolesnika na operativni 
zahvat bez obzira na njegovu veličinu. Koliko se takav postupak upotrebljava 
gotovo kao rutinska metoda, pokazuje nam uvjerljivo statistika Mayo-k1inike, 
na kojoj je od 13.170 transfuzija u posljednjih 5 godna njih 7.846, dakle više 
od 50% dano u smisu preoperativnog odn. postoperativnog postupka. Važno je 
kod toga naglasiti, da su količine krvi, koje su potrebne za korekciju deficita 
proteina često dosta visoke i da mogu iznositi od 2 do 4 litre krvi, pa i više. 

Isto je takovo značenje transfiizije i u pogledu postoperativnog postupka te 
u pogledu skraćenja vremena rekonvalescencije. Potpuna korekcija proteinskog 
deficita omogućava organizmu, da stavi svoje rezerve proteina na raspolaganje 
onorne mjestu, na kojem se vrši reparacija kao i da potpunije iskorišćuje pro-
teine, koje prima u hrani. Od kolike je važnosti skraćenje vremena rekonvales-
cencije nije potrebrio naročito podvlačiti. Neka Se samo uzrne u obzir potreba za 
sobodnirn bolničkim krevetima, brže vraćanje radne sposobriosti itd. 

INDIKACIJE 

I. Hemoragije 
Traumatske: 1. neoperativne 

2. operativne 
Vaskulo-erozivne: uslijed lokalnih oboljenja krvnih žila 
Hemoragična stanja: 

1. defekti koagulacije: 
hipoprotrombinemija 
trornbocitopenija 

e) hemofilija 
d) fibrinogenopenija 

2. vaskularni defekti 
11. Perifer ni cirkulatorni kolaps (šok) 
111. Preoperativni i postoperativni postupak 

Hipoproteinernija 
Bolesti krvi: 

Hemoragije 
Anemijc: 1. anemije zbog gubitka krvi 

2. uslijed povećanog raspada eritrocita: 
hereditarne forme 
stečene forme 
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3. Defekti stvaranja krvi: 
deficit esencijalnih faktora 
depresija hemopoetskih centara 

C. Leukemije i .leukopenije 
VI. Inf.ekcije 
vII. Intoksikacij e 
VIII. Kahekti č na stanja 

Osvrnut Ćetno se u kratko na neke od važnijih indikacija. 
H e m o r a g i j a. Sasvim općenito može se reći: nadomještanje krvi trans-

Fuzijom indicirano je uvijek, kad postoji akutni ili kronični gubitak krvi. To 
mogu biti traumatska ili operativna krvarenja, spon.ana krvarenja kod ulcera-
tivnih i malignih procea probavnog trakta itd. Vitalna indikacija za hitnu trans-
fuziju postoji kod akutnili velikih krvarenja sa smanjenim ne samo volumenom 
[rvi nego i smanjenom sposobnošću prenosa kisika. Naročitu indikaciju pruža 

opstestricija u slučajevima kao što je haemorrhagia post partum, ruptura uteri, 
placenta praevia, ekstrauterini graviditet itd. Dovoljno je ovdje sanio spomenuti 
na pr. mišljenje Blacka, prema kojem 1/4 smrtnih slučajeva u opstetricili na-
staje zbog krvarenja, a od kojih bi se bar 2/3 moglo izbjeći putem pravovreinene 
transfuzije. 

Posebno je potrebno podvući potrebu rane transfuzije. Svaki pad krvnog 
tlaka, naročito ako traje dulje vremena, dovodi do manjeg ili većeg oštećenja 
kapilara. Zbog toga, transfuzila dana u kasnijoj fazi imat će manje efekta od 
rane transfuzije, budući da je tada kapilarni sistem već  oštećen, tako da više 
ne zadržava u potpunosti primljenu tekućinu. »Bolje je dati transfuziju ranije 
i niožda. nepotrebno, nego odugovlačiti i dati je onda beskorisno« (De Bakey). 

Od boi»sti krvi, koje su vezane na hemoragiju dolazi u obzir h i p o p r o 
l r o m b i n e m i j a. Tran.sfuzija krvi služi uglavn,om kao preoperativna mjera 
sigurnosti. Zbog brzog propadanja trombocita u konzerviranoj krvi potrebna je 
u takvim slučajevima transfuzija svježe krvi. 

Kod t r o m b o e i t o pe n i i e efekt transfuzije je jasan i osniva se na 
neposrednom povećanju broja trombocita. Potrebna je također transfuzija svježe 
krvi. 

Kod h e m o f i l i j e transfuzija može biti samo od ograničene vrijednosti. 
ndikacija postoji uglavnom kod preoperativnog postupka ili nakon traume sa 

konsekutivnom hemoragijom. 
P e r i f e r n i c i r k u 1 a t o r n i k o l a p s. Kod zatajenja periferne cirku-

iacije glavna opasnost prijeti od smanjenja količine cirkulirajuće krvi. Dok kod 
hematogenog tipa zatajivanja periferne cirkulacije organizam trpi zbog gubitka 
ukupnih sastavnih elemenata krvi, u drugom slučaju dolazi naročito do gubitka 
plazminih sastavnih dijelova. U prvom slučaju postoji dakle hemodilucija, a u 
drugom hemokoncentraeija. Iz tog razloga proizlaze i razlike u tretiranju, te u 
pojedinim slučajevima treba pretpostaviti primjenu plazme transfuziji pune krvi. 

U prev.enciji nastupa šoka u toku operativnog zahvata, transfuzija krvi 
imade danas osnovno značenje, te je ona, zajedno sa ispravno odabranom i pro-
vedenom anestezijom, osnovni činilac, koji omogućava sigurnost operativnog po-
stupka. Uloga je transfuzije mnogo veća u pobijanju samog nastanka šoka, nego 
u njegovom tretiranju, kad se on već  razvio. Transfuzijom se uspješno pobija 
dehidratacija, hipoproteinemija i anemija bolesnika, te će, kako kaže Blalock, 
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>šok manje rado nastupiti, ako je krv normalna ne samo u količini, nego i u sa-
stavu u vrijeme, kada je bolesnik podvrgnut izifekciji, traumi ili operaciji«. 

H ip o p r o t e i n e m i j a. Uzroci, koji mogu dovesti do hipoproteinemije 
mogu biti veoma raznoliki. Akutna hipoptoteinemija može se razviti nakon te- 
ških hemoragija, opsežnih opeklina, difuznog peritonitisa te intestinalnih opstruk- 
cija. Kronična hipoproteinemija nastaje kod nedovoljnog primanja hrane, bolesti 
jetre, nedostatne resorpcije u toku kroničnih enteritida, sprue, kod povećane 
razgradnje tkiva u toku kroničnih infekcija, kod opetovanih uzimanja tekućine iz 
tjelesnih šupljina (kao punkcija ascitesa), te kod malignih procesa, naročito 
ako je zahvaćen probavni trakt. 

značenju hipoproteinemije bilo je već  dosta govora naprijed, a isto tako 
njenom značenju za opće stanjc organizma, reparatorne procese, otpornost 

prema nfekciji, traumj i operativnom zahvatu. U pobijanju ovih stanja leži ši-
roko indikaciono područje za intravenoznu priinjenu plazme. 

Ovdje ćemo sarno spomenuti, da u pojedinim slučajevima kronične hipopro-
teinenije dolazi u obzir i tretiranje hidrolizatima aminokiselina, kao postupak, 
koji je u posljednje vrijerne došao do šire primjene. 

U tretiranju hipoproteinemije kad na 9snovu anamnestičkih i kliničkih po-
dataka sumnjamo, da ona postoji, mora postupak započ ti što ranije, jer kada 
se ona vcć  manifestno pojavi, onda je da1eko teže postići ponovnu stabilizaciju. 

Preoperativnj i postoperativni postupak. Već  smo spo-
menuli da je u pripremi pseijenta za ve&e operativne zahvate transfizija krvi od 
najveće važnosti. Naročito to vrijedi za slučajeve, u kojirna bi rezultat operacije 
mogao postati problematičan zbog toga, što se bo1esnik nalazi u stanju riedo-
voljne ishranjcnosti, sekundarne anemije, dehidratacije i opće smanjerie otpor 
nosti. To isto vrijedi i za postoperativrii postupak. Jer, »nije to operacija per se, 
već  neka od komplikacija, koja produljuj•e rekonvalescenciju i često završava 
fatalno. Glatka, nekompliciraiia rekonvalescencija mora biti cilj, kojem kirurg 
mora težiti u svakom pojedinom slučaju. U postizavanju toga cilja potrebno je 
paziti na razne pojedinosti; jedna od nj.ih je pokušaj, da Se korigira deficit pro-
teina« (Kremen). Upravo u torne smislu, u transfuziji krvi pruža nam se uspje-
šno sredstvo postoperativne terapije. 

A n e rn i j e. Deficit eritroeita osnovna je značajka svake anemije, bez 
obzira, koje je ona geneze. Deficit eritrocita, osirn gubitka proteiiia, znači i sma-
njenie sposobnosti prenosa kisika i prema tome smanjeiije oksidativnih procesa 
u orgnnizmu, dakle opću depresiju svih fizioloških funkcija. Indikacije za trans 
fuziju ovdje su same po sebi jasne i razuriljive. 

K o n t r a i n d i k a c i j e. Pravih kontraindikacija za transfuziju gotovo i 
nema. pak postoje neka stanja, koja zahtijevaju posebnu pažnju. Praktično 
najvažiiiju grupu čine kardijaini boiesnici, naročito oni sa oštećenim miokar- 
dorn. U tim stanjima, ako inače postoli indikacija za transfuziju, potrebno je 
provesti posebne mjere opreza i transfuziju davati sasvim polagano, kap po kap, 
prekidajući davanje krvi odrnah, ako nastupe znaci popuštanja srčanog rada. 
Dalje važnijc kontraindikacion9 područje činili bj bolesnici sa plućnini edcmom, 
ernbolijom art. pulmonalis i plućnim infarktom. 

Kao ilustraciju o broju transfuzija i čestoći indikacionih područja navodimo 
slijedeću tablicu Transfuzione službe holandskog Crvcnog krjža u razdoblju od 
1939 do 1946 godine. 
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Tabela I. 

ncBkaeije za transfuzije dane od 1939-1946 godine 

(Transfuziona služba holandskog Crvenog križa) 

Reakcij e 
. 	. Broj 

Indikacija .. pacijenata Tresavica Ukupno 
u % eakcija u % 

A. Akutni šok: 

Hemoragija 740 6,2 9,5 
Dehidratacija 179 6,1 7,8 
Opekline 48 4,1 8,3 
Traumatski šok 739 2,9 4,6 
Flinska gangrena 12 - 	, 1,2 
Peritonitis, ileus 286 1,4 3,3 
Postoperativni šok 1108 3,6 5,2 
Otrovanje 84 3,5 5,9 
Akutno zatajenje srca 14 14,3 14,3 
Nepoznato 79 

3289 

1,2 

3,9 

1,2 

Ukupno skupine A 6,1 

Anemija, 	latent. šok 

Preoperativna anemija 567 7,7 16,2 
Postoperativna anemija 582 8,1 11,3 
Hemoragija digestivnog trakta 1368 9,1 14,7 
Hemoragija urogenit1nog trakta 912 10,9 14,3 
Infekcija, hipoproteinemija 2337 8,9 15,6 
Colitis ulcerosa 373 11,5 20,1 
Ap1asična anoiuija 213 56,3 93,8 
Perniciozna anemija 231 10,3 16,4 
Anemija e. c. ignota 559 8,4 12,5 
Ca, leukemia 591 11,6 18,6 
Nepoznato 100 - - 

Ukupno skupine B 7833 10,6 17,3 

Druge 	indikacije 

Trombopenija 144 22,2 40,2 
Agranulocitoza 105 20,0 2,3 
Hemofilija 72 5,5 9,7 
Hyperemesis gravidarum 3 --- 
Hemolit. anemija 37 16,2 378 
Razno 76 7,8 15,7 
Nepoznato 23 - - - 

Ukupno skupine C 460 15,0 27,1 

Bez naznačene indikaeije 405 - 

Sveukupno 11987 8,6 14,1 
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Onui IVAN.H NJ(VNTR G1iUPA 

Za odredivanje krvnih grupa imamo danas mnogo metoda, od kojih pojedini 
autori preporučuju cvu ili onu. Medutim, pristupajući određivanju krvne grupe 
nekoj osobi moramo se sjetiti, da je to . reakcija između aglutinogena, koje sa-
drže u sebi eritrociti i aglutinina, koji se nalaze u serumu ili plazmi. Dakle re-
akcija iste prirode kao i ostale u bakteriologiji dobro poznate aglutinacione 
reakcije, samo što se kod njih aglutinogeni ne nalaze u eritrocitiina nego ih sa-
državaju same bakterije. Prema tome je princip svih tih reakcija isti, pa Kii-
duffe i De Bakey s pravom uaglašuju, da za određivanje krvnih grupa nije ođ  
eminentne važnosti upotreba specijalnih metoda. Naprotiv važno je: izabrati 
jednu izinedu tih metoda i usvojiti je, biti do u sitnice upoznat sa svim iijenim 
prediiostima kao i s lošiin stranama a napose s inogućnostima pogrešaka u oči- 
Lavanju rezultata, kojj su u vezi s tom metodom, te konačno s načinom njihova 
ukianjanja. 

1. Metoda odredivanja krvne grupe iia predmetnom 
s t a k a 1 c u. 

Ova metoda zahtijeva minimum laboratorijske opreme, a i sam je postu- 
pak jednostavan. Zato je to i metoda, kola  se najviše upotrebljava i može se 
izvršiti u svakoj prilici. 

Na predmetnom stakalcu označimo s olovkom za staklo na lijevoj strani 
slovo A, a na desnoj slovo B, dok se u sredini naznači O. 

Zatim pripreminio suspenziju eritrocita osobe, kojoj želimo odrediti krv- 
nu grupu. 	 - 

Suspenziju eritrocita pripravljamo na slijedeći način: potrebriu krv dobi-
vamo ubodom vrška prsta jlj Iobulusa uške, a kod djece prsta na nozi. (Kod ane-
mičnih osoba dobro je prstprije ubadanja stavjti u vodu, koja je zagrijana ne-
što jznad tjelesrie temperature, ili podvezivanlem postići zastojnu hiperemjju). 
Uzimamo jednu do dvije kapi krvi i stavljamo u epruvetu u kojoj se nalazi 1 ccm 
O.9% otopine NaCI. 

Prije upotrebe treba suspenziju Iagano protresti da bude jednoliko zamu 
ćena. 

Na stakalce kod slova A stavljamo 1 kap A seruma a kod slova B jednu 
kap B seruma te kod slova O 1 kap O seruma. 

Svakoj kapi seruma dodamo 1 kap suspenzije critrocita (2% suspenzija 
eritrocita). 

Zatim naginjerno stakalce rukom naprijed j nazad kroz 5-1O min. pa-
zeci pritom na znakove aglutinacije. 

Kad se pojave znaci aglutinacije pokrijemo kapi pokrovnim stakalcem i ispi 
tujemo mikroskopom pod malim povećanjem. Defjnitivno konačno oitavarije 
rezultata izvršj se tek nakon jednog sata. 

2. Metoda određivanja krvne grupe centrifugiranjem. 

Ta se metoda smatra najprikladnijom za rutinski postupak kod određivanja 
krvne grupe većem broju osoba u isto vrijeme. Ova metoda ima prema metodi 
na prcdmetnoiri stakalcu tu veliku prednost što cijeli postups,k zahtijeva veoma 
kratko vrijeme i osobito je pogodna kad moramo hjtno odreditj krvnu grupu. 
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L Uzimamo tri epruvete (unutarnjeg promjera 7 nun) i oiovkom za staklo 

značujemo ih A, B i O. 
U svaku od njih stavljamo po jednu kap suspenzije eritrocita osobe ko-

joj određujemo krvnu grupu te jednu kap O.9% otopine NaCI. 
U epruvetu A dodamo 1 kap A seruma u epruvetu B jednu kap B serum. 

i u epruvetu O 1 kap O seruma. 
Epruvete stavljamo u centrifugu i centrifugiramo s 5OO--2OOO okretaja 

u minuti. 
Epruvete vadimo iz centrifuge i lagano ih protresemo. U slučaju pozi 

tivnc reakcije dolazi do aglutinacije i stvara se ugrušak kojj se ne da ponovno 
otot,iti, dok će se u slučaju negaiivne reakcije eritroeiti opet resuspendirati i 
stvorfti jednoliko crvenu suspenziju kao i prije centrifugiranja. IJ slučaju da 
postoji dvoumica u rezultatu uzimamo pomoću staklenog štapića 1 kap mješa-
vine iz epruvete i prenesemo na predmetno stakalce prekrijemo je pokrovom i 
ispitujemo miskroskopom pod malenjm povećanjem. 

Krvne grupe A, B, AB i O nazivaju se prema odgovarajućim aglutinogenima 
koje sadrže eritrociti. Tako eritrociti grupe A sadrže aglutinogen A, eritrociti 
grupe B, aglutinogen B, a eritrociti grupe AB sadrže i aglutinogen A i ag1uti-
nogen B, dok eritrociti grupe O praktički ne sadrže ni jedan aglutinogen. 

A serumom nazivamo serum dobiven od osobe koja pripada krvioj grupi A. 
Lanclsteiner je postavio pravilo, da u jednom serumu inogu biti prisutni samo 
oni agiutinini koji nemaju odgovarajućih aglutinogena u eritrocitima (U protiv-
norn bj slučaju došlo do autoaglutinacije). Prema tome A serum sadrži anti B 
ili beta aglutinirie. B serum koji je dobiven od osobe, koja pripada B grupi sa-
drži anti A ili alfa aglutinine. O serum dobien od osobe koja pripada krvnoj 
gruji O prema tome sadrži i anti A i anti B aglutinine. 

Kad se dakle pojavi zgrušavanje u epruveti kojoj smo dodali A serum, - 
a u epruveti u kojoj smo stavili B serum nema nikakvih promjena, tada osoba 
pripada krvnoj grupi B. Ako aglutinacija nastupi u epruveti s B serumom a u 

Tabela I. 
Raspodjela aglutinina i aglutinogena 

erum krvna grupa ag1utinIn 	u pIam1 aglutinogeni u 
eritrocitima 

l 	A antiB-beta A 
B l 	B antj A - alfa B 
AB l 	AB - AB 
O O anti A - alfa; anti B - beta - 

Tabela 11. 
Oznaćivanje krvnih grupa preina raznim nemenklaturaina 

Internacionalna 	 Preina Mossu 	J 	Preina Jansky-u (Landsteiner) 

AB - 	 I 	 IV 
A 	 11 	 11 
B 	 111 	- 	 111 
O 	 IV 	 I 
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onoj u koju smo dodali A serum nema prornjena, osoba tada pripada krvnoj 
grupi A. Kad sezgrušavanje pojavi u obim epruvetama, u onoj u kojoj smo 
stavili A serum i u onoj u kojoj srno stavili B serurn, osoba pripada krvnoj grupi 
AB. Ako pak ni u jednoj epruveti nije nastupilo zgrušavanje, osoba je O krvne 
grupe. 

Mogućnosti pogrešaka u tehnicž. Prema Wiener-u podijelili smo izvore po-
grešaka u dvije glavne grupe: krivi negativni i krivi pozitivni rezultati. Za 
transfuziju odn. za  liječnika, kojj će davati transfuziju od primarne su važnosti 
krivj negativni rezu1tari. Kriva pozitivna reakcija imat će za posljedicu samo 
to da odbijemo davaoca odn. konzervu krvi, koja inače zadovoljava i izgubiti 
dragocjeno vrijeme da dobijemo drugu. 

Krivi negaiivni rerulta•ti. L Niskj titar seruina za određivarije krvne grupe, 
najćešće uzrokuje krive rezultate. Ako se serumj ne drže u hladioniku vrlo se 
brzo snizuje vrijednost njihovog titra. Izlaganje svijetlu također slično djeluje. 

Njski sadržaj aglutinogena može također više puta biti uzrQkom da ne 
nastupi reakcija. 

Krivi negativni rezultati ove prirode mogu se izbjeći upotrebom serurna do-
voljno visokog titra i svježe pripremljenoin suspenzijom eritrocita. 

Koncentracjja suspenzije eritrocita. Odredivanje krvnih grupa je kvan-
Litativna reakcija i za jasrio izraženu reakciju potrebno je da omjer između aglu-
tinogena i aglutinina budc optirnalan. Prema tome je jasno da reakcija rnože 
izostatj, ako je koncentracija pripremljenih eritrocita odviše niska. Isto tako 
može i odviše visoka koncentraeija eritrocita uzrokovati naglo vezanje agluti-
nina i aglutinacija se ne će pojaviti. Izbjegavanjem upotrebe koncentrirane krvi 
i propisnim priredivanjem 2% suspenzije eritroeita izbjeći ćemo i ovu moguć-
nost pogreške. 

Nedovoljno vrijeme za odvijanje reakcile. Koji puta reakcije ne nastu-
paju odmah nego imamo t. zv. zakašnjele reakcije. Ako dakle nije dano ovo1jno 
vremena za odvijanje reakcije možemo dobiti krive rezultate. Uglavnom se drži 
da je potrebno oko 30 min. uz  gibanje stakalca cla se rezuitati rnogu smatrati 
definitivnima. Međutim se konačno očitavanje rezultata smije obaviti tek iza 
jednog sata. Da spriječimo isušenje preparata zatvaamo stakalce u petrijevu 
šaljcu u koju smo također stavjli i komadić  vlažnog filter papira ili vlažne vate. 

Krivi pozitivni rezultati: 

L Rouleaux formacije. 
Panaglutinacija. 
Autoaglutinacija. 

Rouleaux formacije nastaju često kod osoba koje imadu povišenu sedimen-
taciju krvi. Teormacije možemo isključiti pokrivanjem mješavine pokrovnirn 
stakalcem, ispitivanjem mikroskopom pod malenjm povećanjem. Zatim one ne-
staju nakon trešnje ili mješanja - rouleaux se izgube i postaju sve slabije dok 
je prava aglutinacija sve intenzivnija. 

Panaglutinacija nastaje kod kontaminacije serurna ili suspenzije. eritrocita 
s bakterijama. Ovaj izvor pogrešaka može se ukloniti upotrebom svježe sterilne 
suspenzije eritrocita kao i seruma. Upotreba većih količina seruma u bočicama 
ne preporuča se jz dva razloga: 1. serum se lako kontaminira s bakterijama (se-
rum je izvrsno hranilište za bakterije) i postaje panaglutinabilan, 2. mogu se 
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pomiješati kapaljke i time se serumi upropaste i postaju neuporabivi. Stoga se 
uvijek preporuča u bolnicama upotrebu testnih seruma u kapilarnim cjevčicama. 

Kod izvodenja reakcije kod niže temperature mogu nastupiti agiutinačije, 
koje su uzrokovane izvjesnini aglutininima prisutnim u serumu koji djeluju kod 
temprrature od O•----5°C. io neina drugog prakiičkog značenja osim što raaže 
poslužiti kao izvor pogreške u određivanju krvnih grupa - što je veoma rijetko. 
Tu vrstu pogrešaka izbjegavamo na taj način da određujemo krviu grupu kod 
sob temperature ili stavijamo epruvete u vodenu kupelj na 37°C. Ako smo 
prisiljeni određivati krvnu. grupu zimi na terenu moramo predmetno stakalce ili 
epruvetu zagrijati. 

Osin toga krivi pozitivni rezultati mogu biti uzrokovani: nečistoćom u se- 
rurnirna --- sitnim ostacima gurnenib dijelova i ev. antiseptičkira sredstvima. 

R}IESUS FAKTOR 

Uz odredivanje krvnih grupa kod 1jui, koji su već  primili transfuziju krvi, 
te kod pacijentica, koje su graviclne ili koje su bile gravidne moramo se uvijek 
uvjeriti o tome, jesu li u njihovoj krvi prisutna Rh antitijela. 

Za odredivanje Rh faktora potreban je Rh serum (serum koji sadrži Rh 
aglutinine ilj antitijela). Upotrebom poznatog anti Rh serurna tehnika odredi 
vanja pripadnosti je veoma jednostavna. Važno je pri tome podsjetiti, da je Rh 
antit-ijelo t. zv. topii aglutinin t. •j. aglutinin, koji najbolje reagira kod tjelesno 
temperature. Promjenama temperature mijenja se i njegovo djelovanje. Anti Rh 
serumi moraju biti visokog titra. 

Metoda za odre đ ivanje Rh faktora. U sterilnu epruvetu 
stavi se 4 cem O.9% otopirie NaCI, kojoj dodamo jednu kap krvi. Centrifugiramo 
kroz jednu minutu, tekućinu iznad sedimenta, koja sadrži fibrin odbacimo i do-
dajemo 4 ccm svježe O.9% otopine NaC1 (t. zv. fiziološka otopina jedino je izo-
tonična s krviju; ona imade 1O% natrijevih iona odn. 50% Cl-iona više od 
piazme) u kojoj se reuspendiraju ria taj način oprani eritrociti. 0d ove nove 
suspenzije uzimamo dvije kapi i stavljamo u drugu epruvetu, dodajemo im dvije 
kapi poznatog anti Rh seruma i lagano potresemo. Potom epruvetu stavljamo 
u vodenu kupelj jli termostat kod 37°C. Epruvetu vadimo i protresujemo svakih 
15 miri. i nakon jednog sata izvadimo je iz vođene kupelji ili termostata, te cen-
trifugiramo kroz jednu minutu sa ne više od 500 okretaja u minuti. Tada se epru-
veta lagano protrese i pri tome promatramo da li je-nastupila aglutinacija. Ako 
nije došlo do reakcije, eritrociti se smatraju Rh negativnima, ako su eritrociti 
Rh pozitivni, nastupit će zgrušavanje. Očitovanje se vrši makroskopski i mikro-
skopski. 

KONZERVA R1IVI I MJ:TODE DAVANJA JNDJIIEKTNE TRANSVUZIJE 

1. Konzerva krvi. U krvi, koja je uzeta od davaoca, koozerviraia i spre-
mljena u hladioniku mogu nastupiti stanovite promjene, zbog kojih ta krv po-
staje neuporabiva. Radj toga se uvijek moramo prije davanja konzerve krvj ori-
jentirati, da Ii je ta krv u takvom stanju da je smijerno bez opasnosti injieirati 
bolesniku, da ne bi primjenom te krvi izazvali oštećenja ili čak i smrt osobe, 
koja je primila konzerviran}i krv. 
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Medu tim promjenama na prvom mjestu stoji hemoliza, koja riasLaje kao 
posljedica suviše dugog čuvanja, neispravnog čuvarija ili neispravnog postupa-
nja s korzervom. 

Na drugom mjestu je kontaminacija konzerve s krvlju za vrijeme samog 
postupka pripremanja ili kasnije. 

Raznolika sredstva za konzerviranje omogućuju raznoliko dugo čuvanje krvi. 
Iskustvima i pekusima utvrdene su raznolike sigurnosne granice i prema tome 
se pridržavamo tih vremenskih rokova. Uglavnom se upotrebJjavaju tri različite 
vrste konzervansa. To su: 1. otopina natrijeva citrata - sigurnosna grarnca se-
dam dana, 2. otopina natrijeva citrata + dekstroza - sigurnosna granica 14 
dana, 3. otopiria natrijeva citrata ± dekstroza + limunska kiseiina - sigur-
nosna granica 21 dan (tzv. ACD prezervativ za krv). 

Toliko o samom konzerviranju krvi, a sad se postavlja pitanje na koji ćemo 
način ustanoviti da Ji je u jednoj boci s krvlju nastupila hemoliza ili nije. 

Konzervu koju želimo kontrolirati prinesemo do visine očiju tako da gra-
riični sloj izmedu sedimentiranih eritrocita i plazme dode u ravninu očiju. Gra-
nica između oborenih eritrocita i plazme mora biti oštra. Ružičasti prsten u 
s]oju plazme povrh eritrocita govori nam za hemolizu. Hemolizu medutim točno 
i sa sigurnošću ustanovljujemo tako, da izmiješanu krv iz konzerve centrifugi-
ramo u epruveti. Ako je plazma iznad eritrocita i nakon centrifugirarija ružiča-
ste do jasno crvene hoje, takvu ćeino konzervu odbaciti kao neuporabivu. Na 
jednak ćemo načiri postupiti u onim slučajevima, kad dobijemo konzervu, koja 
nije stajala ria miru, tako da eritrociti nisu mogli sedimentirati, a nii sumnjamo 
da je mogla nastupiti hemoliza. 

Hemoliza će se takoder pojaviti ninogo ranije od gore navedenih terrnina, 
ako se s konzervama neispravno postupa. Već  smo spomenuli, da se krv mora 
čuvati u hiadionjkukod temp. izmedu 5-8°C. Ako ta temperatura bude preko-
račena ili prema dolje jli prema gore, hemoliza nastupa mnogo brže. Radj toga 
treba osobito paziti da se ta temperatura održava za vrijerne transporta kon-
zerve od mjesta čuvanja do mjesta gdje će bitj upotrebljena. Isto tako ne smi-
jemo kroz to vrijeme kad registriramo boce kod primitka ostaviti ih da stoje na 
stolu kod sobne temperature. Česta je pogreška, Ćla se konzerva vadi iz hladionika 
i odriosi na mjesto davanja prije nego što je sve priprernijeno za njeno davanje 
i tamo čeka na primjenu i kroz nekoliko sati kod sobne temperature. To su 
sve • sitnice no one sve jako skraćuju vrijeme uporabivosti konzervj i često smo 
radi toga prisiljerii bacati konzerve i prije nego im je istekao termin. Od kolike 
je to štete za zajednicu nije potrebno narodito podcrtavati. 

Boca može biti kontaniirijrana bakterijama ilj već  prije amog punjenja, ili 
kasnije riapr. kod punkcije boce u svrhu uzimanja krvi za ukrštenu reakcjju 
odn. za ispitivanje prisutnosti hemolize. Bakterije nalaze u krvi izvrsnu podlogu 
za svoj rast i korizervu nakon punkcije rnoramo upotrebiti u roku od 1 sata. Na-
kon prekoračenja toga roka konzervu bacamo. Kod punkeije boce neobično je 
važno da dobro očistimo čep. Čep lagano opaliino Bunsenovim plamenikom i pre-
mažemo blagom otopinom tinc. jodi, a zatim uz sve kautele asepse, s ispravno 
steriliziraiiom iglom (123°C u autoklavn kroz 20 min.) puriktiramo. Pošto smo 
se uvjerili, da je konzerva ispravna, prije nego što ćemo je aplicirati moramo 
još izvršiti i reakciju na kompatibilitet. 
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Ukrštena reakcija prije davanja osigurava nas od daljnjih iznenadenja, koja 
mogu nastupiti kao posljedice: krivog označivanja same boce, krivog odrediva-
nja krvne grupe bolesnika. 

Ukrštena reakcila na kompatibilitet. Tu reakciju na kom-
patibilitet nazivamo ukrštenom, jer se miješaju eritrociti primaoca sa serumom 
davaoca i obratno. 	 - 

Postupak: 1. Na Lijevom kraju stakalca miješamo jednu kap 2% suspenzile 
eritrocita primaoca i 1 kap seruma davaoca. 

Na desnom kraju stakalca pomifešamo 1 kap eritrocita davaoca i 1 kap 
seruma primaoca. 	 •.. 

Naginjemo stakalce naprijed i nazad kroz 5 min. zatim pokrijerno po-
krovnim stakalcem i gledamo aglutinaciju mikroskopom pod malenim pove-
ćanjem. Tim načinom vidimo samo aglutinaciju no moramo naglasiti da agluti-
nacija uvijek prethodi hemolizi. 

OP1S NACINA DAVAN.JA KONZEIWIRAN E KIIVI 

Mi ćemo opisati postupak sa garniiuraiva koje mi rabimo, jer kod nas još 
ne postojc standardni modeli boca ustanova, koje nas opskrbljuju krvlju. 

Kod postupka davanja moramo upotrebljavati zatvorene sisteme i izbjega-
vati svaki kontakt krvi sa zrakom, koji također može biti izvor kontaminacije. 
Zbog toga kroz gumeni čep kojim je boca začepljena uvodimo u bocu dvije igle. 
Na jednu, kraću nastavlja se garnitura za davanje u koju j•e uklopljcn filter za 
filtriranje krvi, a na drugu koja mora biti dovoljno dugx da dopre koro do dna 
boce kratka gumena cijev, koja služj za dovođ  zraka i na svojem vanjskom 
kralu nosi filter za zrak (maleni smotak gaze ili kuglica vate). Garnitura za 
davanje sastoji se iz kratke igle širokog lumena te zatim oko 15 cin duge gu-
mene cijevi, koja na svom drugom kraju nosi kapaljku. U kapaljku na različit 
način uključujemo filter. Na donji se dio kapaljke nastavlja druga gumena 
cijev, duga oko 1 rn, koja završava metalnirn nastavkom, na koji dolazi igla, 
kojom ulazimo u venu prima.oca. Nešto iznad metalnog nastavka smješten je 
regulator, kojim reguliramo brzinu prolaza krvi odn. broj kapi u minuti. Krv 
se prije davanja ne smije grijati i konzervu je potrebno prije davanja nekoliko 
puta preokrenuti, da se eritrociti jednakomjerno razdijele unutar bocc. 

KOMPLIKACIJE I NJIFIOVO LIJECFINJE 

Cijeli postupak oko ođređivanja krvnih grupa kao i aplikacija transfuzije 
krvi zahtijevaju najveću pažnju. Svaki, pa i najmanji propust, može dovesti đo 
najtežih posijedica, a odgovornosti koje snose svi oni, koji rade u transfiizionoj 
službi, nemaju pandana u cijeloj medicini. Svaki liječnik koji daje transfuziju 
mora u isto vrijeme znati suzbijati post-transfuzione reakcije, a isto tako i sred-
nji medicinski kadar mora također biti dobro upoznat sa simptomima post-
transfuzionih reakcija, kako bi na vrijeme mogao pozvati liječnika radi inter-
vencije. Od rnnogobrojnih post-transfuzionih reakcija osvrnut ćemo se u ovom 
prikazu na one najvažnije, koje neposredno ugrožavaju život. To su: (1) Reak-
cije, koje nastupaju nakon davanja inkompatibilne jli hemolizirane krvi. (2) Re-
akcije, koje se javljaju kao posljedica nedovoljnog čišćenja odn. steri1iacije 
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aparatura za davanje krvi. (3) Preopterećenje krvotoka, kao posljedica prebrzog 
davanja krvi. Ad. 1. Kodovin reakcija (hemoliticke reakcije) simptomi znatno 
variraju. Obično se pojavljuju kod samog davanja kao boli u krstima i stezanja 
ispod grudne kosti. Često nastupa i šok - hemolitički šok: bljedoća, riemir, 
kratki dah, ubrzan i maleni puls, pad krvnog tlaka. (Ako se odmah ne poduzmu 
mjere u svrhu suzbijanja šoka, pacijenta običria izgubimo). Ovj rani simptomi 
mogu i manjkati, te se javljaju kasniji simptćmi u obliku jače ili siabije žutice 
s hemogiobinurijom. Kod stanovitog se broja bolesnika stanje pogoršava i iza 
nckoliko dana (6---8); nastupa renalna insuficijencija. Diureza se sve više sma-
njuje (svaka diureza ispod 800 ccm dnevno je patološka) nastupa anurija i ako 
naša terapija nije uspješna bolesnik upada u komu, te nastupa i smrt. 

Terapija: Kod prvih znakova transfuzija se mora snijesta prekinuii, moraju 
se ponoviti sve pretrage (sudsko medicinski razlozi su također važni) i u koliko 
postoji hitna indikacija nastavitj s ohilriorn transfuzijom kompatibilne krvi. Uz 
to dajemo oko 300 ccm 3.8% natrijevog citrata i. v., inhalaciju t00% kisika, a 
naročito rnoramo paziti da bolesnik dobiva dovoljno tekućine, bilo na usta bilo 
i. v. u obliku 5% otopine glukoze (davanje 0.9% otopine NaC1 je strogo kontra-
indicirano). Intenzitet tih mjera ovisit će o intenzitetu kliničkik siniptonia odn. 
o reakciji boiesiiika na terapiju. U koliko nastupi renalna insuficijencija, naj-
uspješnija je slijedeća terapija: kroz 24 h dajemo do 1800 ccrn tekućine .(5% 
glukozu i. v. u koliko bolesnik iie n-iože uzeti na usta dovoljne količine) kojom 
suzbijamo dehidrataciju. Uz to dajerno laganu dijetu. Ako nastupi aeidoza (kao 
simptom se javlja hiperpnea) dajemo 3,8% natrijev citrat u dovoljnim koiiči-
narna. U slučaju t&taničkih grčeva treba dati i kalcijev glukonat i. v. Uz to pr-
mjenjujemo i epidurainu anesteziju u visirii 9-1t T ili kaudalnu anesteziju. 

$taiije anurije rnože trajati i do 10 dana, ako pacijenta d -žinio na tom re-
žimu i ako mu iie daje.rno odviše tekućine. Davanje preveiikih količina tekućine 
s željoni da se »isforsirae diure2a može upropastiti bolesnika, jer nastupa plućni 
edem. Po prestanku anurije 	ako je naša terapija bila uspješna - n.astupa 
obično isliurija paradoksa, a diureza može iziiositi i do 9 Iit. urina dnevno. To 
je najkritičniji momenat terapije. Sada moramo nadoknađivati količinu izlučene 
tekućrrie odri. soli po principu: količina za količinu. Ako tako rie postupamo bo-
Iesnrkumire od akutne dehidratacije i zatajenja krvotoka. Nakon uspješnog pro-
vođerija•  bolesnika preko tog stadija rnožerno očekivati postepeni oporavak. U 
tom periodu može se urea u kryi popeti i na 1200 mg%, međutim to ni najmanje 
ne utječe iia jačinu simptoma a pokušaji snižerija RN različitim načinirna (peri-
ionealna dializa, intestiriaina perfuzija itd.) nemaju efekta. 

Ad. 2. to su najčešće reakcije, koje iiastupaju za vrijeme ili neposredno iza 
t.ra•nsfuzije, uvjetovarie su neispravno pripremljenirn konz-ervirajućim sretstvima 
i1i pak iiedovoljno očišćenim i neadekvatno steriliziranirn bocama i garnitiirama 
za davanje. 

Najznačajniji irn je sin-iptom vrućica i tresavica,. a uz to se pacijent veoma 
loše osjeća, a javlja se koji puta i povraćanje. Kođ  teškog bolesnika može ta-
kova tresavica dovesti i do smrti. 

Najsigurnije ćemo ih spriječiti ispravnim provođenjem Čišćenja i zadovo-
ljavajućom sterilizacijom. 

Ad 3. preopterećenje krvotoka sa svim svojim nezgodnim posljedicaina kao 
plućni edem i konačnim, zatajenjem srca dolazi u obzir kod kardiopata i vrlo Će 
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se rijetko javiti ako brzina protjecanja krvi kroz garnituru za davanje ne pre-
lazi GO-80 kapi na minutu. S druge strane većina tih slučajeva nastupila je 
zbog prethodne odn. istovremene aplikacije O.9% otopine NaCI. 

Ovo je veoma rijetka komplikacija. 
Na završetku želimo se još dotaknuti pitanja univerzalnog davaoca i uni-

verzalnog primaoca. Danas vlada svuda po svijetu pravilo: »Davalac mora uvi- - 
jek pripadati onoj grupi, kojoj pripada i prima1ac. 	 - 

lz otorinolaringološke klinike Med. fakulteta u Zagrebu (Predstojvik Prof. Dr. B. 
Gušić) 

Dr. B ranko Ferneni ć  

lntranazalna terapija i hunjavica 

Naš se narod spunim pravom šali s nama liječnicima, kad kaže: »Ako Iije-
čiš hunjavicu, ona traje tjedan dana, a ako je ne liječiš, prođe za tri dana. 
Postavlja se pitanje gdje leži uzrok J.ašeg neuspjeha u liječenju hunjavice. 
Izgleda, da je uzrok tog neuspjeha u ignoriranju važnosti funkcije cilijarnog 
epieia nosa ili u -nepoznavanju te funkcije. Proetz na zasjedanju Royal Society 
of Medicine u julu god. 1948. izjavljuje, »da su one (cilije) naši najbolji prija-
telji u prevenciji i u odstranjivanju infekcije. 

Cilije su nam već  davno poznate. VeĆ  godine 1830. Sharpay ih je studirao 
detaljno, te su mnoga njegova opažanja iz onog vremena danas samo potvrđena. 
Već  je on znao, da se cilije gibaju još mnogo sati iza smrti. On je vćć  onda vi-
dio, da u gibanju cilije potoje dvije kompoiiente jedna brža i - druga sporija. 
Struktura je cilija takoder detaljno opisana (Saguchi), i danas narn je poznato, 
da na slobodnoj površini t. zv. cilijarnib epitelnih stanica postoji uski tračak 
diferencirane protoplazme. To je t. zv. kutikularna granica i od tuda izlaze ci-
lije. Poznato nam je takoder, da je duljiiia cilije od prilike jednaka promjeru 
ervenog krvnog tjelešca (Proetz). 

Kako smo već  spomenuli, gibanje cilije imade dvije komponente: jednu 
aktivnu t. j. efektivnu, a druga je zapravo oporavljanje, t. j. cilija se vraća u 
prvobitni položaj. Ustanovilo se, da je efektivna komponenta brža i da iznosi 
1/3-1/5 vremena, koje je potrebno za čitav ciklus jednog gibanj.a. Drži se, da 
luk, koji cilija pravi kod svog gibanja, iznosi nešto manje od 180°. 

- Osvrnuli smo se sasvim u kratko na eilije da osvježimo naše znanje o njima 
prije nego što pređemo na sam problem hunjavice i intranazalrie medikacije. 

Gotovo se svi autori, koji su pisali o problemu infekcija nosa slažu, da su 
simptomi i komplikacije hunjavice izazvani od jedne ilj više vrsta patogenih 
bakterija, koje se obično pojavljuju kod bolesti respiratornog trakta. Kolmer, 
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Boudi i Schellinger su uspoređivali nazofaringealnu bakterijelnu floru zdravih 
ljudi i onih, koji su bolovali od hunjavice. Učjnili su preko 2.000 raznih bakte- 
rijelnih kuftura. Oni su utvrdili, da su svj mikroorganizmi, nađeni kod ljudi sa 

hunjavicom, bi]i .akođer izolirani i kod zdravih ljudi. Po torne možemo zaklju-
čiti, da se ti mikroorganizrni, koji izazivaju hunjavicu, nalaze i normalno gotovo 
uvijek u nosu i farinksu. Drugi.m riječima možemo reći, da nos pod idealnim 
okolnostima posjeduje adekvatnu obranu protiv tih mikroorganizama. Ta obrana 
je cilijariii epitel, koji pokriva sluznicu gornjeg respiratornog traka •i sasvim 
tanki sloj sluzi, kojorn je taj cilijarni epitel presvučen. Izgleda da i prisustvo 
lizozima u nazainoj sekreciji igra stanovitu ulogu, jer su Ca]in i Bronner utvr-
dili, da oni nestaju kod hunjavice iz nosnog sekreta već  prvog ili drugog dana 
oboljenja. 	 - 

Prekine li se kontinuitet sluzi, koja pokriva epitel i prestanu li cilije nor-
malno funkcionirati, patološki organizmi mogu doći u kontakt s epitelom, pro- 
drijeti kroz epitel u subepitelijalno tkivo i time izazvati bolest. Razuniljivo je, 
da veliku ulogu protiv infekcije igra i opći imunitet organizma. Postoji mnogo 
ljudi, koji imaju rijetko hunjavicu, usprkos očito nehigijenskog načina Života, 
dok drugi, koji žive pod optimalnim higijenskim prilikama i kod iiajmanje pro-
vokacije dobivaju hunjavicu. Ta raziika očigledno Ieži u razlici prirodne imuno-
biološke reakcije. - 

Faktore, koji mogu da svladaju prirodnu obranu nosa mogli bi svrstaii u 
fizika1ne, biološke i one prouzrokovane izmjenom metabolizma. 

Svatko, to je imao pri1ike da promatra žive cilije pod mikroskopom, mora 
bitj impresioniran njihovom aktivnošću. Ako cilije nisu konstantno vlažne, one 
se brzo prestanu gibati i restituciju možeino postići samo velikom teškoćom. 
Proetz i Hilding, a i drugi promatrali su i objavili efekt promjena temperature 
na aktivnost cilija. Oni su naišli, d je rnaksimuin gibanja ci1ija izmedu 18 i 33°C, 
da je kod 40°C gibanje cilija znatno usporeno, a da kod 43°C potpuno prestaje. 
Dakle vruća i suha atmosfera, te anatomske abnormalnosti, koje izazivaju su 
šenje sluznice kod refleksije strujanja zraka, predisponirajući su faktori za hu-
njavicu. Proetz čak misli da i povremena osušenja pojedinih lokaliziranih točaka 
na nosnoj sluznici mogu dovesti do zaustavjljanja cilijarne aktivnosti. Rezultat 
tog zaustavljanja rada cilija je staza sluzi, koja pokriva cilije tako, da bakte 
rije, a i virusi, koji se inače odstranjuju cilijarnom aktivnosti micanjem plašta 
sluzi, ostaju u kontaktu s nosnim epitelom toliko dugo, da mogu penetrirati 
kroz sluznicu i izazvati infekeiju. 

Treba samo s par riječi, da se dotaknemo i pojma fizikalne alergije, pod 
kojim danas razumijevamo manifestacije u nosu uslijed fizikalnih promjena, 
kao što su nagle promjene temperature i vlage. Na te promjene neki osjtljivi 
ljudi reagiraju sa žestokim simptomirna sa strane nosa, kao što je kihanje 
opstrukcija i iscjedak iz nosa. To su oni pacijenti, koji kišu kad •su na suncu ili 
imaju opstrukciju u nosu za vlažnog vremena. Logično je, da i takovo stanje 
pogoduje razvitku hunjavice. 

Faktori, koji mijenjaju normalne procese metabolizma tijela zahvaćaju ta-
kođer i sluznicu gornjeg respiratornog trakta. Oni izazivaju ili alteraciju akti- 
viteta cilija ili promjenu u stvaranju sluzi jli promjenu imuno-biološkog stanja 
s1uziiice. Umor, ohlađenje, pretjerivanje u jelu i piću, dijetalne insuficijencije, 
pa srnetnje endokrine prirode imadu svoj odraz na stanje sluznice nosa. Rino- 
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lozi često vide promjenu sluznice nosa kod hipofunkcije štitnjače i za menstrual-
nog doba kod žena. Svi ti faktorj smanjuju svrsishodnost obrane nosa i propu-
štaju infekciju u subepitelijalno tkivo. 

Nema sumnje, da su i filtrabilni virusi odgovorni za početak hunjavice u 
stanovitom postotku oboljenja. Kruze, Foster, Docher i Long uspje1 su preni-
jeti hunjavicu na zdrave ljude sa filtratom kojeg su dobili ispiranjem nazofa-
rinksa oboljelih od hunjavice. To im je uspjelo od prilike u 40-50% slučajeva. 
Bolesnike su držali izolirane tako, da je bila isključena svaka sekundarna in-
fekcija. Kod tih pacijenata nije bilo značajnije promjene u flori nosa za vrijeine 
toka hunjavice izazvane virusom. Hunjavica je bila krtkog trajanja i bez kom-
piikacija. Glavni su klinički simptomi bili pun nos kihanje. U nekoliko suča-
jeva bila je opažena egzacerbacija hunjavice pošto je bolesnik bio otpušten iz 
karantene nakon očiglednog izliječenja od eksperimentalne hunjavice. Iz toga 
možemo zaključiti, da virusi stvaraju podlogu za sekundariiu infekciju. Hunja-
vica koja je bila izazvana virusom prošla je sama od sehe za 24--48 sati. 

Sa kliničkog stanovišta mogli bj tok hunjavice podijeliti u nekoliko stadija. 
Prvi bi bio prodromalni stadij u kojem je slomljen zid obrane nosne sluznice i 
pacijent ima osjećaj suhoće u nosu, osjeća se nelagodno. Pod prodrome mogli 
bi još ubrojiti simptome, koji prate vrusnu infekciju, naime akutnu rinoreju, 
kihanje i nosnu opstrukciju. Iza prodroma slijedi akutni staČ.ij, koji je karak-
teriziran kihanjern, nosnom opstrukeijom, difuznirn vodena.stim iscjetkom i gla-
voboljarna. Taj stadij za nekoliko dana prelazi u subakutni, u kojern se mijenja 
karakter iscjetka t. j. iscjedak postaje sluzavo-gnojan. U tom stadiju polako 
prestaje vazodi1atacija i edem sluznice. Osjećaj opstrukcije nosa izgleda da je 
više od sakupljenog sekreta. U zadnjem stadiju u t. zv. stanju resolucije poste-
peno prestaje iscjedak iz nosa i stanje se ponovno normalizira ili u nepovoljnim 
slučajevima infekcija postaje kronična. 

Kod liječenja hunjavice morarno misliti na. promjene, koje se zbivaju u 
sluziiici za vrijeme različitih stanja hunjavice. Naše nastojanje treba da teži da 
sluznicu vratimo u fi.ziološko stanje. U prod.romalnom je stadiju sluznica većim 
dijeiom normalna. Postoji Iokalna iritacija ako dolazi do sušenja i ako se slva-
raju kruste. Postojj hipersekrecija žlijezda. osohito kad virus napada sluznicu. 
Terapiju u tom Stadiju treba usmjriti u dovođenju vlage i u stimulaciji ci1i 
jarne aktivnosti. Oboje rnožemo postići upotrebom vazokoristriktora u fiziolo-
škoj otopini i vlaženjem atmosfere sa parom. Ako te mjere poduzmemo na vri-
jeme, često možemo prekinuti tok bolesti. U akutnom stadiju je siuznica otečena 
i edematozna. Žlijezđe su hiperaktivne u nastojanju da isperu napadajuće mikro-
organizme. Postoji vazodilatacija i početak dijapedeze leukocita u subepiteli-
jalno tkivo. U tom stadiju mikroorganizmi su takoder već  ušli i u subepite-
lijalno tkivo, te se vodi aktivna borha izrneđu bakterij.a i leukocita. Svaka rnani-
pulacija, kojai dovela u opasnost le-ukocite ili koja bi otvorila još i druga 
vrata za bakterije treba se spriječiti. Radi toga u tom stanju kod liječenja treba 
bjti suzdržljiv. Bolesniku treba dati odmor, dosta tekućine i staviti ga u svjež, 
topao milije. Bolesnika umara nemogućnost dihanja kroz nos, naročito noću. 
Radi toga lokalno treba dati blage vazokonstriktore i neki sedativum. I u tom 
stadiju se preporučuje inhalacija vodenih pa.ra. U subakutnom stadiju i u sta-
diju resolucije prošla je djelomično bitka izmedu mikroorganizina i leukocita. 
Mrtva bijela krvna tjelešca i mikroorganizmj izmiješani sa sluzi bivaju izlučeni 
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od sluznice. Prošao je dakle akutni stadij i započelo je izliječenje. Cilije rade 

vrlo naporno u nastojanju, da odstrane debris. Mehanička pomoć  možda bi sada 

bila potrebna, da pomogne sluznici i sad se ne treba toliko bojati traume, jer je 
mobilizirana i druga linija otpora prema napadačima. Stoga se preporuča ispi-

ranje nosa i sinusa s fiziološkom otopinom, ispumpavanje nosa pomoću aspira-

tora i displaeement-terapiia, kako ju je opisao Proetz. Naročito naglašujemo, 

da su mehaničko ispiranje i displacement strogo kontraindicirafli u akutnom 

stadiju. 
Prije smo spomenuli upotrebu »blagih vazokonstriktorae. Postavlja se odmah 

pttanje, koji će od vazokonstriktora biti najpodesniji za nazalnu terapiju. Prije 
upotrebe nekog lijeka za intranazalnu terapiju treba postaviti slijedeća pitanja: 

1. da 1i taj lijek zaista čini ono, što mi želimo da on učini; 2. ako on to čini, da li 

pri toin ne oštećuje nosflu sluznicu; 3. ako su oba gorflja uvjeta ispunjena, ne 

oštećuje li on neki udaljeniji organ u tijelu. Da promotrimo lijekove, kojima se 

najčešće služimo u intranazalnoj terapiji u svijetlu gornjih pitarija. Počet ćemo 

s vehikulom. Mineralna su ulja vrlo često vehikul za nazalnu medikaciju. Ona 

ne oštećuju doduše kemijski cilije, ali ta se ulja ne miješaju sa sluzi, koja po 
kriva cilije pa to ulje leži na sluzi kao nki uteg te time otežava gibanje cilija. 
Nadalje, svaki ijek otopljen u ulju sporo će prodrijeti do epitela, jer se ta ulja, 

kako sino već  spomenuli, ne miješaju sa sluzi, koja pokriva epitel. Ta su ulja 
naročito opasna kod dojenčadi, jer nakon ukapanja tih ulja u nos postoji opa-

snost aspiracije u pluća, pa su i opisani slučajevi lipoidne pneumoliije, kao po-
sljeclice aspiracije ulja nakon intranazaine aplikacije. Vodeni vehikul treia da 
je izotonički. Iipotoničke jli hipertoničke otopine izazivaju clestrukeiju cilija. Va- 

zokonstriktori, koji se obično upotrebljavaju kod nas, su efedrin i adrenalin. 
Adrenalin izaziva gotovo neposredrio zamiranje cilijarne funkcije. On jzaziva brzu 
i kompletnu vazokonstrilcciju, ali ona je kratkog trajanja iza toga slijedi dugo- 
trajni period vazodilatacije. Efedrin pak stimulira cilije na pojačarii rad, a va- 
zokonstrikcija nastupa sporije, ali je dugotrajnija. Antiseptici se često prepo-

ručuju za iutranazainu upotrebu. Naporninjemo, da do sad nema takove sup- 
stance, koja bi ubila bakterije, a da ne bi u isto vrijeme oštetila nosnu sluznicu. 
Drži se da srcbrni preparati ne nadražuju sluznicu, da nisu toksični i da su anti 

septični. Walch je dokazao, da su mikroorganizmi iz gnoja bronhiektazija, pomi- 
ješani sa 1O% otopinom običnog koloidalnog srebra, držani kod sobne tempera 
ture 24 sata još uvijek sposobni za život. Ti srebrni preparati kemijski ne ošte 
ćuju cilije, ali precipitiraju sluz i time sljepljuju cilije. Iz toga možemo zaklju-
čiti da naši pacijenti nemaju rrnogo koristi od intranazalne primjene srebrnih 
preparata i da ti preparati ipak oštećuju cilijarrii epitel. PokušaJo se s lokalnom 
aplikacijoin u nos i sulfamidskih preparata, ali su ti preparati kontraindieirani, 
jer imaju visoki pH i djeluju kaustično na sluznicu nosa. Vrijednost in€rana 
zalrie primene antibiotika još je uvijek sporna. Ako ih ipak upotrebljavamo za 
intranazalriu aplikaciju, uvijek ih treba otopiti u ftziološkoj otopini. Po Proetzu 
koncentracija na pr. penicilina za intranazalnu aplikaciju ne bi smjela biti viša 
od 500 jed. po kubičnom cm. 
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Iz pedijatričke lclinike Medicinskog fctkulteta u Zagrebu. (Predstojnik prof.  dr. 

Ernest Mayerhofer) 

Dr. tefanija Pureti ć  
Dr. Bo Č idar Pureti ć  

Pneumonije kod djece 

Upale pluća su jedno od najčešćih oboljenja, s kojima se pedijatar dnevno 
susreće i one su jedan od najvažnijih i ajčešćih faktora visokog pomora kod 
dojenčadi u zimskim rnjesecima. 

Pneumonije kod djece se znatno razlikuju od pneumonija odraslih, ne samo 
po kliničkorn toku, učestalosti raznih forrna, nego i po progno.zi i terapiji. U raz-
tloj životnoj dobi dolaze razne vrste pneumonija. Redovita forma kod dojenčadi 
je bronhopneumonija, a tek izuzetno dolazi lobarna pneurnonija. Što je dijete 
starije, to češće oboli od lobarne pneumonije tako da u trećoj odnosno četvrtoj 
godini siisrećerno podjednaki broj jednih i drugih, a u škoskoj dobi i kasnije 
ziiatno prevalira lobarna. U dobi rnalog djeteta (u drugoj i trećoj godini) susre-
ćeno prelazne forme, koje irnaju c[jelornice karakteristike bronhopneumonije, a 
djelornice lobarne. 

Etiologija pneuinonija jc vrlo varijahilna. Uzrokuju ih: a) bakterije (pneu-
mokok, streptokok, stafilokok, haernophilus influenzae. b. Friedldnder, Koch-ov 
bacil, spiroheta palida i 1ruge bakterije. Dolaze pojedinačno ili više njih zajedno 
u rniješanoj infekciji) ; b) virusi; c) gljivice; d) kemički i mehanički agensi 
p,.jedinačno ili u kornbinaciji; e) paraziti; f) alergeni. 

Tj razai etjološki agensi uvjetuju najrazličitije forrne pneurnonija. Često 
puia se rnože prepoznati uzrolc i prije bakteriološkog dokaza -- prema kliničkoj 
slici, toku bolestj, prema rentgenskom ili prema patološko-anatomskom nalazu. 

oznavanje uzročnika je neobično važno da bismo što ran.ije rnogli primije-
niti odredenu terapiju, a pogotovo narn je važllo za prosuđivanje prognoze. Iz 
tabe1e od Rumreich-a (cit. Jordan) Se vidi statjstički na temelju 25.802 slučaja 
pneumollija, kako često dolaze pojedini uzročnici kod pneurnonija. 

Uzročnici: 
Pneumococcus 
Strept. haernolit. 
Ostali streptokoki 
Staphylococcus 
B. pneumonia Friedldnder 
Haernophilus influenzae 
Mycob. tuberculosis 
Virus 
Ostali rnikroorganizmi  

% oboljenja od pneumonija: 
77,71% 

2,65% 
1,70% 
1 ,19 % 
0,17% 
O,15% 
0,02% 

0,1 % 
16,44% 

Pneumonije dolaze obično sekundarno (iza bolestj koje stvaraju predispozi-
citi): 1. kao komplikacije izvjesnih specifičnih dječjih bolesti (ospiee, hripavac, 
epidemična gripa, a rjeđe iza tifusa, šarlaha, difterije); 2. Iza nespecifičn.ih 
dječjih infekcija 	a) intestinalnih infekcija dojenčadi, h) nespeeifičnih infek- 
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ciia rinofarinksa i njegovih komplikaciia (otitis, mastoiditis, lymphaderiitis i 
tracheobronchitis). Te bolesti oslabe rezistenciju i baktericidnost sluznice pro- 

tiv saprofitnih koka. 
Predisponirajii ć i momenti za postanak pneumonija jsu: 1. 

Mlada dob djeteta, 2. Loše stanje ishrane (debilna i distrofična djeca s digestiv-
nim smetnjama), 3. Deficit vitamina A i D. (Deficit vitamiiia A dolazi kod celi-
jakije, fibroze pankriasa i kroničnog poremećenia ishrane. Rahitična djeca pre-

disponiraju pneumonijama zbog mekoće i deformiteta toraksa, te slabosti inu-

skulature -- u1ijed čega je oslabljena ventilacija pluća). 4.. Meteorološko stanje 

(na prelazu jeseni u zimu, zirne u prolJeće t. j. u vrijeme najvećeg kolebanja 

temperature učestaju katari gornjih dišnih puteva, gripa, banalne prehlade, a 
s tirne u vezi i pneumonije). 5. Suviše toplo oblačerije djece, ne privikivanje na 
liiadni zrak. 6. Pregrijani stanovi, osobito, ako je u njirna. suhi zrak. 7. Loše 
ekonornsko stanje (djeca, koja žive u tijesnim, preiiapučenim, prljavim stano-

virna, s vlažnim, hladnim, slabo prozračenim prostorijama - pogotovo ako slabo 

izlaze na zrak 	predisponiraju pneumonijama). 8. Djeca s eksudativnom, lim- 
fatičiiom i spazrnofilnorn dijatezom, ne sanio da obolijevaju češće, nego i od 

težih forrna. 
Dojenčad češće obolijeva od pneumonija zbog slabije, ili nikako razvijerLih, 

irnunohioioških sposobnosti (Terrain vierge), zbog nesposobnosti da iskašljava 
sekret (pa se infekciozni materijal usisava dublje), te radi kratkoće bronhalnog 

debla i slabije ventilacije pluća. 
Pnernnonije su iiajčešće uzrokovane pneumokokom. Do sada je nađeno oko 

70 lipova pneurnokoka (Nelsoii), koji se raz1ikuju biološki, prenia k1iničkin i 
patološko-anatomskim manifestacijama, prema prognozi i serum-terapiji. U raz 
nirn krajevirna predominiraju raziii tipovi. Općenito kod djece u 80% pneumO-
koknih pneumonija dolaze tipovi I, iI, VI i xIv. Tip I prevalira kod lobarne 
pneurnonije starije djece. Kod dojenčadi dolaze riajčešće tip IV, XIV, VI i XIX. 
Kod kliconoša dolazi tip 111 i XIX, kao i ostali manje virulentni visoki tipovi. 
Ako se tip 111 nađe kod pneurnonije dojeiičeta, progna je loša, jer je znak 
tške porenietnje simbiotičnih odnosa. 

Preinda različiti tipovi pneumokoka i razne bakterije prevaliraju u pojedi-
noj životnoj dobi djece, ipak nisu one jedini faktor, koji odlučuje, da 11 će se 
razviti lobariia ili bronhopneurnonija. Od prirnarne je važnosti imunobiološko 
stanje djeteta, te način reakcije organizma na infekt. 

Kod živog djeteta dokazujemo uzročnika nalazom u sputumu, želučaflom 
zoku, brisu iz grla i nazofarin1sa, u hemokulturi, punktatu empijerna, u likvoru 
i inetastatičnim apscesima. Punkcija samih plućiju se ne preporuča. 

Većina ljudi ima u krvj antitijeia protiv različitih tipova pneurnokoka. Kod 
novorodenčeta nalazimo ista antitijela kao i kod majke. Pneumokokcidn djelo 
vanje se gubi iza navršeiiog prvog mjeseca života, a zatim se ponovo javlja kon-
eeni prve godine j sve više raste. Drži se, da se antitijela mogu styoriti i kod 
kontakta s uzročnikorn i bez pneurnonije. 

LOBARNA PNELJMONIJA 

Lobarna pneumonija zahvaća čitav Iobus ilj velikj dio njega, jli jedan lobus 
za drugim, jli više režnjeva istovremeno. 
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Desni gornji režanj je najčešće zahvaćeii; iza toga s)ijede redom lijevi donji, 

desni donji, lijevi gornji srednji režanj. (Trask). 

S i m p t o m a t o 1 o g i j a. KorakteretiČan ok nedječene lobarne pnenioiiije je 
elijedećl: 3-5 dana prije pdemonije nalaziino u preko 70% slučajeva infekciju gornjih 
dišnih putova, bez viših temperotura, uz inače dobro osjećanje djeteta. Zatiin tein-
peratura naglo skoči na 400  C, dijete postaje teško holeeno. U početku toga povraća 
i ima laganu zimicu (tresavice kod djece nema. Kod mlade djece neina rii zimice, 
nego je umjesto nje opetovano povraćanje) Četo puta, -- kao i kod svakog naglog di-
zanja Lemperature, -- l101aze inicijalne konvulzije. Povraćanje se izuzetno rijetko pro-
longira, a označuje početak bakterijemije. Dijete diše ubrzano i kratko (30----40 puta 
u aiiiiuti) - zbog visoke temperature, ))Ola, tolLsiciteta oštećenog vitalnog kapaciteta. 
ža1i se na pro))adanje u grudima na jednom lokalizirano!.n mjestu, ohično pneurno-
nićiicni, osobjto lLod dubokog disanja i kašlja. Osjeća se sve teže bolesniiyi, gubi apetit, 
ostaje U lLrevetu. Javlja se neinir, nesanica jlj apatija i soinnolenca. U toin aLadiju 
dispneja je jasno izražena, nosna krila se šire na koncu ekspiracije i u početku inspi-
rLlcije. Inzpiracija je duga, naglo prekiriuta kratikoni pauzom, a zatini siijedi kratka, 
boliia ekspiracija, praćena ječanjeni. Neposredno na nju nadovezuje se opet bez pauze 
inspiracija l»Hahitus et facies pneurnoaicae). Dijete obično leži na bolesnoj etrani, 
jer osjeća slabije 1)olove 1zbog ograničenja kretnji torakea. Stoga češće nalazimo jače 
runienilo obraza na bolesnoj strani. Priljčno č sto se trećeg clo četvrLog daiia javlja 
herpcs. Ako je zahvaćena ciijafragna1na pleura, bol se pronosi aa donji dio toraksa 
i abdoinen na holesnoj atranj (zairijena s apendicitisoin) jlj rječe na šiju (prelLo n. 
phrenicus-a ilj n. phrenicus accessorius-a). Puls je frekventniji i elabije punjen. em-
peratura je kontinua s neznatniin remisijaina. S napredovarijem holesti starije je •sve 
teže i prostracija jača. Oko petogana se cijanoza, dispneja i neinir sve više poja-
čavaju. Ku)rninacija težine bolesti je u noći prije krize. Ohično se teinperatura povisi 
za još 1/,,-1  C, puls ubrza, postaje iregularan, javlja se nemir, delirij s huncanjern. 
Prave krize 1Lod djece SU vrlo rijetke (šok s liladnoin, vlažnoin, ljepivom kožom, fili-
formntm pulsoon, dubokoin prostracijom i subnor.rnalnom temperaturoin). Kritički pad 
tenoperature na subnorrrialne vrijednosti je dobar znak. Rjede dolazj litjčkj pad. Kriza 
riastupa najčešće sedmog dana, rjede trećeg do Četvrtog dana, a kod male djece 
desetog .dana. Pacijentiza toga zapada u miran san, apetiti ee opet vraća. Iza 7-10 
dana rekonvalescencije, stanje je opet normalno. Često dolazi do pseudo rize (usprkos 
pada teiYiperature puis oetaje visok). A1LO iza pseuclokrize ternperatura naglo poraete, 
a ne:o. jače proinjene općeg,.stanja, infekcija se vjerojatiio proširila na iiovi režanj. 
Alco clijete izgleda nianje bolesno i više nije tokeično, a temperatura se povisuje po-
stepeiio kroz nekoliko dana, gotovo sigurno se radi o empijemu., S povećanjem enipi-
jeina i povišenjern teniperature (reriitirajuĆe), pacijent claje opet utisak težeg bolesni-
ka. U nekim slučajeviina djeca daju utjsak vrlo tešlcog holesnika s jakorn prostracijom, 
sa siikoa tš1ca tolcsikoze, ja.ko izražene dispneje i cijanoze. Druga se opet osjećaju 
saevim dobro, igraju se u krevetu, dobro spavaju, kašlju malo, imaju dobar apetit, ne-
inaju hoiov:c. ObiČan tok je u zredini izrneclu oba ekstrema. Ruhiginozan sputum kod 
djece dolazi izvanredno rijetko. Meningizam često prati pneumonjju, jako meningitis 
nastupa svega u 2% siučajeva. 

Kod slučajeva liječenih sulfonarnidima i penicilinom, pad tomporature može usli-
jediti miiogo hrže, čak jza 12-24 sata. OpĆe staiije se popravlja, guho se opći kliničkj 
pncurncničiLi znaci, a anatomski proces može još neko vrijoine progredirati. Zatim 
doiazi do rezolucije,. koja prosječno traje oko tjedan dana. 

F i z i k a 1 n a p r e t r a g a jednaka je onoj kod odraelih. Pretraga rnora biti 
brza i solidna, bez suvišnog maltretiranja bolesntka. Liječnik mora prvo uočiti težinu 
općeg stoiija. Auskultirati mora u mirovanju i uz plač  djeteta, jer se pojedini ausku)-
tatorni ferioineni holje čuju uz plač  (bronhofonije, bronhalno disanje, hropci i frerni-
tus). Najrariiji znak je oslabljeno disanje nad aficjranim lob•usom. Perkusija mora hjti 
nježna, srednje jaILa, a kod toga se mora paziti na: 1. skraćenje zvuka, 2. osjećaj 
rezistencije pod plezirnetar-prstom, 3. na osjećaj iiorma)ne, pojačane jli oslahljene vi-
bracije toraksa. Pleuralno ribanje se rjede čuje, •premda praktički uvijek uz loharnu 
pneurnoniju postoji i pleuritis. Kod male se djece, ako je empijem pod povećaniin priti-
skom, ili ako je ispod njega pneui)ioiiija, može Čutj hronhofonija i hronhalno disanje. 
Dermogre.fizam i kožni fenorrierii holesne strane su kod pneumonije pozitivni. 
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R. e n t g e n o 1 o š k i n a l a z omogućuje nam prije i sigurnije postavljanje točne 
dijagnoze, i razlikovanje bronhopneurnonije od lobarne. Dijaskopski možemo točno vi-

djeti opsežnost i ograničenost procesa, te eventualno postojanle empijema. [zuzetno 
se pneurnonija može rentgenološki dijagnosticirati tek 4-5-og dana. Dijaskopirati 
treba uvijek u svirn projekcijarna, da se točno odredi topika i opsežnost procesa. Za-
sjenjenje kod pneumonije je veće nego normalni režanj, za razliku od atelektaze. Se-
rozni eksudat irna srpastu sjenu, a empijem gustu, jednako široku. 

Krvni nalazi. Leukocitoza izrnedu 15-40.000, a u diferencijal-
n oj krvnoj slici pomak u lijevo sa 60-80% polimorfonukleara, govore za dobru obram-
benu reakciju organizma. Loš znak su trajno njski leukocjtj, jlj prekornjerno visoki 
(pertussis-pneurnopathia 80-100.000 i više). Kod komplikacija raste broj leukocita 
i sedimentacila. 1-Iemokultura je pozitivfla u 10-15% slučajeva. U akutnoj fazi pneu-
monije kloridi u urinu su obično snjžeflj. 

Put širenja infekcije je najčešće bronhogeni, a rjede hematogeni i lirnfogeni. 

K o rn p 1 i k a c i j e. Otitis meclia (u oko 1O% slučnjeva) •može imati posve 

lateiitni tok; obično iza krize procu.ri uho. Kod pneumokoknih pneumonija neri-

jetko je otitis uvjetovan streptokokom. Empijern (kod empijema uzrokovanih 

pneu.mokokom najčešće se nade tip I), apsces pluća, mertingitis (u 1-2% sluč. 

pneurhokokne pneumonije), encefalitis, atelektaza, emfizem (i specijalna forma 
buloznog emfizematoznog mjehura - »pseudokaverna«, koja se može lako zami-

jeniti s apscesom pluća, ali joj je tok gotovo uvijek benigan), bronhiektaziie 

(ako atelektaza predugo traje), peritonitis, pericarditis (ugiavnom samo kod 

dojenčadi), endocarctitis, parotitis, arthritis, osteomyelitis, nephriiis (s jakirn 

edeinima bez povećanja tlaka, obično s dobrom prognozom). 

D i f e r e n c i j a 1 n o• d i j a g n o s t i č  k i dolaze u obzir: bronhitis (dijete 

je manje bo)esno, tem• • peratura i broj leuisncita niži, d.isanje sporije, ne postoji 
facies pneumonica i ne može se ustanoviti znakove konsolidacije); in fluenca 

(samo prvih dana pravi poteškoće) ; tifus abdominalis (može se zamijeniti s ce-
rebralnom formom pneu.monije, kod koje dolazi pomućenje svijesti, suhi jezik, 
kašalj, tumor slezene, pozitivna diazo-reakcija u urinu) ; brorthopneumoniia (ako 
uz lobarnu pneumoniju postoji jaki bronhitis, ili kad primarna konfluirana ža-
rišta bronhopneumonije pokazuju opsežnu konsolidaciju); pleuritis (tempera-

tura je obično nešto niža, pacijent bez facies pneumonica, postoje fizikalni znaci 
pleuritisa i nema znakova konsolidaeije) ; empijem (kod sumnje treba provesti 
pieura•lnu punkciju); apendicitis (spontana bol je•  obično manja kod apendici 
tisa, ali je osjetljivost na pritisak, 	osobito kod duboke palpacije, - veća; kao 
i defense musculaire. Kod pneumonije temperatura je viša i pojavi se prije nego 
bol, a bol i defense musculaire se brzo gube. Kod nejasnih slučajeva bolje je 
operirati, jcr treba misliti na to, da pneumonija i apendicitis mogu ići zajedno) 
rnasevia tuberkuloza pluća (ako je promatramo sa.mo u ku•lminaciji bolesti, može 
praviti dijagnostičke poteškoće. Anamneza i pozitivni na)az thc bacila pridonose 
prec1ziranju dijagnoze. Treba misliti i na to, da i tuberkulozrio dijete• može obo 
)iti od obicne pneuinonije - »Pneumonia iri tuberculotieo<) ; atelektaza ili ma-
Sivflj kolaps pluća (pomak srca na stranu zasjenjenja, pomak dijafragme prema 
gore, suženje interkostalnih prostora - osobito u inspiriju uz kompenzatoriii 
emfizem. Mnoge postoperativne atelektaze za.mj•enjulu se s pneumonijom) 
pulmoialna reakcija (dolazi iza inhalacije stranog tijela biljnog porijekla - na 
pr. kornadica graha), bronhiektazije (temperatura obično niska, u anamnezi 
kronicni produktivni kašalj. Difereneira ih se s •pomoću tomograma i broiiho- 
grafije). 	 • 
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Ovakva lobarna pneumonija uzrokovana je obično od pneumokoka. Vrlo je 

rijetko uzrokovana miješanom infekcijom pneumokoka s hemoIitičiiim strepto-

kokom, h. influence i stafilokokom. Tada je često puta teško reći, koli je u.zroč- 

nik prirnaran. 
Lubcina p;emon.ija uziokovaia s b. Friedltinder većinom dolazi kod sta- 

raca, izuzetno rijetko kod djece, a mortalitet je vrlo visok. Može uzrokovati 
lobarnj ili konfluirajući lobularni tip pneumonije. 

Eksudat alveola odnosno sputum je gust, ljepiv poput gume za žvakanje, 
s]uzav, želatinozan, crvenkastosiv ili krvavo tingiran: Ovaj uzročnik često do-

vodi u plućirna do destrukcije parenhima sa stvararijem apscesa. Kod kroiiičnih 

slučajeva može sličiti tuberkuiozi. Dojenčad i mala djeca često imaju hemate-

mezu i melenu. 

Klini č ke forme pneumokokne lobarne pneumonije. 
abortivne pneumonije. Traju 2-3 dana. Treba, jsključiti atelektazu i »conge- 

stie pulrnonaire€ (samo kongestija bez hepatiacije). 
Krupozna pneumonija s pretežno abdominalnim simptornima. 
Cerebralno toksična. Bolesnici su kroz čitavo vrijerne bolesti kornatozni ilj 

somnolentni. Dolazi teški delirij i stupor. 
Maligna pneumonija. Rijetko je susrećemo; traje 1-3 dana i završi fatalno. 
Migrirajuća pneumonija. Sukcesivno zahvaća 2 ili vjše režnjeva. Obično traje 

2-3 tjedna, a i više. 
Pleuropneumonija. 
Obostrana krupozna pneuinonija. Zahvaćena su na pr. oba donja režnja s rna-

sivnom hepatizacijom. Prognoza je vrlo ozbiljna, jer se rano javlja jaki neinir i slabost 
srca Finkelstein je opisao takve forrne kod dojenčadi ispod 3 rnjescca pod slikorn 
najtežeg bronhiolitisa. Tok je vrlo brz, egzitus katkad već  nakon nekoliko sati. Kod 
dojenčadi rano dolazi do ernpijerna. 

Kronična pneurnonija. Rijetko dolazi. Kašalj, subfebrilne temperature i hropci 
perzistiraju 1-2 tjedna nakon što bi se rnorala pneuinonija resorbirati. Ako se niti za 
nekoliko tjedana sjena rentgenološki ne razbistri, treba misliti na atelektazu i hron- 
hiektazije. 

- 	
. 	nRoNEIo1NrnioNIrA 

.Bolesti, koje stvaraju predispoziciju imaju znatno veću važnost nego kod 
lobarne pneurnonije. Gripa i »prehlade€ kod loše hranjenog marantičnog dojen-

četa u prenatrpanim nehigijenskim stanbvima, predstavljaju pravu opasnost i 
pridonose znatno rnorbiditetu i mortalitetu od bronhopncumonija. 

Patološko-ariatomski je lobularnog tipa. Bronhi su više zahvaćerii katarom. 

Ispremiješana su područja infiltracije, atelektaze, emfizema i normalnog tkiva. 
Ova šarolikost otežava fizikalnu i rentgensku pretragu. 

Simptorna!ologiia. Najčešće iza kataa gornjih dišnih puteva, koji traju već  
nekoliko dana, ilj iza neke bolesti, koje uvjetuju predispoziciju, dijete postaje 
više bolesno, temperatura se postepeno povisuje, kašalj pogoršava. Brže diše, 
javlja se dispneja, cijanoza i ekspiratorno ječanje (»pneumonični trijas€). Di-
jagnosticirati bronhitis ne smijemo. jer dijete je suviše teško bolesno, u preja-
koj je prostraciji i ima .suviše visoke temperature. Kod inspiracije se uvlače 

epigastrij, jugulum i bočne strane toraksa, a trbuh iskače. Puls je neobično brz, 

a u fatalnim slučajevima filiforman. Rumeni]o lica je slabije izraženo nego kod 
lobariie pncumonije. Pacijerit je bljedi, siviji, a kasnije znatno više cijanotičan. 

Na plućima se čuje difuzni bronhitis, a u jednom ili više područja - obično 
obostrano paravertebralno - Čuju Se fini hropčići. Tek u toku nekoliko dana 
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nakou daljnjeg proširenja finih hropčića, javlja se bronhofonija i bronhalno di-
sanje. Kod neliječene djece temperatura je visoka do 41° i remitira. (Kod loše 
hranjenog djeteta može biti stalno niska.) Iza desetog dana ternperatura litički 
pada, postepeno nastupa poboljšanle općeg stanla 	rekonvalescencija. Hropci 
ee čuju još desetok dana. 

Kod bronhopneumonije su sva djeca teško bolesna, nema takvih varijacija 
u težiei kliničke slike kao kod lobarne prieumonije, a težina bolesti je obrnuto 
proporcionalna dobi. Probavne poremetnje i proljevi dolaze češće zbog mlade 
dobi pacijenta. Meteorizam i znakovi toksikoze su vrlo česti popratni simptorni 
Icod oboljeie dojenčadi. 

Rentgenološki: zasjenjenja su obično hilifugalna, nisu tako oštro ograni-
čena niti gusta kao kocl lobarne pneumoriije. U slučaju apscediranja sjena je 
vrlo gusta. 

Kod bronhopneumonija dolazi češće do oštećenja crvene krvne slike, jer bo-
1•est duže traje. Leukociti• imaju prognostički veće značenje nego kod lobarne 
pneurnoriije, Odredivanje tipa pneumokoka slabije uspijeva. 

K o m p 1 i k a c i j e. Otitis (što je dijete rniade, to čeršće uz broniiopneumo-
nij•u dolazi i otiiis; - kod mlade dojenčadi gotovo do 80%. - Što je dijete 
starije otitis rjede dolazi, talco da u predškolsko do•ba otitis dolazi u svega oko 
1O-15% slučajeva bronhopneumonije), ernpijern (1-2%) apsoes (dolazi ri-
jetko, ali ipak češće nego kod lobarne), bronhiektazije (dolaze osobito• rado na 
terenu kongenirtalnih malforrnacija), ernfizern je neobično čest, a rneningitis, 
endocarcliiis i perica9ditis su vrlo rijetki, abclorninalna distcnzija (prognostički 
ozbiljan znak, pogotovo ako je praćena povraćanjem žuči uz blijedu cijanozu). 

Smrt može nastati uslijed kardiovaskularne ili respiratorne slabosti. 
U d i f e r e n c i j a 1 n o j d i j a g n o z i bronhitis pravi samo u početicu 

poteškoće, a za influencu je katkada teško reći, kada je prešla u bronhopneumo-
niju. Mora se isključiti lobarna pneumonija, pleuritis i em•pijem. 

Pneumokolc je kao j kod lobarne pneurnonij•e najčešći uzročnik bronhopneu-
monije, ali ipak znatno češće dolaze i drugi uzročnici kao hernolitični stre•ptokok, 
stafilokok, H. pertussis i H. influence (pojedinačno ili u miješanoj infekciji). 

I. Bronhopneumonije uzrokovane bakteri•jarna 

Pnewrnolcokna bronhopneurnonija. Patološko-anatomski pneuinokokna 
bronhopneumonija je  lobularnog tipa. Kod nekompliciranih slučajeva nema des-
trukcije mukoze niti je intersticij opsežnije zahvaćen. 

Klinička slika i tok bolesti se poklapaju s gore opisario•m bronhopneumo-
uijom. 

Streptokokna bronhopneumonija. Dolazi sekundarno iza virusnih obolje-
nja (ospice, influenca i obične• prehlade), i nevirusnih (hripavac, šarlah), a kat-
kad i prirnarno. Ako postoji šarIah ili grlo žarko crveno• poput šarlaha, s predo-
miniraujem streptokoka u ždrijelu, može se smatrati, da je pneumonija uzroko- 
ana hernolitičkim streptolcokom. Empijern se javlja rano i u mnogo većem po 

stotku nego kod pneumokoknih bronhopneumonija. Bolest je ozbiljnija i fatal-
nija. Za razliku od čiste pneurnokoicne, streptokok uzrokuje j intersticijalnu 
pneumoniju. 

Stafiiokokna bronli.opneurnoni•ja. Dolazi također sekundarno iza ospica, 
hripavca, influence, zatim iza furunkuloze i drugih gnojnih infekcija, i u toku 
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cistične fibroze pankreasa. Stafilokok dolazi gotovo isključivo u dojenačko doba 

i to obično prvih 6 jeseci. TJ većini slučajeva izaziva septikopijemiiu sa stvu-

ranjem gnojnih apscesa. Septikopijemija se obično njav1juje naglim poremeće-

njem općeg stanja, ineteorizmom, bljedocom ,i jakom prostracijom. U piuclma 
pravi 2 tipa apscesa: 1. pneumonije veličine glaviee gumbašnice do trešnje; koje 
muitiplo apscediraju s konsekventnim egzitusom za 36-48 sati ili 4-8 dana; 

2. soiitarne apscese veiičine oraha do jajeta. Vrlo često dolazi empijem i piopneu-

motoraks 111 rjede ventilni pneumotoraks, koji je vrlo opasan. 
Nerijetko bezazlena pseudofurunkuloza dovodi do fatalnog svršetka. Kroz 

2-3 tjedna dijete sve više zapada u distrofiju, razviju se rnetastatični apscesi 

u bubrezima i plućima. 
Kod starije dojenčadi iznad 6 mjeseci često se razvije fudroajantna pneumo-

nija, koja za dan-dva, takorekuć  preko noći, uzrokuje empijern ili piopneurno- 

toraks. 	 • 
D. Haemophilus pertussis -• prieurnouiia (Pneurnopathia). Uzrokovana je 

s. b. Bordet-Gengon (vidi intersticijalne pneumonije kao i ostale bakterijalne 
pneumonije). 

1J. Haernophiius infiuenzct - pneumoniia. Obično dolazi iza ospica, hripavca, 

epidernične influence. Karakteristike su joj: opsežne destrLkcije bronha1nih i 
bronhiolarnih zidova, te širenje u intersticijalno tkivo. Većinom dolctzi u mije-

anoj infeicciji sa streptokokom ili pneurnokokorn. Klinički je često teško reći, 
iadi li se samo o bronhiolitisu ih o bronhi.olitisu s brorihopueurnonijorn. Simptom-
ni trijas jest: di.spneja, cijanoza i bljedoća. 

Tok bolesti: iza banalne gripe ili naglog izbljeđenja osipa od morbila 
(opravdan je strah naroda pred preranim nestajanjem osipa od morbila - »Osip 
se skrijee), ili često kod najtežih forrna hripavca, naglo dolazi do povišenja 
temperature. Usto se razvija jaka dispneja i ominozna bljedoća s cijanozom. 
Kašalj je neobično tvrdokoran. a zbog čestih napadaja iscrpljuje dijete. Sva po-
moćna respiratorna muskulatura s ogromnim napororn pribavlja nešto zraka 
djetetu. Postoji jako uvlačenje juguluma i interkostalnih prostora. Usprkos toga 
respiracije su posve neizdašne. Dijete stenje. Grudni koš je u maksimainom in-
spiratornom stavu, a cijanoza i bljedoća su sve teže. Dijete se baca po krevetiću, 
2astrašeno i uzrujano hvata zrak. Propalo je u licu, oči su halonirane i nemirno 
lutaju j traže pomoć. Situacija je strašna. Fizkalni nalaz na plućima je prvih 
dana minimalan; čuje se tek po koji bronhitični hropčić. Kasnije se po plućima 
javljaju brojni stnj hropčići sa stenotičnirn zvižducima. Vrlo brzo se razvije 
izraziti ernfizem i mnogobrojne sitne atelektaze zbog sekreta i nabreknuća sluz-
nice bronhiola. Kod kompletne opstrukcije nastaje atelektaza, a kod djelornične 
- emfizern. Tu i tamo kod duboke inspiracije čuju se krepitacije i bronhofonija. 
Šumovi disanja se jedva čuju. Prema kraju dolazi do trzaja i grčeva, što još 
više pogoršava stanje. Dijete se sve više iscrpljuje, puls postaje rnalen, neobično 
brz, srce popušta, dolazi do asfiksije i egzitusa. Pluća su punokrvna, katkada 2 
puta teža od zdravih. Letalitet je vrlo visok (drugi do treći dan, rijetko osrni). 
Rentgenološki je katkada vrlo slična milijarnoj tbc. Kod dojenčeta izuzetno može 
biti hronhiolitia. bez i jedne atake kašlja, a kolaps može prikriti temperaturu. 
Obično se već  unutar par sati razviju navedeni simptomi. Dojenče naglo pro-
pada, gubi svijest, postaje cijanotično, hropti mu u grudima, pjena mu ide na 
usta (edem pluća), i za nekoliko sati uslijedi smrt (»perakutna forma). 
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F. Bronhopneumonija uokovc&na drugim bakterijccmcc. I druge bakterije 
mogu dovesti do bronhopneumonije, ali rijetko. 

11. Bronhopneumonije uzrokovane virusorn ili 
vjerojatno virusnom infekcijoni 

a) Prirnarne atipićne pneumonije. Kod jedne grupe nadeni su izvjesni virusi 
iz grupe psitakoze kao uzročnici, a kod druge grupe Rickettsia Burneti. Kod ve- 
ćine ostalih ne zna se za uzročnika, ali se pretpostavlja, da su uzrok razni pul-
rnotropni virusi. U prilog tome govore pojave epidemija u vojsci, domovima, 
gdje ijudi žive zbijeno. 

Kod malog broja umrlih pacijenata izoiiran je Streptococcus M. G. (jedna 
vrsta nehemolitičkog streptokoka). 

Simptomatologija je vrlo oskudna s neociredenim općim simptornima, ternpe-
raturom, glavoboljorn, osjećajem bolesti, s tvrdokornim pertusiformnim kašljem, 
dispnejom. Cijanoza dolazi saino kod teže milijarne forme. Leukociti su normal- 
ni; postoji relativna bradikardij; temperatura nije naročito visoka. Tok varira: 
temperatura i zasjenjenje mogu trajati danima i tjednima uz dobro opće stanje. 
Na tu bolest se sumnja, ako se islcljuče druge pneumonije (po nereagiranju na 
antibiotike), po atipičnorn kiiničkom toku i simptomatoiogiji. Treba isključiti 
tuberkulozu, pertussis i ostale bakterijalne pneumonije, a kod milijarne forie 
Besnier-Boeck-Schaumann-ovo oboljenje. Postoje multipla bronhopneumoničiia 
žarišta s peribronhalnom i perivaskuiarhom infiltracijom linifocita i mononu-
kleara (tip intersticijalne upale). Rentgeiiološki su sjene obično nježne, a kroz 
maglušavo zasjenjenje vidi se crtež plućiju. Zasjenjenje rnože biti difuzno iii 
sitnomrljasto kao lcod milijarne tuberkuloze. 

Kod izvjesne grupe u toku akutne faze pneumonije inogu u serumu pacije 
nata biti prisutni aglutinini protiv eritrocita »Oc IV grupe na hladnom. Hiadna 
aglutinacija je pozitivna, ako dolazi do aglutiniraiija eritrocita u razređenju 
pacijentova serunia većem od 1 :128. Ova reakcija je pozitivna kod 50-60% slu-
čajeva primarnih atipičnih pneumonija, a takoder je pozitivna i kod nekih dru 
gih oboljenja (hemolitički ilctĆrus, perniciozna anemija, kronična leukernija, 
rnorbus Rayiiaud, tromboza vena, rak i još neke kronične infekcije). 

Kod druge grupe niogu biti WAR i Kahn u toku pneumonije pozitivni, a da 
dijete iiije luetično (Fanconi, Heggliii, »WAR pozitivna pneumonija). Ova 
piieumoiiija dolazi češće kod degenerativno stigmatizirane djece. Kod oko 46%. 

Rickettsia Burneti seu diaporica uvjetuje kvislandsku groznicu (»Qu fe-
verc). Simptomi su poput teške protrahiraiie gripe uz minimalni plućni nalaz, a 
rentgenski se nade parahilarni infiltrat po izgledu i rasprostranjenosti kao kod 
drugih atipičnih pneuinonija. U toku zadnjeg rata bile su epidemije ove bolesti 
u Italiji i Grčkoj. Opisana su 2 slučaja kod nas (Mihaljević). Serum pacijenata 
pokazuje iza 1-2 tjedna specifičnu aglutinaciju, koja traje oko 2 mjeseea. 

Kod svih tih aglutinacionih reakcija u svrhu dokazivanja primarnih atipič-
nih pneumonija najvažnije je ustanoviti porast titra odnosno njegov kasniji pad, 
a kod WAR pozitivnih pneumonija nestanak pozitivnih seroreakeija u izlječenju. 

Letalitet je malen, kod odraslih O,5-2%. U toku epidemije atipičnih pneu-
monija odraslih, opisane su kod dojenčadi teške forme pneumonija, sa simpto-
mima tvrdokornog kašlja, dispneje, cijanoze, opstrukcionog emfizema. Respira- 
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torne teškoće su bile jače izražene od znakova toksiciteta. Te pneumonije nisu 
reagirale na antibiotike, a. letalitet im je bio 14-28% (Adarns). 

b) Virus - influence pneumonija. Uzročnici su influenca - virus A. i B. 

Oboljenje susrećerno naročito u vrijerne epidernija i pandernija gripe, a i spora-

dički. Iza teške kataralne upale sluznice čitavog respiratornog trakta dolazi do 
sekundarne invazije pneurnokoka, influenca bacila, streptokoka i stafilokoka. 

Pneumonične sljke su analogne prije opisanirn bakterijelnim pneurnonijarna samo 

obično težeg toka. Djeca umiru unutar 36-48 sati ili kasriije od komplikacija. 

111. Pneumonije urokovane gljivicarna (mikološke) 

B 1 a s t o m i k o z a. Sistemna blastornikoza počinjc sa akitnom infekcijorn 
gornjih dišnih putova. PluĆa budu zahvaćena u forrni gustih infiltrata koji sliče tuber-
kulozj, apscesu plUća jli atipičnoj pneurnoniji. Simptonii jesU: kašalj, bol u grudima, 
slabost, propaćlanje, nepravilne temperature, kaheksija. Patološko-anatomski riaiaze so 
nekroza, po1iniorfonUk1eaiiii .i mononukleairi infiltrati s orijaškirn stanicarna. U kož-
nirn apscasima i sputumu .se može dokazati blastornyces derrnatitidis. Kod neliječene 
sistemne blastomikoze smrt uslijedi unutar 1-3 godine. Lijcči se vakcinom i kalijevirn 
jodidom. 

K o k c i d i o in i k o z a. Postoje endemijska žarišta u Kaliforniji i Teksasu, 
gdje je gotovo 90% ljudi inficirano. Uzročnik je coccidioides immitis. Stvara promjene 
poput tuberkuloze: plućnc jnfiltrate, kaverne, pleuritis, conjunctivitis phlyctaenulosa, 
erytherna nodosuin, kožne egzanteme, rjede diseminirane forine: poput tbc. iniliaris, 
ineningitis, peritoritis, i proinjene na kostima s hladnim apscesom. Sve te promjene 
su toliko slične tuberkulozi, da jh se može diferencirati jedino nalazoin gljivica, od-
noSno alergenskiin testoin. Terapija je siinptornatološka i podupirajuća kao kod tuher-
kuloze, salicilati i jodni preparati - osobito kod forine poput erytherna nodosurn. Kod 
kaverne - pneurnotoraks. Potrehno je inirovarje dok ne nestanu siinptomi i SE ne 
postane norinalna, da se reducira opasnort od diserniriacije. Kod diseminacije terapija 
je bezuspješna. 

Aktinornikoza. 
Rjede su plućne prornjene u toku sporotrihoze, toruloze, histoplazinoze i tokso- 

plazinoze. Kod toruloze prognoza ze ozhiljna u svim formama, a kod meningitisa - f a-
talna. Kod sporotrihoze prognoza je odlična uz terapiju jodidima. Kod histoplazrnoze 
prognoza je beznadna, a takoder kod toksoplazinoze koinbinirane s. cerebralnim sim- 
ptoinirna. 

Iv. Aspiracione pneumonij e 

(Pneumonije uzrokovane melianičkini i kernijskim agerisom) 

Uzroci su: a) Aspiracija amniotičnog sadržaja, b) hrane (najčešće mlijeko 

j inliječni derivati), c) strana tijela i d) Iipoidi. 
a) Aspiracija plođne vođe i njenog .sadrcsja. Ako zbog kompresije pupko- 

vine iii preranog odljuštenja posteljice ne uslijedi porod na vrijeme, bude 
uslijed nakupljanja c02 podražen centar disanja - i dijete udahne plodnu vodu 
ili vaginaini sekret. Kod novorođenčeta, koje je urnrlo odrnah iza poroda, nađe 
se ateiektaza, a kod onog, koje je neko vrijeme disalo, atelektaza i emfizem. Ako 
je vodenjak rano prsnuo, a porod bio jako protrahiran, dolazi do ascenzije bak- 

terija. 
Aspiracija infictranog materijala dovodi do više jlj manje opsežne intersti- 

cijalne pneumonije. Ako su respiratorne smetnje prisutne kod poroda i dalje 
perzistiraju, tada se mora mjsliti na aspiraciju plodne vode ili sekreta iz poro-
đajnog kanaia, ali se svakako moraju isključiti kongenitalne anomalije pluća i 
srca. Letalitet od tih pneuinonija je velik, a kod preživjelih su često komplika-
cije atelektaza i bronhiekta.zije. 
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Aspiracija hrane. Nedonošena, slaba, debilna dolenčad mogu vrlo lako 
oboljeti od aspiracione pneumonije uslijed loše tehnike hranjenja osobito, ako 
ova djeca povraćaju, zatim kod kongenitalnih anomalija (ezofagotrahealna fis-
tiila). Ako se dijete ne uguši momentano, dolazi do sekundarne invazije bak-
terija. 

,Strana tijela. Kada dijete aspirira strano tijelo, dobije napadaj kašlja s 
gušenjem i cijanozom. Do neposrednog ugušenja dolazi, ali rijetko. Dok strano 
tijelo flotira u traheji i bronhima, ponavljaju se napadaji kašlja, a kad Se smje-
sti u jedan bronh stanje se smiri. Ako bude strano tijelo odstranjeno, nastupa 
za nekoliko dana ozdravljenje. Opasnija su strana tijela biljnog porijekla (grah, 
kukuruz), jer bubrc. Ako ih se ne odstrani, razvije se ctifuzai gnojni bronhitis, 
pneumonija, plućni apsces i sepsa. Kad se strano tijelo pomakne, dolazi do novih 
ataka jakog podražajnog, spazmodičkog kašlla, do još jače cijanoze i gušenja. 

Jaki podražajni kašalj djeteta uz atelektazu 111 lokaliziraai emfizem i bez 
anamneze mora pobuditi sumnju na aspiraciju stranog tijeia, a bronhoskopija 
obično daje pozitivni nalaz. 

Lipoidna pneumonija. Nastaje uslijed aspiracije masti, .ulja ili mlijeka. 
Blaga uija (01. olivarum, ol. sesami) uzrokuju blagu upalu. Chaulmoogra ulje, 
svinjska mast ili riblje ulje, koji sadrže mnogo masnih kiselina i podliježu hidro-
lizi, mnogo draže sluznicu i dovode do jake upale s hemoragijom. Bolest Ie kro-
nična; djeca slabo napreduju na težini. Rentgenološki se vide opsežne konsolida-
cije blizu hilusa ili u stražnjim dijelovima pluća. Patološko-anatomski upala je 
intersticijalna i alveolarna s mononuklearima i fagocitiroa punim masnih lcap-
Ijica. Profilaksa: djecu treba hraniti u uspravnom poiožaju. Ne smije se nikako 
davati uljene kapljice u nos, a peroralno ne smije ih se davati protiv otpora 
djeteta. 

V Pneumonije uzrokovaue raznim alergenima 

Eozinofilnc pneumonija. Akutna form,a, »prolazni eozinofilni plu6ni infil-
trat Lffi.er« uzrokovan je u većini slučajeva proiazorn larvi askarida kroz rluća, 
a mogu ga uzrokovati i drugi alergeni kao: pelud nekih cvjetova (iipa, durdica), 
injekcije sernma, razni trapslci paraziti i h. influenzae. Klinički tok je bez težih 
simptoma, s neznatnom temperaturom 111 bez nje, uz napadaje kašlja. Koji put 
postoji iagana dispiieja i probadanje u prsima. Bolesnik se osjeća kroz nekoliko 
dana s1ab, rnnoran, loše raspoložen. Na plućima se katkad može ustanoviti la.ka 
rnuklina, ooštreno disanje i po koji hropac. U krvi se eozinofilija javlja nešto 
kasnije od infiltrata. Rentgenološki se vide nejasno ograničeni veći ili niaiiji, 
nježni infiltrati, neoštro ograničeni hilusi, ili mnogobrojna sitna zasjenjeflja, 
koja miiogo sliče milijarnoj tuberkulozi. 

Kronični eozinofilni infiltrati traju mjesecima. Eozinofilni infiltrati do-
laze i u drugim organima, osobito u jetri. Patološko-anatomski nalazimo uz ori-
jaške stanice oko 70 do 100% eozinofila. 

vI. Terminalna pneumonija. (Hipostatska pneumonija) 

Javlja se blizu svršetka života u toku mnogih bolesti. Češća je kod nedono-
šene, distrofične i rahitične djece u prva 3 mjeseca života, kao i kod djece s te-
škim poremeĆajima ishrane. Pneuinonija se razvija na terenu hipostatske kon- 
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gestije. Simptami: obično nema dispneje ni temperature, a bolest se češće na-

javljuje zastojem ili padom tjelesne težine. Katkad je izraženo povraćanje, apa-

tija, specijalna sivkasta boja kože, snianjen apetit i cijanoza. Dijagrioza se 

obično postavlja postmortalno, često tek s pomoću mikroskopa. U većini takvih 

slučajeva je za života teško reći, da li postoji hipostaza, atelektaza jli pneumo- 

uija. 

JNTERSTICIJAiNE rNuvMoNI: i: 

Kod mnogih otprije opisanih bronhopneumonija, pored upale u a1veoama 
postoji više ili manje izražena upala i u intersticiju. (Nakon destrukcije sluznic2 
bronhiola upala se širi u intersticijalrio tkivo - peribronhovaskularno i inter-
alveolarno - te u okolne alveole). One dolaze najčešće u prve 2-3 godine života. 

Češće su kod djece nego kod odraslih. U prvoj goiini one su odgovorrie ra ve- 

ćinu protrahiranih pneumonija. 
Nastaju djelovan.iem jednog agensa (na pr. H. influence-pneinnonija, Pri- 

marna atipična pneumonila) ili kornbiniranim djelovanjern dvaju agensa nn pr.: 

Dva infekcioziia agensa. Virusi (virus influerice, ospica i oni virusi uvezi 

s primarnom atipičnom pneumonijom) i H. pertussis, oštećenjem sluznice bron-

b.iola omogućavaju bakterijama prodiranje u instersticijalno tkivo. Virusi su 

odgovorni za početna oštećenja kroz pr1h tjedan dana ili nešto više, a za ostala 

oštećenja odgovorna je sekundarna bakterijelna invazija. 
Klasični prototip ove vrste pneumonija predstavlja infekcija s Bordet-Geri- 

gou-ovim bacilom, koji uvjetuje dobro poznatu kliničku i rentgenološku sliku 

»peitussis-p1ućar. Prognoza joj je vrio ozbiljria kod dojenčadi i djece ispod 2 
godirie. (to je dijete mlade, to je prognoza lošija). Ta djeca prestanu dosta 
često disati u neobično jakim, dugotrajnim napadajima, koji ih iscrpe, jako po- 
plave, posve klonu, dobiju grčeve i umiru. 

Aspiracija neinfekcioznog materijala (amniotična tekućina i njen sadr- 
žaj, aspirirana hrana i bljuvotina, masti i uija) i• sekundarna bekterijeina nfek- 
cija. (Vidi aspiracione pneumonije). 

Deficit vitamina A i bakterijelna infekcija. (Plućne infekcije i pneumo- 
nija uz cističnu fibrozu pankreasa). 

Kod intersticijalnih pneumonija od simptoma predominiraju podražajni ka- 
šalj i dispneja ekspiratornog tipa, koja je izražaj generaliziranog opstruktivnog 
emfizema. 

Trajarije holesti znatno varira: rijetko traje manje od 2 tjedna, a česio jo 
protrahirana, čak i mjesecima. U takvim slučajevirna često se izmjenjuju pe-
riode egzacerbacije i remisije, ali izvjesni stupanj dispiieje je uvijek priutan. 

Letalitet je visok osobito kod protrahiranih slučajeva, i premda je reduci-
ran s tcrapijom sulfaniida i antibiotika (suzbijanjem sekundarne bakterijelne 
infekcije), ovaj tip oboljenja je odgovoran za dobar dio smrti od pneumonija 

ojenčadi i najmanje djece. 

Ad3. Pneumonija uz cisti č nu fihrozu pankreasa. 
To je intersticijalni tip bronhopneunionije, obično uzrokovari stafilokokoi 
Cistična fibroza pankreasa je kongenitalaa holest, gdje je kornhiniran ii:.T 

celijakije (zhog egzokrine pankreatične insuficijencije), s teškim oho1jenje:- piu 
(kronični bronhitis, bronhiolitjs, rekurentne bronhopneumonije i hronhie1tazij. 
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P a t o g e n e z a: U mukoznim žlijezdama čitavog tijela (u pankreasu, bron-
halnom deblu, slinovnicama, ezofagusu, duodenumu, jejunurnu i žučnom 
mjehuru, te u aberantnorn pankreatičnom tkivu) sekret je vrlo zgusnut. Uslijed 
stagniranja sekreta nastaju cistična promjene u tim žlijezdama, a sekundarrio dolazi 
do bujanja fibroznog tkiva. Poinanjkanje A-vitamina zbog ioše resorpcije masti u cri-
jevu uvjetuje metaplaziju epitela u srnislu orožnjavanja, što pogoduje invaziji sekun-
darnih bakterija, 

Simptom sa strane pluća je kašalj, koji je u početku jak, neproduktivan, a kas-
nije postaje produktivan, spazmodičan kao onaj kod hripavca. Uzrokovan je teškim 
ikaš1javanjem žilave sluzi.. •  

od plućnih kcmplikacija uinire polovica takve dojenčadi već  unutar prvih 6 mje-
scci, a kod preživjelih predorniniraju simptomi celijakije. zgusnuti rnukoproteini u 
žučnim . vodovima inogu dovesti do bilijarne ciroze . Uslijed manjka pankreatičnih 
sokova zgusnuti mekbnijum može dovesti u prvirn danima života d.o iieusa (»meko-
nijum i1euse). 

Inter,sticijalns plazmacelularna pneumonija. 

Doiazi kod nedonoščadi, a- izuzetno rijetko kod slabe dojenčadi, u starosti od 
5-14 tjedana, najčešće u osrnom do desetom tjednu. 

Sirnptomi: opći izgled djeteta se nešto pogorša, a respiracija ubrza; dijete sla-
bije pije, više je klonulo, nemirno. Javlja se livi.dna boja kože oko ustiju, nosa i očijU. 
Katkada bez ijednog od ovih sirnptoma - postepeno ilj naglo - javlja se d.ispneja 
(inspiratorna i ekspiratorna), tahipneja, cijanoza, zastrašen izražaj lica i sve jači 
inotorički nemir. Temperatura je norinalna ili subfebrilna. Kataralnih pojaa gornjih 
dišnJh puteva neina; rijetko koja djCca kašlju. 

Brojenje respiiacija u ininuti je najbolje sredstvo za postavljanje rane clijagnoze 
i za prosučivanje prognoze (respiracije od 40-60 skaču na 75-110 u minuti). 

č šće obolijevaju djeca s manjom poiodajnom težinom, a ako se bolest javi prije 
9. tjedna, prognoza je lošija. 

Uzrok je nepoznat. 
Fizikalni nalaz je ili posve negativan ili se rijetko kacla kod nježne pa]patorne 

perkusiie dobije skraćenje zvuka parasternalno i izmeču lopatica. Kasnije se javljaju 
sitni zvučni hiopčići i hronhijalni ekspirij. 

Rentgenološki postoje njsžna zasjenjenja poput rrlliječnog staka. 
Tok je različito težak. Od najblažih jedva zainjetljivih forina (kod k.ojih je samo 

ul)rzana respiracija i pac. su nsšto bljedi, a saino kod uzimanja hrane postanu lagano 
cijan.otični), do najtežih forrna, koji u vrlo kratko vrijeme svrše letalno. 

Letalitet je oko 15%. 
Patološko-anatornski se radi o kroničnoj intersticijalnoj pneumoniji sa bujanjen 

fibroplasta i infiltracijorn limfocita i plazma stanica. 

Ako se bronhopneumonija odvija priie opisanim tokom, tada je dijagnoza 

laka i obično se po.stavlja na prvi pogled. Medutim vrlo često se susreću u ambu-

lanti bronhopneumonfje kod kojih su simptomi sa strane pluća posve prikriveni 

s teškiin općim stanjem djeteta i prevaliranjem znakova sa strane drugih organ-
skih sistema, i to u toiikoj rnjeri, da se uopće niti ne pomišlja na pneumoniju. 

Zbog toga je potrebno, da Iiječnik pozna takve kliničke slike dječ jih. brouho-
pneurnonija, da bi se izbjegle dija.gnostičke griješke, i da se što ranije može pri-
mijeniti ispravna terapija. 

KNJČKR VOKMR RRONHOPNRUMONJTA 

P u 1 in o n a 1 n a f o r m a (»crvena pneurnonija). To je klasična forina već  
ranije opisana. Lice je obično više ili manje zarumenjeno bez cijanoze ili s cijanozorn, 
koja brzo proiazi. Znakova dekompenzacije nema, tlak je stalno viši o 50 mm Hg. 
U cirkulaciji postoji povećana rnnožina krvi. Prognoza je dohra. 

K a r d i o v a s k u 1 a r n a f o r in a. Srce i krvotok budu prije ili kasnije 
vrlo ugroženi. Znaci zatajenja srca su: povećana jetra (ne smije se zamijeniti s rnas-
nom jetrom ili potisnutom piema dolje zbog emfizema), jaka dispneja s trajnom cija- 
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ILozom tlakom oko 50 rnm Hg. Izražen je rneteorizam i laki edem dorzalnth stvana 
šaka i stopala. U početku skeletno mištčje ima još dobar tonus, a zastoj kivi u cir-
kulaciji je blažeg stupnja. U kasnijem stadiju zastoj je jači, puls vrlo ubrzan, jasna 
cijanoza i oslabljen tonus mišičja (»plava pneumoriija«) krv se slije u područje splanh-
nikusa i perifćriju. Prognoza je dubiozna. 

Najopasnija je »blileda prieumonijar s jakom bljedoćom kože, eventualno uz 
priiILjenu cijanoze i hladnim ekstremitetima. U cirkulaciji je vrlo velika količina krvi, 
a srce je maksimaino opterećeno. Prognoza nepovoljna. 

Atoni č na forma (kod limfatičara i rahitičara). Glavni simptom je 
atonija čitave muskulature tijela, a naročito trbušne muskulature s enormnim rne-
teorizmom i visokini položajem dijafragme. Paraliza crijeva je više ili manje izr:t-
žena. Cirkulacija jc vrlo ugrožena. Teče pod slikom blijede pneumonije. 

I n t e s t i n a 1 n a f o r rn a je prikrivena slikom alimentarne t9ksikoze (po-
vraćanje, proljevi, pad na težini, eksikoza i toksično pomućenje svijesti). 

5 Cerebralna i cerebrospinalna form ili meningealna 
i e k 1 a m p t i č  n a. Zbog toksičnog podražaja centralnog nervnog sistema obično 
se u početku mJsli na meningitis ili encefalitis, dok se u toku nekoliko dana ne otkriju 
bronhopneulILonična žarišta. 

S u b a k u t n e a s f i k t j Č  n e f o r m e, dolaze kod nedonoščadi, novo:o-
denčadi i sasvim mladc dojenčadi. Uz cijanozu najnapadniji znak su asfiktični napa-
daji (zbog slabog funkcioniranja centra disanja) kod kojih dijete najednom prestnje 
disati. (»Vie sans respirationr). Pri tOlILu pneumonija (ili saxno bronhitis), ne moiaju 
biti opsežni. 

Toksi čna jli septi č na fOriILa 	dolazi kod dojenčadi, a tok joj 
je Opisan kod stafilokokne odnosno streptokokne pneumonije. 

Septi č ne pneumonije novorodeR č adi nastaju: 1. dijaplacen-
tarnini putem kod septičnih oboljenja majke, 2. aspiracijom inficiranog materijalo., 
3. iza gripoznih infekata kod poroda ili neposredno :iza poroda, 4. infekcije pupčanog 
tračka i 5. druge infekcije kožc i sluznice. Forme su im slijedeće: a) kod prematurus: 
i slabe marantične dojenčadi pneumonija možc iči bez temperature ili sa subnorrn:t1-
nim temperaturama uz pojedine efemerne zupce. Kašalj i ostali znaci mogu bjti nu-
znatni ili mogu posve manjkati usprkos Opsežne infiltracije ilj apscediranja; b) fuđro-
ajantan se,ptični tok s inetastatičnim apscesima po čitavom tijelu; c) kod septičnih 
procesa rinofariixksa, erisipela usta, teških stomatitisa, gnojnih bronhitisa, dolazi do 
žestokih sluzavih proljeva sa brzim cgzitusom (»Bronhoenterokatari« - starh lijuč-
nika); d) u toku gnojnih rinofaringitida, traheobronhitida, laringitida, infekcija se 
može širjti limfnim putem duž limfnih žlijezda na vratu sve do u medijastinurn i 
perikard odnosno peribronhijalno u pluča. Slika je fudroajantne sepse s gotovo redo-
vito letalnim svršetkom. (»Disecirajuća pneumonija« - Finkelstein). 

Latentne pneumonije. Kod nedonoščadi katkada teku hez ikakvih 
simptoma, jedino postoji zastoj na težini, bljedoća jlj gubitak apetita. Dijete uhrzo 
postajc plavo, i-nlohavo i umire. Zato svaku i najmanju funkcionalnu smetnju nerlo-
noščadi i mlade dojenčadJ treba ozbjljno shvatiiti!! 

Subakutna izlje č iva forma infekcioznog plu ć nog 
e d e m a. (Debrć  i Sćnelaigne). Simptomi•: nekoliko dana ilj tjedana iza poroda javi 
se kašalj. U početku lagan, zatim češćJ i tvrdokorniji, s napadajima poput pertusisa, 
uz cijanozu i povraćanje. Opće stanje dobro, katkad lagana dispaea. Ozdravljenje 
nastupa za 6----8 tjedana. 

Prema sposobnosti obrambene reakcije dječjeg organizma u raznoj životnoj 

dobi Wiskottje podijelio pneumonije na: 1. primitivne, 2. zrelije i 3. potpuno 

zrele reakcije. 

1. Primitivne pneumonije (obrarnbena rea.kcija je posve slaba, nezrela, pri.. 

rnitivna). Čitav organizan-i kao cjelina bude zahvaćen bolešću, a manjka sposoh-

nost lokaliziranja infekta. Simptomi sa strane pluća su prekriveni s općom re 

akcijom čitavog organizma ilj reakcijom drugih oiganskih sistema (septičrio 

toksične, eerebralne, kardio-vaskularne, intestinalne forme). Primitivne pneumo 

nije su lobularne, pluricentrične, praćene s jakim katarom dišnih puteva, a traju 

tjednima. Svako novo žarište praćeno je s novim porastom temperature i pogor-

šanjeni općeg stanja. Rentgenološki se može dijagnosticirati 4 forme: 



ps e u do f o k a 1 n a (postoje diseminirana žarišta, a atelektaza imitira 
fokus); 

h i 1 i f u g a 1 n a peribronhovaskularfla (zasjenjeflja su nježna, neoštro 
ograničena, a šire se od hilusa prema plučnorn parenhimu duž žile i bronha poput 
lepeza ili prstiju na ruci). Simptorni su: zvučni hropčići paraventebralno, mjestiriiice 

s pojačanom bronhofonijom, a clifuzno P0 plućima razasuti su bronhJtički hropčići; 
in i 1 i j a r n a. Kod starije dojenčacli i mlade djece, naročito iza ospica. Od-

govara prije opisanom bronhiolitisu s bionhopneumoflijom. 
bronhopfleurnoflija rnlade dojenčadi s primarnirn apscediranjern odgovara 

pneumoniji uzrokovanoj stafilokokima. 

2. Pneurnonije zrelije obrarnbene realccije orgunizma jli prelcczne pncumoniiC. 
Prema zreiosti reakcije stoje izmedu primitivnih i krupozniii. Postoje slijedeće 

[orme: 

fokalna bronhopfleumonija (pseudolobarna ili lobularna koja 
konfluira). Tok je često povoljniji i obično kraće traje, a prognoza bolja nego kod 
primitivnih pneumonija. 

Pnemoflija, koja m i. g r i r a, seli iz jednog režnja na drugi, »per continuita- 
teme, ili prebacivanjem na pr. iz desnog gornjeg u lijevi donji režanj. 

Prelazne pneumonije imaiu izvjesne karakteristike primitivnih i lobarnih 

pneumoaija. Na pr.: opće stanje nije tako teško kao kod primitivnih; bronhi- 

ja)ni katari su Lakođer slabije izraženi, a jače su izražefli simptomi sa strane plu-

ćiju; pojačano je stvaranje fibrina; postoji već  jedno solitarno žarište, što uka-
zuje na to, da se borba izmedu antigena i antitijela odigrava više Iokaljzirano; 
temperature remitiraju jli intermitiraju (katkada dnevna razlika u temperaturi 
dostiže 5-6 stupnjeva: »pneumonijn sa temperaturnim zupcima popLIt pilee), 
što govori za labilni odnos snaga izmedu makroorganizma i mikroorganizma. 
Kriza ukazuje iia to, da je organizam nadvladao infekt. 

3. Pneurnonija potpuno zrele obrarnbene reakcije. Krupozna pnecunonija je 
prototip žarišne, potpuno zrele reakcije. Tokom života povremenim izlaganjima 
infekciji putem pravih ili subklinlčkih ataka, dijete je steklo izvjestan relativni 
imunitet, pa sada na infekciju reagira zrelo. Nema popratnog bronhijalnog ka-
tara. Postoji obilno stvaranje fibrina u alveolama. Plućni simptomi su u centru, 

a opće stanje manje zahvaćeno. Temperatura je eiklična (naglo povišenje tem-•  
perature, kontinua s tek laganim remisijama i zatim kriza). 

Razumljivo je, da je to samo jedna shematska podjela. U stvari postojesvi 
mogući prelazi izmedu tih forma, što označuje čas bolju, čas slabiju reakciju 
organizma, a time i bolju ili )ošiju prognozu. 

P r o g n o z a bronhopneumonije je obično znatno gora nego kođ  lobarne. 
Dok kod lobarne, sada u eri antibiotika, gotovo xiema letaliteta (osim kod do-
jenačke obostrane lobarne), to bronhopneumonije, osobito u zjmskim mjesecima, 
još uvijek uvjetuju dostk visoki Ietaiitet inalene djece, osobito dojenčadi. Raz-
Iog, zašto je prognoza bronhopneumonije tako Ioša, jest: 1. mlada dob oboljele 
djece, 2. češće nastupanje iza influence, morbjla i hripavca, koje su već  same pO 

sebi teška bolest i 3. što stafilokokne bronhopneumonije i najteže septične do-

Iaze najčešće u dojenačkoj dobi, i to kod nedonoščadi i •slabe novorodenčadi. 

$toga prognoza kod bronkopneumonija mora biti uvijek rezervirana jer je u p°-
četku teško prosuditi kakav će biti tok (recidiviranje, migriranje, komp)ikacije). 

Letalitet prije sulfonarnida kod bronhopneuinoriija iznosio je 30-40%. a 
sada je barem 3-4 puta manji. Međutim ne smije se zaboraviti, da se u izvje- 
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snim epidemijama (kada je genius epidemicus nialigniji) znatno povećava 10-
talitet. 

Kod Čistih pneurnokalcnih pneurnonija prognoza je rela.tivno. aosta dohra. 
Kod slafilolcoknih prije antibiotika letalitet je bio 100%, a sada je znatno redu-
ciran. {od streptolcoicnih prognoza je nešto bolja. Dosta Ioša prognoza je kod 
intersticijalnih pneurnonijcc i lcod virusnih osobito dojenčadi (vidi dotična po-
glavlja). Prognoza gljivičnih pneuonija opisana j ranije. Eozinofilni plun? 
infiltrati prolaz& bez ikakve terapije. Kod terrninalnih pneumonija prognoza ovisi 
o težini osnovne bolesti. Prognoza septičnih pneurnonija novorodenčacli je vrlo 
loša. Nedonoščad često umire od pneumonije. Kod rezistentnih sojeva baklerija 
kod kojih je, usprkos antibiotika hemokultura sta1no pozitivna, prognoza je naj-
Iošija. Kod icornbinacije fioridnog raliitisa i rnorbila pneumonija ima infaustnu 
prognozu. Slično vrijedi za rahitis s pertusisorn. Kahektična iznurena djeca, kao 
i dojenčad s probavnim poremetnjama (intestinalna forma), irnaju takoder dostn 
lošu prognozu. Kod crvene pneumonije prognoza je dobra, kod plave dubiozria, 
a kod blijede loša. Teške nervne manifestacije (cerebralna i rneningealna formcr) 
u početiru bolesti ne moraju navješćivati IoŠLI prognozu. Alro se jave u kasrii-
jem stadiju, prognoza je lošija, jer su tada često praćene s komplikacijama. 

Prognoslički loši znaci j.esu: jaka bljedoća s cijanozorn, koja se pojačava 
usprkos davanja kisika; brz filiforman, odnosno polagan i nepavi1an puls; teško 
opće stanje, vrlo izražena prostracija, te jaka distenzija ahdomena (aLoiiičia 
forma) uz povraćanje, koje rie prestaje. 

Profilaksa kocl pneumoniju. 

Važna je zaštita od bolesti, koje stvaraju predispoziciju, profilaksa rahilisa 
i podizanje općeg stanja zdravlja (adekvatnom ishranom, s dovoljnim sadržajern 
vitamina i dovoljnim kretanjem na svježem zraku). 

Rekonvalescencija obično treba trajati barem 1-2 tjedna. Smatra se, da je 
rekonvalescencija postignuta tek onda, kad je dijete dostiglo sv9ju prvobitnu 
težinu j kad može svoje motoričke i statičke funkcije obavljati bez naprezanja. 

TERAPIJA 

S p e c i f i č  n a t e r a pi j a: Danas imaju glavno značenje sulfonarnidi i 
antibiotika. 	. 

Sulfonamiclj (Sulfatiazol, Sulfadiazin): ukupna dnevna doza je 0,2 do 0,3 gr 
na kg težine (u najtežim slučajevima 0,4 gr), koja se podijeli u osam pojedi-
načnih doza (kod su1fatiazola) - odnosno u 6 doza (kod sulfadiazina). Ta te-
rapija se sprovodi još nekoliko dana iza pada temperature i obrata kliničke slike 
na dobro. (Prosječno terapija se sprovodi kroz 6-8 dana.) Ako dijete ne pod-
nosi tablete per os, dajemo čepiće 0,4 do 0,5 gr na kg tjelesne težine dnevno. 
razdijelimo na svaka 3 odnosno 4 sata. Uputna je kontrola diureze (opasnost od 
bloka bubrega) j krvne sliko (osobito leukocita i diferencijalne). 

Penicilin: kristalinični dajemo svaka 3 sata 10.000-20.000 J. i. m. još ne-
koliko dana iza normaliziranja temperature i nestajanja kliničkih simptoma. 
Kod vrlo toksičnjh slučajeva 30-50.000 J. svaka 3 sata i. m. Depot-Penicilin 
(Procajn - Penicilin oleosum dajemo 2 puta dnevno po 150.000 .J. i. m. 
(2 X I4,  ccm). 



Streptomicin: Dnevna doza od 2O-3O mg na kg težine podijeljena u 2 in- 

jekcije, daje se u razmaku od 12 sati i. m. 
Kod lobarne pneumoflije dajemo samo sulfonamide, a tek u najtežim sluča- 

jevima i penicilifl. 
Kod brorihopfleumonije treba kombinirati penicilin i sulfonamjde, a u naj- 

težim slučajevima i streptomicifl - pogotovo u slučajevima rezistentnim na 

prethodriu terapiju. 
Pneurnokokne, streptokokne i stafiiokokne pneumonije vrlo dobro reagiraju 

na penicilin. 
Kod H. influence-pneurnoflije, kao i kod pertussis pneumonia (pneurnopa- 

tija), uz sulfonamide i penicilin treba davati i streptomicin. 
Kod atipičnih pneumoflija treba započeti liječenje s antibioticima, da se 

isključi bakterijelna pneumonija. U slučaju naknadne komplikacije s bakterijel- 

nom infekcijom takoder ih treba davati. 
Kod influenca-virus pneurnoniia tipa B najbolje djeluje kombinacija strep- 

tomicina sa kunićevim antiserumom i sulfonamidima. 
Terapija gljivičnih pneumonija je već  opisana. 

Kod aspiracije treba •odstraniti strani materijal, ako je ikako moguće, a već  
kod sumnje, da je aspirirani materijal bio inficiran, treba odmah početi s anti- 

bioticima. 	 - 
Eoziflofilni infiltrati prolaze i bez terapije. 
Kod terminalnih pneumonijc uz liječenje osnovne bolesti i mijenjanje p010-

žaja djeteta, terapija je kao i kod ostalih pneumonija. 
Kbd intersticijalnih pneumonija terapija je simptomatska. Treba kupirati 

sekundarnu bakterijelnu infekciju. 
Kod pneumonija uz cističnu fibrozu pankreasa uz antibiotika treba davati 

pankreatične fermente, vitamin A, te ostale vitamine, i ishranu bogatu bjelan- 
čevinama. 

Kod svih kroničnih pneumonija preporuča se liječenje kratkim valovima. 

Kod ernpijema pored spomenutog liječenja pneumonija dnevno se evakuira 
gnoj •sa širokom iglom, a lokalno apiicira po 100.000 J. penicilina. Uspjeh ove 
terapije je upravo zapanjujući. Letalitet od empijema je snižen na minimum, a 
ozdravljenje je obično vrlo brzo, •za 2-3 tjedna, i bez ikakovih deformiteta 
grudnog koša. Pored toga uvijek treba odrediti uzročnika i njegovu osjetljivost 
na penicilin, odnosno streptomicin, te prema tome primijeniti terapiju. Ako je 
rezistentan na penicilin, daje se streptomicin intrapleuralno po 100-200 mg 
dnevno. Kod slučajeva kompbciranih ventil-pneumotoraksom treba opetovano 
ekssufiirati zrak, da ne dode do uguenja. 

S e r u m - t e r a p i j a. Kod pneumokoka daje se odgovarajući antiserurn (prelria 
izoliranorn tipu). Prenula se ,ta terapija danas sve više napušta, ipak u najtežim slU-

čajevima i kod komplikacija preporuča se davanje serurna. 

SIMPTOMATSKA TERAPIJA: 

O p ć  a t e r a p i j a. Pacijcnta se ne srnije suviše uznemirivati nepotrebnirn pre-
gledavanjem. Dobro je da leži s uzdignutim gornjim dijelom tijela, a •glavom lako 
zabačenorn unatrag, da se olakša rad pomoćnoj respiratornoj muskulaturi. Ležanje 
na svježern zraku koristi starijem, otpornorn, čvrstom djetetu, jer djeluje sedativno 
i na kašalj i općenito, a poboljšava san i štedi srčanu snagu. Općenito se drži, da 
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hladni zrak ne koristi asteničnom starijem djetetu, a još manje 1oše uhranjenom do-
jenčetu, pogotovo ako ima popratni bronhitis. U takvom slučaju je najbolje ležanje 
u dobro ventiliranoj umjereno toploj sobi. Suviše topli zrak i pretoplo pokrivanje 
škodi. 

H r a n a i u z i m a n j e t e Jc u ć  i n a. Treba nastaviti istom hranom kao i 
p rij e, osim u slučaju poremećenja ishrane (intestinalna forma). Tada treba uz 
pneumoniju liječiti i toksikozu. Tekućjnu treba davati po volji. Ako je dijete dehidri-
rano a osim toga i povraća, tada je treba dati i parenteralnim putem. (Najbolje u 
trajnoj infuziji i vrlo oprezno, da se ne preoptereti). Opstipacija se najbolje može regu- 
liratj klizrnom. 

K i s i k je potrebno dati kod nemira i dispneje, još prije, nego se pojavi cija- 
noza. Povremeno ga treba zamijeniti sa davanjem mješavine Co2  i 02 (da se smanji 
isušenje sluznice), a pogotovo, ako respiracije postaju površnije i polaganije. Ako 
usprkos davanja kisika i dalje perzistira cijanoza i bljedcća, to je prognostički loš 

znak. Neki autori preporučuju i potkožno uštrcavanje kisika (15-20 ccm) odmah, 
osobito kod teških pulmonalnih i kardiovaskularnih forma. 

Stimulacija srca i cirkulacije. 

Strofantin ili digitalis su indicirani samo u slučaju srčane slahosti. Od analep- 
tjka ciaje se kamfor, pentazol, leptamin, simpatol jtd. 

Kod p 1 a v e i b 1 i j e d e p n e u m o n i j e cilj terapije je poboljšanje tonusa 
kapilara i arteriola i norrnalisiranje raspodjele krvi. 

To se postiže deriviranjern krvj na kožu pornoću toplih kupelji (temperatura se 

postepeno diže od 37-40 odn. 42C  C) i s pomoću obloga od gorušice. Totalnj oblozi 
od nerezrijedene gorušice ne smiu se dati kod spazmofilije, ekcernatjčara i pastoznih 

limfatičara jer može nastupiti inenada smrt. Blaže djeluju lokalae kataplazme od 
»gorušičina tijestae (hrašno od gorušice plus semen Lini etc. pomiješa se s toplom 
vodom i stavi na grudi kroz 10-15 min., dolc Icoža ne pocrveni). 

U slučaju akutnog kolapsa u toku l)lijecie pneumonije tseba 
dati adrenalin 0,2-0,3 ccm otopine 1 :1.000, a kod z a t a j e n j a s r c a strofantin 
J./16-1/8 mg. Kod vrlo teških forrna, gdje postoji zatajenje srca i cirkulacije, treba 
posegnuti za venepunkcijom (5-1O ccrn na kg tjel. težine. U ranoj dojenačkoj dobi 

treba hiti vrlo oprezan!). 
K o d a k u t n o g h r o n h i t i s a: astmolizin, astmofilin, hipofizin (0,2-0,3 ccm 

4-5 puta dnevno) djeluju dobro, jer spazrnolitičkiin djelovanjem na muskulaturu 
bronhiola olakšavaju disanje. Usto se provodi deriviranje na kožu, odnono terapija 
kao kod blijecle pneumoniie- 

Kod z a t a j e n j a r e s p 	a c i j e daje se lobelin (od 0,003—O,O1) i. rn., na- 

ročito kod asfikti č nih pneumonija - uz umjetno disanje. 
H i d r o t e r a p i j a narn odlično pornaže u suzbijanju temperature, konvulzija 

i drugih nervnih sirnptoma (kod cerehralne forme). Ako se tjelesna temperatura po-
digne na visoki stupanj (40,6-41,5° C) uz loše osjećanje, nemir i delirij, a pogotovo 

ako se pojave trzaji rnuskulatura (predznak grčeva), tada se vakako rnora provesti 
hidroterapija. Najugodniji ja pacijenta su vlažni ohlozi od ustajale vode kod dojen-
čadi 24° C, a kod ostale djece J5-20° C. (Ako su ekstrerniteti hladni, ne smije se 
i njih staviti u obloge, nego ih treha zagrijavati toplim flašama). 

Opasnosti hidroterapije su: 1. prehrzo oduzimanje topline, koje može dovesti 
do kolapsa (kod hljedoće, plavkaste hoje kože i ohlađenja ekstremiteta - oprez!); 
2) da se dijete ne pregrije (dolazi do hiperpireksije i grčeva). 

Kod površnog disanja i zastoja sekreta u hronhima, dobro pomažU tople kupke 
s hladnim preljevanjern. 

Ekspektorancija se kod djece ne preporučuju, jer ne koriste, a sedativa prigu- 

šuju zaštitni refleks kašlja. Ako je kašalj jako bolan i muči pacijenta, dajemo se- 

dativa. 
Lije č enje dištenzije abdornena (atoni čna forma). Profi- 

laksa je važnija i efelctnija od terapije, a sastoji se u ranom liječenju pneumonije 
s antibioticirna, u davanju 02 prije nego se pojavi ekstremna cijanoza, i u sprečavanju 

Opstipacije. Prostigrnin treba davati već  kod umjerenog stupnja distenzije ahdomena 

(0.3-0.5 ccm s. c.). 
Kod terapije je najvažnije, da se stalnim prornatranjem djeteta što ranije uoči, 

odakle rnu prijeti opasnost, i da se odmah a.plicira adekvatna terapija. Nikada se ne 
smije čekati na potpuno razvijenu sliku, jer će tada i najholja terapija zatajiti. 
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Uloga živčanog sistema u funkciji miiječne žllezde 

Općenito je poznata uloga živčanog sistema, naročito vegetativnog, u regu-

laciji funkcije većine egzokrinih žlijezda. Dovoljno je podsjetiti, da su žlijezde 

slinovnice poslužile Pavlovu kao indikator kod istraživanja djelatnosti central-

nog živčanog sistema, da se istakne ovisnost funkcije tih žlijezda o živčaninl 

impulsima. Nadalje ne samo znojnice, nego i lojnice podvrgnute su u mehanizmu 

svog lučenja uplivu vegetativnog i živčanog sistema. Ista napomena može se 

dati uglavnom za sve egzokrine žlijezde. 
Zasebno mjesto medu egzokrinim žlijezdama, s obzirom na regulaciju nje-

ne funkcije, zauzima mliječna žlijzeda. Kao faktori, koji izazivaju i reguliraju 
njenu djelatnost, smatraju se hormoni. Da hormoni stvarno imaju tu ulogu, 
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danas je neosporna činjenica i nitko ne će postavljati pitanje, da li hormoni 
z a i s t a reguliraju rad mliječne žlijezde, ali se zato može pitati, da li su s a m o 
hormoni j e d i n i faktori u toj regulaciji. Pri tome mislimo na ulogu živčanog 

sistema u upravljanju radom mliječne žlijezde. Na to nas nuka već  od starih 
autora (Benda, Unger, Eggeling) ustanovljena sličnost mliječne žlijezde sa žli- 
jezdama znojnicama. Klinička zapažanja o djelovanju psibe na laktaciju, zatim 
činjenica, da je funkcija endokrinog aparata najuže povezana sa živčanim siste-

mom i napokon nalaz bogate mreže živčanih vlakana u tkivu mliječne žlijezde 

govore za to, da živčani sistem sudjeluje u reguliranju funkcije mliječne žli-

jezde. 
Čitav niz autora počevši od Eckhard-a (1858.) našii su u mliječnoj žlijezdi 

mnoštvo živčanih vlakana., Ta živčana vlakna možemo podijeliti na spinalna i 

autonoinna. Spina1na živčana vlakna potječu u prvom redu od rami cutanei Ia- 
terales 2.-6 interkosta1nog živca, zatim od nervi supraclaviculares i od ogra- 
naka p1exus brachialis-a. Ti živci prolaze kroz kožu radijarno k bradavci i šalju 
cgranke (rami glanduiares), koji prodiru u unutrašnjost žlijezde. Osim tih ži- 
vaca, koji dolaze samostalno u mliječnu žlijezdu, nalaze se i vegetativna živčana 

viakna u pratnji krvnih žila, koje snabdijevaju mliječnu žlijezdu. Piianje, da ii 

interkostalni živci dovode simpatička vlakna mliječnoj žlijezdi, još je sporno. 

Dok na pr. Greving dopušta tu mogućnost, Sthr je niječe. Interesantno je na- 
pomenuti, da je Tricomi-Allegra našao, da je mliječna žlijezda u doba mirova-

nja siromašna na živčanirn vlaknima, dok je naprotiv mliječna žlijezda u lak- 
taciji bogato snabdjevena. Ta živčana vlakna čine mrežu u interalveolarrom 
vezivnom tkivu. Od iste mreže odlaze niti, koje nakon višestrukog razgranjiva-
nja i anastomoziranja čine finu mrežu s vanjske strane bazalne membrane (tu- 
nica propria). To je t. zv. epilemalni splet, sastavljen uglavnom od vlakana bez 
rnijelinske ovojnice. Od toga spleta odvajaju se niti, koje probijaju bazalnu 
membranu i ispod nje čine hipolemalnu mrežu. Pod bazaln•om rnembranom smje-
Lene su mioepitelijalne staniee (košaraste stanice). Od hipolemalnog spleta 

najprije se odvajaju vlakna za te stanice. Vrlo fine vijugave i varikozne niti 
formiraju splet između mioepitelijalnih stanica i alveolarnog epitela (subcelu- 

larni splet) i također izrneđu samih stanica alveolarnog epitela (intercelularni 

splet). Već  iz toga vidimo, cla živčani sistem dolazi u najuži kontakt sa žljezda-
nirn stanicama. Te su stanice naime upravo uiožene u gustu mrežu živčanih vla- 
kana. Tricomini tvrdi, cla pojedine niti ulaze i u samu stanicu, štoviše, da tamo 
čine zasebnu mrežu (endocelularna mreža). 

Osirri ove sekretorne rnreže postojii vazomotorna mreža oko krvnih žila, 
koja se prostire do njihovih najfinijih ogranaka. 

U samom žljezdanom tkivu pronaden je znatan broj završnih osjetnih tje-
iešaca. Langer je još pred sto godina opisao Vater-Pacini-eva tjelešca u veziv-
nom tkivu ispod dječje i rnuške mliječne žlijezde. Ista tjelešca nađena su i u 

vezivnom tkivu same žlijezde. 
S obzirom na bogatstvo senzibilne inervacije, naročito mjesto zauzima bra-

davica. Kčilliker, Krause, Martynoff i drugi autori opisali su u velikom broju 
u bradavici Meissner-ova j Vater-Pacini-eva tjelešca. Taj broj osjetnih tjelešaca 
razjašnjuje i veliku osjetljivost bradavice, koja igra - kako ćemo kasnije vi-
djeti - važnu ulogu kod laktacije. Opažanja, da bradavica postaje u gravidi-
tetu osjetljivija, nalaze svoju morfološku podlogu u rezultatima istraživanja 
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Brach-a (1924.), prema kojima se Meissner-ova tjelešca nalaze samo u brada-

vici odrasle i to naročito gravidne žene, a nema ih kod djece i starica. 
Ovaj kratki morfološki prikaz inervacije mliječne žlijezde ukazuje na vrlo 

tijesnu povezanost najfinijih živčanih niti sa žljezdanim stanicama i ostalim 

elementima tkiva mliječne žlijezde i upućuje nas na to, da Se taj uski odnos 
mora odražavati i u funkciji same žlijezde. Razurnljivo je, da se prije razvitka 
endokrinologije nastojalo u živčanom sistemu naći jedini regulatorni mehani-

zam za mliječnu žlijezdu. Na osnovu morfoloških nalaza, očekivali bismo, da će 

denervacija mliječne žlijezde imati za posljedicu znatno poremećenje u njenoj 

funkciji. Medutim već  istraživanja Eckhard-a nisu potvrdila ovu slutnju. 
Eckhard je eksperimentirao na kozi. Kod koze vime inervira nervus spermaticus 
ezternus. Prema nalazirna spomenutog autora, presjecanje tog živca, ne izaziva 
nikakve promjene u sekretornoj funkciji žlijezde. Moramo primijetiti, da pre-
sjecanjem tog živca nije izvršena potpuna denervacija vimena, jer treba uzeti 
u obzir i živčane snopove, koji dolaze u pratnji krvnih žila, a pripadaju vegeta-
tiviiom sistemu. Sličnim istraživanjima došli su i neki drugi autori (v. Herff, 
Haidenhein, GoIz) Ćlo zaključka, da je mliječna žlijezda u svojoj funkciji neovi-

sna o živčanom sistemu. Rhring je tvrdio, da se podraživanjem ramus inferior 
nervi spermaiici kod koze, ubrzava sekrecija, ali su to drugi autori osporaval1. 

Medutim postoje rezultati eksperimenata, koji sprečavaju, da se živčanom 

sistemu zaniječe svaki direktni upliv na djelatnost mliječne žlijezde. Riječ  je o 
posljedici rsekcije plexus hypogastricus-a, cijelog donjeg dijela simpatikusa 
i vadenja ganglion coeliacurn-a kod mačke. Iako nakon te operacije nije nastu-

pila nikakva kvantitativna promjena u lučenju mlijeka, opaženo je, da sernli-

jeko kvalitativno promijenilo 	postalo je slično kolostrurnu. Najuočljivija je 
ta promjena, ako se izvadi ganglion coeiiacurn i istovremeno presjeku nervi 
spermetici (Basch 1893.). Ovi rezultati ukazuju na to, da živčani sistem igra 
regu]atornu ulogu kod procesa u žljezdanim stanicama, da zahvaća u keinizam 

tih stanica. Folley (1947.) spominje mogućnost djelovanja živčanog sistema i 

na propustljivost žljezdanih stanica za već  gotovo mlijeko, ali naglašuje, da to 
još nitko nije uspio dokazati. Ti živci, koji inerviraju žljezdane stanice su dakle 
sekretorni živci. Szymoriowicz kaže za njih, da su sasvim slični živcima pljuvač-

nh žlijezda, dok napomena Folley-a, da još nisu demonstrirane takove sekre-
torne niti, koje bi se mogle usporediti sa živcima pljuvačnih žlijezda, izgleda 
rieuvjerljiva, jer smo malo prije u izlaganju inervacfje mliječne žlijezde vidjeli. 
da živci dolaze u naiuži kontakt sa sekretornim stanicama. 

Osim ovih sekretornih živaea spomenuli smo i vazomotorne živce, kojiina 
se svakako može pripisati izvjesna uloga u sekreciji i izlučivanju mlijeka. Prije 
nego što predemo na daljnje izlaganje smatramo za potrebno, da istaknemo 
raziiku, koju •naglašava i Folley, izmedu sekrecije i izlučivanja mlijeka. Pod se-
krecijom se podrazurnijeva sinteza mlijeka u žljezdanim stanicama i prolaz mli-
jeka iz citoplazme lih stanica u lurnen alveole, a izlučivanje je istjecanje već  
gotovog mlijeka iz mliječne žlijezde. Sekrecija i iz1učivanj čine zajedno lakta-
ciju. Razlikovanje tih dvaju pojmova potrebno je za proučavanje djelovanja 

živčanog sistema na funkciju mliječne žlijezde, da bi se moglo točno odrediti, 

gdje u taj mehanizam zahvaćaju živčani uplivi. Čini se, da vazomotorni živci 

izazivajući promjene na krvnim žilarna - djeluju na obje faze tog meha-

nizma. Mliječna žlijezda u laktaciji je hiperemična. Svakako možemo pretposta- 
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viti, da faktori, koji Lzazivaju hiperemiju i time pojačani dovod krvi sekretor-

nim stanicama, koje na taj način dobijaju više materijala za sintezu mlijeka, 
ubrzavaju sam proces sekrecije. Osim toga što vazomotorni živci direktno dje-
luju na sekreciju, iz rezuitata anatoma Freerksen-a proiziazi, da oni vrše i 
znatan upliv ria izlučivanje. Freerksen je naime našao gotovo kod sv1h žlijezda, 
da su njihovi izvodni kanali na taj način udruženi s krvnim žilama, da prošire-
nje krvnih žila t. j. hiperemija ne izaziva pritisak na izvodne kanale, nego Lh 
naprotiv proširuje. Fauvet (1943.) je to potvrdio za mliječnu žlijezdu. Dakle u 

hiperemičnoj mliječnoj žlijezdi parenhim nije kompriiriiran, nego proširenjem 
cijele žlijezde dolazi do roširenja izvodnih kanala i na taj način đo olakšanja 

izlučivanja mlijeka, a u finijirri kanalićima izlučivanje se na taj način uopće i 

omogućuje. Iz toga izlazi, da vazodilatacija aktivno sudjeluje u svim fazama 
laktacije. Budući da je tonus krvnih žila, prema tome i lumen, dirigiran impul-
sima simpatikusa i parasimpatikusa, u gore spomenutom mehanizmu nalazimo 
drugi način reguliranja funkcije mliječne žlijezde sa strane živčanog sistema. 

Na ovo možemo odmah nadovezati zanimljiva zapažanja o promienama tonusa 

vegetativnog živčanog sistema u graviditetu i puerperiju. U graviditetu dolazi 

io labilnosti vegetativnog živčanog sistema (ptijalizam, opstipacija, dermogra-

fija, labilna linija adrenalina, česte promjene raspoloženja i t. d). Postavljalo 
se pitanje da li u graviditetu prevladava tonus simpatikusa ili parasimpatikusa. 
Kehrer, a i većina ostalih autora ,smatra, da više činjenica govori u prilog po-

jačanog tonusa simpatikusa. Nakon porodaja pomiče se točka ravnoteže u ve-

getativnom žii.rčanom sistemu, tonus simpatikusa pada, a raste tonus vagusa. 
Effkemann smatra, da ta promjena tonusa vrši upliv preko diencephalon-a na 

hipofizu, u kojoj počinje lučenje laktotropnog hormona. Isto tako je vjerojatno, 

da Se  ta promjena vegetativnog živčanog tonusa odražava i direktno na mliječ-

noj žlijezdi. Naime, parasimpatikus je vazodilatator, a istakli smo ulogu vazo- 

dilatacije u laktaciji. 
Treća mogućnost direktnog upliva živčanog sistema na funkciju mlijećne 

žlijezde stoji u vezi s inervacijom njenih glatkih mišićnih stanica. Do sada je 

morfolcški i funkcionalno detaljno ispitana muskuiatura bradavice, dok o funk-

ciji glatkih mišićnih stanica u interalveolarnom veznom tkivu ne postoje do-
voljni podaci. Možemo samo nagadati, da i ta muskulatura sudjeluje kod aktiv- 

nog ispražnjavanja mliječne žlijezde. 

Glatke mišićne stanice nisu jedini kontraktilni elementi u mliječnoj Žlj: 

jezdi, koji mogu sudjelovati u aktivnom istiskivanju mlijeka. Takva funkcija 
pripisuje se i t. zv. mioepitelijalnim stanicama.• Najjasnije SU te stanice na rna 

iim izvodnim kanalima. Smještene su između bazalne membrane i epiteinog 

sloja. Morfološki odgovaraju te stanice potpuno glatkim mišićnim stanicama, 

dakle elementima mezenhimnog porijekla, ali P0 razvitku pripadaju epitelu. (To 
nisu jedini mišićni elementi ektodermalnog porijekla, jer je i musculus dilatator 

pupillae produkt epitela irisa.) Idući prema većim izvodnim kanalma gube te 

stanice po malo svoje osebine i postepeno prelaze u bazaini sloj dvoslojnog epi-
teia tih kanaia. O•ko alveola mioepitelijalne stanice su rjede i plosnatije, a kra-

jevi njihovih vretenastih tjelesa se račvaju. U citoplazmi svih mioepiteiijainh 

staniea nalaze se fibrile, kao i u SVLm mišićnim eiementima. Hamperl (1940.), 

koji je detaljno opisao te staniee ,nazvao ih je mioteiom, da bi istaknuo njihovo 
posebno mjesto između mišićnih i epitelnLh elemenata. Na temelju velike mor- 
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fološke sličnosti izmedu tih stanica i mišićnih vlakana, pripisuje jm s kontrak-
tilna sposobnost. KntrakciIom tjh stanica došlo bi do istiskivanja sadržaja 
žljezdanili alveola i izvodnih kanala. Na žalost kontrakciju rnioepitelijalnih sta-
nica u rnliječnoj žlijezdi nije još nitko uspio dokazati. Drasch je vidio pravu 
kontrakciju takvih stanica kod nekih kožnih žlijezda žabe izazvanu podraživa-
njem trigeminusa. Mogućnost jedne druge uloge mioepitelnih stanica iznašaju 
Ho1z1ihner i Seelich. Po njima je uloga mioepitelnih stanica u istiskivanju se-
kreta neznatna, a važnija zadaća bila bi im, da svojirn tonusom štite žljezdarie 
zidove od pritiska iznutra t. j. od pritiska nagomilanog sekreta. 

Postavlja se pitanje što regulira tonus i izaziva kontrakcije mioepitelijal-
nih stanica. Znademo jedino, a to smo već  spomenuli, da te stanice dobivaju 

živčane niti od hipolemalnog spleta. Taj morfološki podatak dozvoljava nam da 

zaključimo, da je živčani sistern, ako ne jedini, a ono barem jedan od regula-

tora funkcije tih stanica. 
Vidimo dakle, da živčani sistem imade tri mogućnosti direktnog upliva na 

pioces laktacije i to svojiin sekretornim i vazomotornim živcima i inervacijom 
kontraktilnih elemenata t. j. glatkih mišićnih stanica i mioepitelijalnih staiica. 

Ipak taj direktan upliv živčanog sistema nije bitan za funkciju mliječne žli-

jczde, kako to pokazulu eksperimenti denervacile. Mnogo važnija uloga živča-

nog sisiema je njegovo sudjelovanje u zajedničkom neuro-hormonalnom meha-

nizmu regulacile djelatnosti mliječne žlijezde. Nedovoljan je naime prikaz te 

regulacije čisto hormonalnim falxtorima, kako se to često čini. Obično se opi-

i,uje taj rnehanizam tako, da za vrijeme graviditeta povećana količina seksual-

nih hormona (folikulin i progesterori) djeluje na razvitak izvodnih kanala i 
žljezdauog tkiva i ujedno koči sanio stvaranje mlijeka. Tek nakon porodaja, 
naglo smanjenje nivoa folikularnog horrnona u krvi izaziva lučenje prolaktina 

u hipofizi, koji djeluje na rnliječnu žlijezdu, da započne secernirati mlijeko. Ovaj 

opis je u svojoj biti točan, ali je nepotpun. Glavni nedostatak takvog opisa je 

ne uzimanje u obzir živčanih faktora, koji bez sumnje irnaju u tom mehanizmu 

vidnog učešća. 	 . 
Endokrine žlijezde nisu zasebni autonomni sistem, nego čine s vegetativ-

nim živčanim sistemom funkcionalno nedjeljivu cjelinu, neuroendokrini sistem, 
kojem ima nadređenu regulatornu ulogu sistem hipofiza-diencefalon (das Hy-

pophyse-Zwischenhirn-SYStem). Hipofiza, koja kbntrolira rad svih ostalih endo-
krinih žlijezda najuže je od svih tih žlijezda morfooški i funkcionalno povezana 
s vegetativnim živčanim sistemoin - s diencefalonom. Ona u svojoj funkciji 

uopće nije samostalna, nego se u njoj odrazuje svaka promjena u vegetativnirn 
centrima diencefalona, a preko nje i u čitavom endokrinom aparatu. Iz toga je 
posve razumljivo, da i laktotropna funkcija ne pripada samo hipofizi, n.ego za-
pravo sistemu hipofiza-diencefalon. Kako ćemo kasnije vidjeti, za takvo shva-

ćanje govori niz činjenica. 
Mehanizam regulacije rnliječne žlijezde ima sličnosti i vrlo uske veze s re- 

gulacijom zbivanja u spolnim žlijezdama i organima. Danas se smatra, da u 
hipotalamusu postoji seksualni centar, koji djeluje inhibitorno na gonadotropnu 
funkciju hipofi2e. Veza izrneđu tog centra i hipofize je živčana. Hipofiza svo-
jim gonadotropnim hormonima upravija funkcijom spolnih žlijezda. Taj put je 
dakle hormonalne naravi. Spolne žlijezde luče hormone, koji djeluju stimula-
iorno na seksualni centar u diencefalonu. Radi se dakle o mehanizmu, u kojem 
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se izmijenjuju hormoralni i živčani impulsi (sI. 1). Katkad i uzlazni impulsi 
t. j. od spolnih žlijezda k diencefalonu rnogu ići živčanim putem. To su podra-
aji s genitalnih organa, koji djeluju n seksualni centar u hipotalamusu. Oso-

blLo su ti odnosi proučavani iia životinjama, kod kojih ne dolazi do spontane 
ovulacije (kunići). Podražaji kod koitusa prenose se kod životinja senzibiliiim 
puteni do diencefalona, na k9ji djeluju u smislu kočenja. Time se innogo sma-
njuje inhibitorno djelovanje seksualnog centra na hipofizu, što ima za poslje-
dicu izlučivanje znatne količine gonadotropnog hormQna. Pod uplivom tog hor-
moria dolazi do prskanja folikula. Collin je nazvao taj mehariizam »neurohumo-
ralnim refleksom< (rćflexes neuro-humeraux du systćme hypophyso-gćniLal). 

Po istom principu neuro-humoralnih reflcksa regu1irana je i funkcija rrli-
ječne žlijezde. 

Razvitak mliječne žiijezde ide usporedo sa spolnim sazrijevanjem indivi-

duuma. Mliječna žlijezda se razvija pod uplivom ovarijalnih hormona. Prema 
predocIžbi ioiiIweg-a prije puberteta kolaju u krvi vrlo male količine folikular 

ro 
uo 

nog horinona, koje su ipakdovoljne da odražuju seksualni centar u hipotala-
niusu. Nadraženi seksualni centar inhibitornim djelovanjeni na hipofizu koči 

iučenje gonadotropnog horniona. U pubertetu dolazi prema Hohlwegu do sma-
njenja podražljivosti seksualnog centra i tinie do uklanjanja inhibitornog dje-
lovanja na hipofizu, koja tada luči gonadotropne hormone, i time izaziva sazri-

jevanje folikula u ovariju. Povećane količine folikularnog hormona iz ovarija, 
koji sazrijeva, dovode do poznatih promjena spolnog sazrijevanja u pubertetu, 
medu kojiina nas najviše zanima bujanje mliječne žlijezde. 

I kasnije promjene u ovariju odrazuju se na mliječnoj žlijezdi. Tako na pr. 

više žena priinjećuje pred menstruaciju bujanje mliježrie žlijezde, koja takoder 

postaje i toplija (hiperemija). K 6 d svake inenstruacije dolazi do umnažanja 

parenhima, a kod nekih žena čak i do neznatnog izlučivanja mlijeka. Intere-

santn.o je, cla i bradavice postaju osjetljivije, jer vjerojatno ta promjena senzi-
biliteta stoji u vezi s promjena.ma u vegetativnom živčanom sistemu, koje se 

zapažaju u vrijeme menstruacije. 
Nas svakako u prvom redu zanimaju odnosi izniedu neuroendokrinog si-

tema i mliječne žlijezde u graviditetu i laktaciji. 
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Već  na početku graviditeta opaža se bujanje mliječnih žlijezda. Obično se 
navodi, da takovo bujanje nastupa počevši od drugog mjeseca trudnoće, ali 
Kehrer tvrdi, da se kod mladih trudnica, koje su prvi puta zanijele, često može 
primjotiti takovo bujanje već  2-3 sedmice nakon oplodnje. Budući da se to de-
šava već  pred izostanak menstruacije, može služiti kao znak trudnoće. Paren-
him mliječne žlijezde razvija se pod uplivom seksualnih hormona. Folikulin dje-
iuje na razvitak sistema izodnih kanala, a hormon žutog tijela - progesteron 
- dovodi do zrelog razvoja alveola. Kad u drugoj polovici gradividiteta pre-
stane djelovati corpus luteum graviditatis, preuzima njegovu hormoralnu funk-
ciju placenta (sl. 2.). Takvo sazrijevanje može se i umjetno izazvati kod infan-
tilnih životinja i mužjaka, i to najefikasnije kombiniranim davanjem foliku-
larnog bormona s progesteronom. Fauvet-u je uspjelo kod infantilnih kastrira-
nih kunića postići potpuni razvoj žlijezdanog arenhima i samim folikulinom, 
ali ga je morao davati u abnormalno visokoj dozi. Isti faktori, koli podstiču 
rast žlijezdanog parenhima mliječne žlijezde, djeluju i na vegetativne centre u 
hipotalamusu, koji sprečavaju u hipofizi lučenje prolaktina u dovoljnoj količini, 
jer se male količine prolaktina mogu naći ne samo u krvi negravidnih žena, već  
i kod djece i muškaraca. Langecher i Schenk našli su pro1aktin u rnokraći gra-
vidnih žena u devetom mjesecu. 

Trudnoća svakako sprečava laktaciju. Faktori, koji vrše to iahibitorno dje-
lovanje, su hormoni placente, a možda j horrnoni ploda. (Ha1ban i Fellner). Tek 
ispadom tog inhibitornog mehanizma, dolazi do laktacije. Selye, Collip i Thom-
pson punili su parafinom uterus životinjama, kojima su u graviditetu odstranjeni 
fetusi i placente i na taj način održali volumen uterusa• kao u gradivitelu. Iako 
su fetusi i placente odstranjeni, nije nastupila laktacija. Iz toga bi se moglo 
zaključiti, da je volumen gravidnog uterusa faktor, koji preko diencefalona 
sprečava laktaciju. Verzar navodi, da podražaji uterusa također koče laktaciju. 
Možda bi se u tom smislu mogli protumačiti i eksperimenti Selye-a i drugih, 
naime da punjenje uterusa parafinom također djeluje kao podražaj na uterus. 
Prema tome bi mogli zaključiti ,da specifični inhibitorni mehanizam na lakta-
ciju predstavljaju placentarni hormoni, a osim toga da može podraživanje ute-
rusa imati isti učinak. Dakle isti efekt se može postići vjerojatno na dva na-
čina: hormoralnim i živčanim putem Jedna karika u tom mehanizmu kočenja 
laktacije ide svakako živčanim putem, a to je prelaz inhibitornih impulsa od 
hipotalamusa do hipofize (sl. 2.). 

Osim bujanja žljezdanog parenhima u gradivitetu se umnožava i masao 
tkivo, elastična vlakna j glatka muskulatura mliječne žlijezde. Glatka musku-
latura naročito hipertrofira u bradavici. Uslijed toga nastaje papila duža, a 
areola šira. Na bradavici se primjećuje pojačana pigmontacija, koja se može 
širiti j izvan njenog područ ja. Bujaju također i Montgomery-eve žlijezde, t. 
modificirane žlijezde lojnice i ostale žlijezde lojnice i znojnice na periferiji 
arcole. Te žlijezde imaju zadaću uzdržati kožu bradavice gibljivom (v. Jaschke). 
Teško da se povećanje tih žlijezda može ikako drugačije protumačiti, nego pro-
mjenama u ravnoteži vegetativnog živčanog sistema. Kao izraz istih promjena 
povećava se i osjetljivost bradvice. Naponenuli smo već, da jedan ođ  uzroka 
tog pojačanog senzibiliteta povećani broj osjetnih tjelešaca bradavice u gravi-
ditetu. Već  lakši fizikalni podražaji, kao na pr. hladan zrak ilj odjeća mogu iza-
zvati erekciju bradavice. Povećana je sposobnost erekcije i iia psihičke podra- 
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žaje.Podraživanjem bradavice mogu se izazvati kontrakcije uterusa. To se de-
sava za vrijeme laktacije kod stavljanja djeteta na grudi i majke tada vrlo 

če-

sto osjećaju to kao muklu bol. Kontrakcije uterusa se mogu izazvati i za vrije-
rne graviditeta podraživanjem bradavice (sI. 2.). Kod slabih trudova i kod pri-
)evremenog poroda može s upotrebiti efikasno taj refleks, da bi se trudovi 
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pojačali. Refleks se vrši živčanim putern. Da kontrakcije nisu izazvane hormo-
nalnim putern dokazuju pokusi Pfister-a, da se nakon potpune denervacije mli-
ječrie žiijezde ne mogu više izazvati flj mehaničkirn ni električnim podražajima. 

Iznijeli smo ukratko neuro-hormoralne reflekse, koji reguliraju i stoje u 
vezi s funkcijom mliječne žlijezde u gradivitetu. (s1. 2.). 

Nakon porodaja se dešavaju u cijelom tom mehanizmu znatne promjene. 
U prvorn redu izlaženjem ploda i izbacivanjern placente dolazi do naglog pada 
sadržaja folikulina u krvi. Diencenfalon, koji je bio podraživan tim folikulinom, 
prestaje slati inhibitorne impulse u hipofizu. Hipofiza izlučuje u znatnoj rnjeri 
prolaktin, koji izaziva u mliječnoj žlijezdi sekreciju mlijeka. U početku puer-
perija nastaje promjena i u ravnoteži vegetativnog živčanog sistema. Popušta 
tonus simpatikusa, koji Ie  prevladavao u gradivitetu, a raste tonus parasimpa-
tikusa. Effkemarin smatra, da to zbivanje u čitavom vegetativnorn živčanom 
sistemu, prema tome i u diencefalonu, stoji u uskoj vezi s procesima, koji vode 
do stvaranja prolaktina u hipofizi. Da su zaista placenta i plod činili zapreku 
za laktaciju kazuje nam i to, da do sekrecije i izlučivanja mlijeka dolazi i na-
kon abortusa pa čak i intrauterine smrti ploda (Schultze). 

Prolaktin osim što izaziva i podržava laktaciju, djeluje i inhibitorno na- ova-
rije. Uslijed toga izostaje menstruacija kod dojilja. Sami pak ovariji nemaju 
na Iaktaciju nikakvog upliva, jer i kad se izvrši kastracija nakon porodaja, lak-
tacija se odvija normalno. 

Dakle izazivanje laktacije nakon porođaja nije čisto hormonalni proces 
nego neurohormonalni mehanizam, u kojem glavna riječ  pripada sistemu hipo- 
fiza-diencefalon. 	• • • 	 • 

Još izrazitije je sudjelovanje živčanog sistema u održavanju iaktacije. Po-
znata su zapažanja, da laktacija prestaje, ako dojenče ne sisa. Tumačilo se to 
najprije nagomilavanjem mlijeka u parenhimu žlijezda i pritiskom na žljezdane 
stanice. Cijeli niz eksperimenata pokazao je, da je glavni faktor u održavanju 
1aktacje podražaj bradavice kod dojenja. Taj podražaj prenosi se senzibiinim 
putem sve do hipotalamusa, odakle idu impulsi u hipofizu, koja na taj podražaj 
luči prolaktin. Dakle refleks, kojemu je aferentni put živčane naravi, a efe-
rentni hormonalne, •opet jedan neuro-hormonalni refleks. Budući da je drugi 
krak refleksa hormonalne naravi, Iasno je, da se efekt ne će odražavati samo 
na onoj mliječnoj žlijezdi na kojoj je uslijedio podražaj, nego i na drugoj, od-
nosno kod životinje i na ostaliina. Iz niza eksperimenata, koji to lijepo deinori-
striraju, -navest ćemo samo jedan, naročito jasan i instruktivan. Ingelbrecht je 
ženki štakora u vrijerne laktacije presjekao leđnu moždinu u takvoj visini, da 
je bilo denervirano šest stražnjih rnliječnih žlijezda, a mladima je spriječio da 
sisaju na šest prednjih. Mladi su dakle sisali denervirane rnliječne žlijezde. 10-
dražaj nastao na bradavici sisanjern nije mogao dospjeti do diecenfalona, izo-
stao je stimulus za lučenje prolaktina, prestala je laktacija i mIadi su uginuli. 
Ako su pak mladi mogli sisati na samo dvije torakalne, senzibilno intaktne Žii-
jezde, bio je to dovoljan podražaj, da se ođrži sekrecija mlijeka u svim žli-
jezdama. 

Da je baš podražaj na bradavici stimulus za održavanje laktacije, a iie iS-
pražnjivanje mliječne žlijezde, dokazuje pokus, u kojemu su biIi podvezani iz-
vodni kanali, a bradavica je bila podraživana sisanjem. Istina došlo je polagano 
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do smanjenja sekretorrie aktivnosti, ali u žlijezdama, koje su sisane, ma da. 
mlijeko flije moglo izlaziti, srnanjenje je bilo manje. (Williams 1941.) 

Nije nužno da taj podražaj bude mehanički, t. j. podražaj, koji proizvodi 
dojenče kod sisanja. I kemijskim podraživanjern može se izazvati isti efekt. 
Huker i Williams (1940.) su periodički stavljali terpentin na bradavice ženki 
miša i tirne oponašali podražaj sisanja. Involucija mliječnih žlijezda bila je 
znatrio usporena i to ne samo podraživariih nego i nepodraživanih. 

Razumljivo je, da će prekidom ilj ispadom koje karike tog refleksa doći do 
poremetnje u laktaciji. Ingelbrecht je to pokazao kcd prekida senzibi•lnog puta 
tog refleksa. Ista poremećenja nađu se i kod onemogućavanja prolaza žmpulsa 
iz vegetativnih centara diencefalona u hipofizu, naime kod prekida infundibu-
luma. Prvi je takva opažanja izvršio Herold (1939.). On je žerikama štakora, 
kod kojih je laktacija bila u punorn toku, presjekao žnfundibulurn. Pos]jedica je 
bila, da su mladi za kratko vrijeme uginuli •od gladi, jer u majke s presječenim 
hipofizarnžm drškom nžsu više imali mlžjeka. U m].iječnim žižjezdama primje-

Ćena j invplucija ž prestanak sekretornih procesa. Pregledom sadržaja želuca 
mladili ustanovljen je manjak rnlijeka. 

Herolđ  je time pokazao, da su za laktotropnu funkcžju hipofize potrebni 
impulsi žz džencefalona. Do istih rezultata došao je i Deseiin (1340.) medutim 
Dempsey j Uotila (1940.) ih nžsu •mogli potvrditi, pa ih zato ne smijemo sma-
trati, kao posve sigurne. Danas su dokazana živčana vlakna, koja spajaju hžpo-

talamus i neurohipofžzu, ali je probiematžčno pitanje takvih vlakana za prednii 

režanj hžpofize. 

Rekli smo, da hormonalni krak opisanog neurohormonalnog refleksa čini 

prolaktin. Istraživanja su pokazala, da i stražnji režanj hipofize vrši upliv na 
laktaciju. Prvi su Ott i Scott (1910.) otkrili laktagogno djelovanje ekstrakta 
neurohipofize. Turner je injekcijom ekstrakta neurohipofize uspio povećati ko-

J.ičinu mlijeka kod krava. Kod žena je Džetel (1933.) davao ekatrakt neurohipo-
fize kod hipogalaktije i postigao uspjeh. Sporno ie pžtaiije, cla ii ekstraict straž-
njeg režnja hipofize stimulira samo sekreciju mlijeka žii njegovo žzlučivanje. 

Dietel tvrd.i, da je postigao znatno povećanje dnevne ko•ličine ,mlijeka, što bi go-

vorilo za pojačanu sekreciju. Prema novijim rezultatima radilo bž se samo o 

pojačanom izlučžvanju. Smatra se naime, da hormon neurohipofize oksžtocin 
djeluje na kontraktilne elemente mliječne žlijezde (glatke nrišićne stanice i 

možda mioepitelijalne stanice), koji svojžm kontrakcijama alctivno istiskuju 
mlijeko iz alveola ž izvodnih kanala. Pretpostavlja se, da na podražaj bradavice 
sisanjenr, osim što dolazi do lučenja prolaktirta iz prenjeg režnja hipofize i 

neurohipofize, luči se hormon, vjerojatno oksitocin, koji žzaziva aktivno izlučiva-

nje mlijeka. Ele i Peterson (1941.) su kod krave postigli davanjem oksitocina•  

iz1uivarije miijeka. Ujedno su ustanovili, da strah i adrenalin djeluju •  inhibi-

torno na izlučivanje rnlijeka. Zaključili su, da je aktivno czlučivanje mlijeka iz 

vimena Ovisno O ravnotežj između adrenalina i oksitocina. 

Da je izlučivanje mlijeka hormonalni proces izazvan podraživanjem brada-
vice dokazali su Peterson i Ludwik (1942.). Oni su krv krave, kod koje je došlo 
do iz.lučivanja mlijeka normalnim putem, dodali tekućini, kojom suispirali jedno 

izolirano vime. Postigli su izlučivanje mlžjeka iz tog vimena. Uspjeha nlje bilo, 

ako su istoj tekućini dodali krv krave, kojoj bradavice nisu bile podraživane. 
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Važnost podraživanja bradavice za održanje laktacije vidimo i iz činjenice, 

da se čak i kod virginalnih životinja nakon dugog i upornog podraživanja bra-
davice pojavila laktacija. 

Neurohormonalni refleks (sl. 3.), k&ji smo upravo opisali ima dakle glavnu 
ulogu u održavanju Iaktacije. Pćdraživanjem bradavice mogu se izazvati i drugi 
refleksi, ali oni nemaju bitnog značenja za samu laktaciju. 

Može se primijetiti na pr. da stavljanjem djeteta na jednu mliječnu žli-
jezdu dolazi do naviranja mlijeka i u drugoj. Žene pri toni osjećaju u žlijezdi 
bockanje i stezanje, obično vrlo neugodan csjećaj, koji putuje od peri.ferije žli-
jezde prema bradavici. Na bradavici žlijezde, na koju nije prilegnuto dijete isti-
skuje se takoder mala količina mlijeka. Greving drži, da se tu radi o jednom 
spinalnom refleksu (sl. 3.). Centripetalni krak toga refleksa išao bi s podra-
žene bradavice senzibilnim putem u lednu moždiau. Taj krak bio bi zajednički 
s centripetalnim krakom neurohormonalnog refleksa, koji dovodi do lučenja 
prolaktina i oksitocina. Cenirifugalni krak polazio bi iz simpatičkih staničriih 
grupa lateralriih rogova torakalne moždine, zatim preko rainus communicans 
albus k trunkus simpatikus, odavde pre•ko ramus commuriicai{s griseus spinal-
nim živcirna i s njima u ove mliječne žlijezde, jer se nkori podraživanja jedne 
bradavice opaža naviranje m1ije}a u obje žlijezde. Vjerojatno dolaze centrifu-
galna vlakna i uz krvne žile. 

Katkada je dovoljna samo poniisao na dojenje, da majk osjete naviranje 
mlijeka u dojkania. Isti osjećaj može izazvati, kod majke i pogled na njeno 
gl-adno i uplakano dijete. U tim slučajevima radi se o uvjetnom refleksu (Gre-
ving). 

Podraživanjem bradavice izaziva se rijena erekcija. Bradavica postaje tvr-
da, duža i tanja (Baschi v. Jaschke). U bradavici ne postoje kavernozna tijela, 
pa prema tome mehanizam njene erekcije nije isti kao u penisu. U tom proceSu 
sudjeluje glatka muskulatura, bogato razvijena u bradavici i hiperemija. Bra-
davica u erekciji prikladnija je dojenčetu za stavljanje u usta i time mu se 
oiakšava sisanje. Ne zna se ništa o tome, da li erekcila podupire i samo izluči-

varije mlijeka. Izazivanje erekcije bradavice također je spinalni refleks. Mogu 
ga izazvatj i drugi podražaji, a ne samo sisanje, katkada i nagla navala hlad-
nog zraka. Nastane li erekcija bradavice ria psihički podražaj, što se često de-

šava, radi se o uvjetnom refleksu. 
Erekcijom bradavice i istiskivanjem irilijeka kontrakcijoin glatke musku-

eture sudjeiuje dakle niliječna žlijezda aktivno kod svog ispražnjivanja. Ispra-
žnjivanje mliječne žlijezde je prema tome kombinacija izmedu pasivnog izvla-
čenja sekreta sisanjem djeteta i aktivnog istiskivanja Sa strane niiiječne žli-

jezde. 
Već  smo spomenuli, da podraživanje bradavice izaziva kontrakcije uterusa. 

Osobito je izražen taj refleks na početku dojenja. Međutim bradavica nije je-
dino mjesto s koieg se taj refleks može izazvati. Pokazalo se, da svaki osjećaj 

boia i svaki jači podražaj bilo gdj na periferili tijela može izazvati kontrakciju 
uterusa. Da se već  i lakšim podraživanjem bradavice može izazvati taj refleks, 
dokazuje samo njenu znatnu osjetljivost. 

Već  smo rekli, da se osjetljivost bradavice u graviditetu povećava. Među-
ir1 ima i pojava, da dolazj do prave hiperestezije bradavice. Kod žena s ma.lo 
Pigmenta i tankom kožom nisu rijetki lagaiii stupnjevi preosjetljivosti brada- 
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vice (neugodni osjeti kod doticanja i pritiskivanja oclijela). Ali ta preosjetlji-
vost može biti tolika, da pritisak bradavice ili sisanje djeteta izaziva nesnosne 
boli, koje sc šire u zid toraksa i lađa. Obično se to opaža koc1 neurotičnih ili 
razmaženih žena (v. Jaschke). Jedan od uzroka je vjerojatno i zanemarivanje 
njegovanja bradavice u graviditetu. Kod postavljanja dijagnoze takve hipereste-
zije treba isključiti postojanje i najmanje ragade. 

Na ovo možemo nadovezati i vanredno rijetku pojavu grča bradavice i mli-

ječne žlijede (Zimmermann i Stettner). Nastaje obično poslije dojenja, a vje-
rojatno se radi o preosjetljivosti spinalnog refleksa (Stettner). 

Da nadopunimo naš prikaz neurohormonalnih odnosa u vezi s funkcijom 
mliječne žlijezde, spomenut ćemo i navode nekih autora, koji govore o njenoj 
endokrinoj sekreeiji. Vršeni su eksperimenti dstranjenja mliječne žlijezde ili 
davanja njenog ekstrakta. Pretežno se govori (Adler, Schiffmann, Vystavel) o 
inhibitornom djelovanju mliječne žlijezde na genitalni aparat, osohito ovarije 
j uterus, ali ima i suprotnih tvrdnji. Cijelo pitanje je još vrlo problematično. 

O vezi između oboljenja živčanog sistema i laktacije u literaturi ima maio 
podataka. Opisano je nekoliko slučajeva poremećenja sckrecije mliječne žli-

jezde kod tabesa. Opažena je neprekidna sekrecija mlijeka, više ili manje slič-
1iog kolostrumu. Siding to dovodi u vezu s oštećenjima abdominalnog simpati-
kusa. Suglasni tome su eksperimenti Bascha, koji je kod ekstirpacije gangiion 
coeliacum-a i prekida nervi spermatici izazvao pojavu, da je mlijeko pcstalo 
slično kolostrumu. 

U mliječnu žlijezdu mogu se širiti boli uslijd neuralgije interkostalnog 
živca. Uzroci boli mliječne žlijezde mogu biti i razni drugi, ali lcalco oni nisu 
specifični za mliječnu žlijezdu ne spadaju u okvir ovog referata. 

Na kraju prikaza o vezama izmedu živčanog sisterna i miiječne žlijezde 

spomenut ćemo odnose između psihe i laktacije. Pri tome možemo razmotrili 
upliv psihe na laktaciju i obratno, upliv laktacije na psihu dojilje. 

Jaka psihička uzbudenja, a pogotovo psihičke traume imaju znatan utjecai 
na laktaciju. Von Jaschke opisuje slučaj naglog prestanka alctacije kođ  jedne 
žene nakon smrti njenog muža. Žena je prije toga obilno dojila svoje drugo di-
jete, a prvo je bila također sama othranila na prsima. Redovitim stavljanjcm 
djeteta ua prsa. unatoč  toga, što nije imala mlijeka, za desetak dana laktacija 
se povratila i dostigla prijašnju vrijednost. Slični slučajevi nisu rijetici i klini- 

čarima su dobro poznati. 	 - 
Postavljalo se pitanje, da 11 psihički inzulti osim izazivanja opisanih kvan-

titativnih promjena (prestanak ili smanjenje laktacije), irri,aju upliva i na kva-
litativni sastav mlijeka, ali u tom slučaju postoji premalo opažanja. 

Problem upliva laktacile na psihu žene, vrlo je zamršen. U puerperiju ima 
čitav niz faktora, koji djeluju na psihu majke i pitanje je, da li je uopće mo-

guće iz tog kompleksa izdvojiti uplive same lalctacije. Kogerer navodi kao ka-
rakteristično za period laktacije razdražljivost, prevrtljivost i sklonost depre-
sivno-hipohondrijskim raspoloženjima. Kod dužeg trajanja Iaktacije pojačavaju 
se takva raspoloženja i služe kao opomena, da treba prestati s dojeajem, jer bi 
moglo doći do prave melankolije. Međutim svakidašnja opažanja govore, cla se 
to nipošto ne može protegauti na sve dojjlje, a osim toga teško je reći, da li je 

i u tim slučajevima baš laktacija uzrok takvog psihičkog stanja. Samo sisanje 
djeteta izaziva obično u početku laktacije neugodan, često bolan osjet, a ka- 
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snije kod raznih žena različito - neke se pri tom osjećaju ugodno, a neke svaki 
puta sa strahom očekuju taj moment. 

Neki su autori opisali i pojavu psihoza u vrijeme laktacije, ali se još ne 
može reći, da li sama laktacija može biti uzrok njihovom nastajanju. 

Prikazali smo ulogu živčanog sistema u fiinkeiji mliječne žlijezde. Uplivi 
živčanog sistema na mliječnu žlijezdu mogu biti direktni preko sekretornih i 
vazomotornih živčanih vlakana i vlakana za glatku muskulaturu, ali ti uplivi 
iiisu bitni za samu funkciju. Mnogo važnija uloga živčanog sistema u regulaciji 
funkcije mliječne žlijezde je sudjelovanje u neurohunioralnim refleksima, ko 
jinia je podvrgnuta mliječna žlijezda i u razvitku, i u gradivitetu, i za vrijenie 
laktacije. Upoznali smo i čisto živčane reflekse, koji sudjeluju u funkciji nili-
ječne žlijezde. Razumljivo je onda da će i psiha imati upliva na laktaciju, a vje-
rojatno i obratno, Iaktacija na psihu. 
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Damir PrimOi ć, aps. med. 

Povilest nazora o rahitisu 

U djelima medicinskih au•tora iz xvII. i XVIIL stoljeća naijazimo na tvrd 

nje da je rahitis nastao početkom XVII. stoljeća u Engleskoj i to u grofovijama 

Dorset i Somerset. Takve navode nalazimo na primier kod J. V. P f a b a, koji 
u svom djelu (1) kaže da rahitisa nije bilo prije 1612. godine. Nils Rosćn von 

R o s e n s t e i n (1706.-1773.) piše u svoioj uzornoj pedijatriji (2), da se je 
rahitis pojavio prviput otprilike izmedu g. 1612.-1620. i da se u osmrtnicama 
Engleza ta bolest, kao uzrok smrti, ne nalazi prije 1634. godine. Kod D. C. G i r- 
t a n n e r a (1760.-1800.) (3) nalazimo tvrdnju, da se je rahitis pojavio u tek 
stilno-industrilskim gradovima Engleske oko 1630. godine. Giovanni Z e v i a n i 

(2. pol. XVIII. st
.) piše u svOjoj knjizi »Della cura dei bambini attaccati della 

rachitide< (1761.), da je u djelima nekih medicinskih klasilia našao neka mjesta, 
koja bi odgovarala opisu rahitisa. U higijenskim, socijalnim i ekonomskim pri-
iikama u Ladanjoj Engleskoj, moramo tražiti uzrok što •toliko pisaca navodi po-

ćetak XWI. st., kao vrijeme kada se je ta »noa bolest poaviia prvi puia u 

ljudskorn rodu. Početkom XVII. st. došlo je do naglog razvoja vunene industrije 

u Engleskoi. Radna je snaga bila strahovito iskorišćavana. Čitave su obitelji 

radile u svojim malim i nehigiienskim stanovima gotovo hez odmora, dan i no
ć, 

za minimalnu nadnicu. Nisu se imaii kada ni osvrtati na malenu djecu. Slaba 
ishrana i neizlaženje iz stanova dovelo je ubrzo do toga, da se je bolest počela 

jako širiti. Čim su djeca malo odrasla, morala su i ona sudjelovati u napornom 
radu, bez dovoljno hrane, svijetla, zraka i odmora. Doista nije čudo, da se kod 

takovih•  prilika bolest veoma proširila i cla su je primijetili i izdvojili kao za-

sebno oboljenje liječnici tadanjeg doba u Engleskol i u susjednim zemljama. U 

mnogim gradovima tadanje Evrope bile su slične prilike. Tako na pr. veliki nje-

mački pjesnik G o e t h e opisuje Wetzlar kao nehigijenski i loše gradeni gradić  
u kojem je bilo u njegovo doba mnoštvo grbavaca i sakatih ljudi. 

Ti primjeri nezdravih higijenskih prilika u ondašnjoj Evropi nisu osam 

ljeni. I kod nas bi mogli j•oš danas naći mnogo primjera nehigijenskih i upravo 

očajiiih stambenih prilika, koje uz druge faktore i te kako pogoduiu razvitku 
rahitisa. Općenito u2evši može se reći da je industrijalizacila gradova pogodo 
vala razvitku te holesti. Priiike su .uglavnom svuda bile slične. U jednom gradu 

malo bolje,•u drugom mnogo Iošije. Svuda bijeda kod radništva, slaba pre- 
hrana, ioš stan i premorenost. 

Prenia novijim paleopatološkim istraživanjima bio je rahitis proširen već  u 

davno doba. Danas nam je poznat dosta velili broj kostura ili pojedinih kosti 
iz različitih perioda prije naše ere na kojima su dokazane rahitične promjene. 

Jedan od prvih takvih nalaza čuva se u muzeju u Sirakuzi. Tamo imamo jednu 

tibiju i jediiu frontalnu kost s jakim rahitičnim deformacijama (4). Važna istra-
zivanja proveo je H. A. N i e l s e n iz Kopenhagena. On je pretražio 616 skeleta 
iz ksrnenog doba, pa je uz arthritis deformans i myositis ossificans našao dese-
iakkostura s rahitičnim promjenama (5). Iz nalazišta u Hallstatt-u, koje po- 

* Predavanje održano dne 19. X. 1950. na sastanku Sekcije za povijest medieine 

Zbora liječnika Hrvatske u Zagrebu. 
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tječe iz oko 1000 godina pr. n. ere, iniamo takoder nekoliko rahitičnih skeleta 
(6). G. W i 1 k e (7) opisao je jedan vrlo dobro sačuvan skelet s rah.itičnom ki-

foskoliozom, koji potječe iz doba Merovinga. 

Točnijim proučavanjima djela meclicinskih klasika nadena su mjesta gdje 
se spominje bolest, koja bi po opisu mogla odgovarati rahitisu. Navodno ima ta-
kvih mjesta i kod H i p o k r a t a (460.-3T7. pr. n. e). Da Hipokrat iiije češće 
opažao tu bolest moramo tumačiti blagim podnebljem Grčke, kao i tadanjim hi-
gijenskirn načinom života. Nenagornilanost u gradovima, sistematsko sunčanje 
i prehrana bogata vitaminima, povoljno su djelovali na zdravlje antiknih sta-
novnika Grčke. U staroj Grčkoj i Rimu bile su poznate posebrie terase za sun-
čanje na krovovima kuća. Nazivali su ih »so1arium< (8). Rimski povjesničar 
P 1 i n i j e spominje neku vrst ribljeg ulja pod imenom garum ili garon koje se 
je proizvoclilo također i u Iliriku, a bilo je vrlo cijenjeno u rirnsko doba (9). To 
su ve bile vrlo važne profilaktičke mjere protiv rahitisa, pa doista i nije čudo, 
da se u doba Hipokrata nije mnogo znalo o toj bolesti. Za našu temu je vrlo 
interesantno jedno mjesto iz djela grčkog povjesničara H e r o d o t a (484.425. pr. 
n. e.) (10). On piše, da je nakoii bitke kod Pelusiuma imao priliku lično viđjeti 
lubanje poginulih egipatskih i perzijskih vojnika, pa kaže da su lubanje perij-
skih vojnika neobično krhke i da ih se kamenom lako probuši, dok su one egi-
patskih vojnika vrlo tvrde. On smatra da je to prcuzročeflo time što u Egipiu 
djeci kratko šišaju kosu i izvrgavaju glavu s-uncu. Perzijanci naprotiv nose već  
od djetinjstva tijare, koje ih štite od suiičardli zraka. Možda je još interesant-
nije ono mjesto u djelima Herodota gdje spominje kako Egipćani izlažu djelo-
vanju sunčanih zraka ribe i neke rnale ptice, pa ih zatim jedu. Jedaii od 
najljepših opisa rahitisa iz starog doba nalazimo kod S o r a n a iz Eeza (I. st.), 
koji je bio liječnik u Rimu. U svojoj ginekologiji (11) opisuje rnedu različitirn 

bolestima dojenčadi i rahitis. Nema sumnje, da je Soran opisao rahitis, iako 
iiije poznavao mnoge glavne simptome. On kaže, cla je u Rimu bolest češća nego 
u Grčkoj. Prenia Soranovim navodima neki smatraju da je uzrok ove bolesti 
nezdrava klirna Rima, kao i hladnoća zemljišta uslijed obilja hladnih izvora. 
Drugi pak traže uzrok toj bo1eti u prečestom koitiranju Rimljanki ili u koitusu 
poslije preobilnog uživanja vina. Uzgred sporninjem da i u našeni narodu po-
Stoji vjerovanje da je koitus nakon uživanja alkohola odovoran za mnoge, bo 
lesti. Soran sam misli, da je uzrok te bolesti u prvom ređu nedovoljna njega 
djece sa strane rimskih rnajki, a u drugom redu tvrdo popločene rimske ulice, 

koje svojom neelastičnošću stavljaju malenoj djeci veliki otpor pri hodanju. Taj 
veliki liječnik staroga doba preporučuje, da malenu djecu treba učiti sjedenju 

i hodanju uz podupiranje, a ne snrije ih se prepuštati sanie sebi. Ako se malena 
djeca iie podupiru, dolazi zbog njihovih mekanih kostiju do savijanja kičme i 
donjih ekstremiteta. Kod G a 1 e ii a (131.-201.) nalazimo u djelu »De morbo-
rum causis« opis bolesti, koja bi odgovarala rahitisu. Tamo se govori o iskriv-
ljenim nogama, o izbočenoj prsnoj kosti, o skoliozi i kifozi. Galen navodi kao 
uzrok ove bolesti prekornjerno jeIo i nesvrsishod.ne kretnje, uslijed kojih se ko-
sti deformiraju. 

Sve do početka XVII. st. - kako je to spomenuto već  na početku ove rad-

nje - ne nalazimo u djelima rnedicinskih autora ništa, što bi se moglo dovesti 
U vezu s rahitisom. To je raziirnljivo, ako se uzme u obzir da je poslije Galena 
medicina ostala još kojih 1000 godina uglavnom na istom stupnju. U XVI. sto- 
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ljeću dolazi do velikih i revolucionarnih otkrića na medicinskom polju. P a r a-
o e 1 s u s (1493.-1541.) uvodi kemijska sredstva u medicinu, P a r ć  (1510.-

1590.) uvodi nove metode u kiruigiju, S e r v e t o (1509.-1553.) otkriva mali 
optok krvi, V e s a 1 (1514.-1564.) utemeljule modernu anatomiju itd. Oslobo-
divži se innogih spona i predrasuda medicinski autori počinju opisivati ono što 

zbilja vide na živom čovjeku jli ležu, a ne ono što nalaze napisano u djelima Galena 

i drugih klasika. U to vrijeme nastaju i značajne monografije o pojedinim bo-
lestima. Najvažnija monografija je svakako ona o sifilisu, koju je napisao Giro-
lamo F r a c a s t o r o (1478.-1553.) pod naslovom »Syphilis sive morbus galli-
cus«. Slijede brjne monografije o najrazličitijim bolestima. Richard M o r t o n 
(1637.-1698.) piše o tuberkulozi, Jakob W e p f e r (1620.-1695.) o apop1ekiji 
itd. Iz tog doba nalazimo i prve monografije o rahitisu. Tako su nam poznati 
opisi Jean F e r n e 1 a (149T.-1558.), F o r mi u s a iz 1583. god. i Bartholo-
nieja R e u s n e r a. Posljednji Ie napisao »Dissertatio de tabe infantuin< 
(1582.), u kojein djelu on opisuje rahitis i kaže da je ta bolest jako proširena u 
Švicarskoj i Jo1aidiji. 

Sredinorn xvII. st. nastaju tri najvažnije radnje o rahitisu. Prva je radnja 
Daniela W h is t 1 e r a (1619.-1684.) pod naslovom »Dissertatio de morbo 
puerili Anglorum, quam patrio idiomate indigenae vocant The Rickets< (1645). 
Arnoid de B o o t štampa godine 1649. knjigu pod naslovom »Observationes 
medicae de affectibus emissis« i u poglavlju »De tabe pectorea« opisuje bolest 
s izrazitim promjenama na glavi, grudnom kožu i nogama. On ispravno opaža 
zadebljanja na rebrima izmedu koštanog i hrskavičnog dijela (rahitična kru-

nica), pectus carinatum, velihu glavu, izbočen trbuh (žablji trbuh) itd. Boot na-
vodi da od te bolesti umire u Parizu godišnje nekoliko hiljada djece i da on već  
30 godina liječi tu bolest po vlastitoj metodi, t. i. posebnoin ishranom i odrede-
nim načinom života. Godinu dana kasnije štampano je djelo ziiamenitog engle-
skog liječiiika i anatoma Francisa G 1 i s s o n a (1597.-1677.) pod naslovom 
»De Rachitide seu morbo puerili qui vulgo The Rickets dicitur tractatus< (1650). 
Glissonov opis bolesti je vrlo točan i detaljan, pa se i danas smatra to djelo kao 
prvi klasični opis rahitisa. Glavni uzrok bolesti traži Glisson u prehrani i u na-
činu života. On smatra da rahitis ne dolazi kongenitalno, te navodi jedan pri-
mjer tobožnjeg kongenitalnog rahitisa, ali kaže da on lično nije nikada vidio 

ovakav iIi sličan slučaj. Poznata je i jedna kasnija radnja od J. H. K 1 e i n a pod 
naslovom »Dissertatio sistens casum Rhachitidis congenitae< (1763.), za koju 
D. C. Girtanner u svom djelu (12) kaže, da se već  i iz samog opisa tog slučaja 
vidi, da se tu ne radi o rahitisu, nego o jednoj drugoj bolesti, ali ne navodi o ko-
joj. I kod većiiie kasnijih autora nalazimo ispravnu tvrdnju, da rahitis ne do 
Iazi kongenitalno, kako je to već  Glisson uočio. 

Nije još utvrdeno da li je Glisson dao toj bolesti ime »rachiti:s«. Da je ra-
hitis bio već  i prije poznat, barem u Engleskoj, svjedoči nam i sam naslov Glis-

sonovog djela, jer inače ne bi Glisson stavio u iiaslov i » . . . qui vulgo The Ri-
ckets dieitur«. Iz tog doba poznati su nam različiti sinonimi za tu bolest kao 
ria pr. Tabes infantum, Tabes pectorea, The Rickets, noueure itd. Kasnije se je 
udomaćilo, vjrojatno pod utjeeajem Glissonovog djela, ime »engleska bolest<, 
koje još i danas nalazimo kao najpoznatiji naziv za rahitis, naročito u njemač  
koj literaturi. Inie rachitis nastalo je od grčke riječi 	z( što znači hrpte- 

rijača. Taj naziv nije iSpravafl, jer se tu ne radi o upali, kako bi se to iz samoga 
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imena moglo zaključiti. Engleski riaziv The Rickets nastao ie od normanske 
riječi »riquet« 11i od riječi »wrikken, što znači grbav. 

Ubrzo poslije Glissona imamo vijesti o toj bolesti i iz drugih zemalja. Tako 
ria pr. iz I-Iolandije g. 1665. od J a e g n i t z a, iz Jene g. 1682. od A. H. F a s c h a 
(1639.-1690.) itd. Vrlo lijep i točan klinički opis rahitisa imamo od glasovitog 
engleskog liječnika Thomasa S y d e n h a m a (1624.-1689.). On u svom djelu 
(13) ispravno primjećuje zakašnjenje prve denticije i činjenicu da su zubi krhki 
i lako pokvarljivi. Kod kasnijih se autora rijetko susrećemo s tim važnim sim-
ptomom rahitisa. Syderiham preporuča i jedan recept za liniment s kojim treba 
mazati trbuh i rioge pacijenta kroz 30-40 dana ujutro i uvečer. Liniment se 
sastoji iz 20 različitih ljekovitih biljaka. Tim lijekon-i nije mogao imati riikakvog 
uspjeha u terapiji rahitisa, jer se istj sastoji samo iz biljaka bogatih eteričnim 
uljima i gorkim drogama. Da ga je davao u nekom drugom obliku interno, mogli 
bi pomisliti na djelovanje amara u smislu podsticanja apetita. S druge su pak 
strane u tom lijeku zastupane eterične biljke, koje svojim djelovanjem kao ru-
befacientia dobro djeluju kod reumatizma, ali ne kod rahitisa. 

u xVIII. stoljeću nalazimo tu bolest često spominianu u rnnogim medicin-
skirn djeliina različitih autora. Tako imamo na pr. 1715. »Dissertatio de atrophia 
infanum rhachitica« od H. F. T e i c h m e y e r a (1685.-1746.). Gerhard van 
S w i e t e n (1700.-1772.) u svojim komentarima aforizama H. Boerhaave-a 
(14), spominje rahitis u poglavlju o koštanim boiestima. Naročito spominje 
slabi rast zubiju, kao i karies. On također tvrdi da veneričria infekcija 
roditelja igra važnu ulogu u etiologiji rahitisa. J. Samuel C a r 1 (1667.-
1757.) piše u svom djelu (15) da je rahitis bolest kod koje dolazi do savijarija 
kičme i do deformacija skeleta. Za tu bolest veli, da je naročito proširena u 
Engieskoj. A. C i u r a n u s je u svojoj dizertaciji o dječjim bolestima (16) 11-
jep opisao simptomatologiju rahitisa i predložio je vrlo razumnu terapiju. On 
traži za bolesnu djecu boravak na svježem zraku, dobru ishranu, suh i zrača.n 
stan kao i privikavanje ria hladnoću. Najinteresantnije je mjesto u njegovoj 
knjizi, ako sam ga ispravno razumio, ono gdje preporuča davanje žumanjka ja-
jeta djeci nakon što navrše šesti mjesec života. Isto to preporuča i M. A. W e i-
kard godine 1791., kako sam to našao u djelu E. R. vori Sorenbocka (17). 
Danas i naša pedijatrijska klinika stoji na stanovištu da treba nakon šestog 
mjeseca života djeci davati žumanjak jajeta, jer je ta živežna namirnica bogata 
D vitaminom. Daljriji doprinos terapiji i simptomato1ogiji rahitisa dao je sved-
ski liječnik Nils Rosn vori R o s e n s t e i n. U svojoj pedijatriji (18) opisuje 
ovu bolest i dijeli je na Rachitis incompleta i Rachitis completa, prema tome da 
li su bolesne promjene već  jako izražene. Mislim da je on prvi opisao znojenje 
kao jedan od riajranijih simptoma rahitisa. Naročitu važnost polaze Rosenstein 
na rahitične promjene zdjelice kao uzrok kasnijih smetnja pri porodu. Etioloski 
faktori su po njemu stari, boležljivi ili venerički inficirani roditelji, kao i pre-
staro ili pregusto mlijeko koje navodno ne može stvarati »zdravu krv« itd. Zani-
mljiva je tvrdnja da će sigurno oboliti na rahitisu dijete koje doji majka ili 
dojilja bolesna od skrofuloze, skorbuta ili raka. Uz svoje recepte, koji djeluju 
na taj način da neutraliziraju preveliku acidozu krvi, on preporuča u prvom 
redu kuhana jaja i pečenu jetru kita. S te dvije živežne namirnice, za koje da-
nas znnmo da su bogate D vitaminom, imao je Rosenstein sigurno lijepih rezul-
tata u Iiječenju ralijtisa. Osim toga on veoma hvali čaj od Rubia tinctorum, za 
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koju danas znamo da nema nikakovog naročitog farmakološkog djelovanja. Kod 
Rosensteina igra u terapiji rahitisa važnu ulogu i boja odjeće, pa veli da ona 

mora biti bijela ili crvena. Tom se navodu ismjehuje već  rije spomenuti D. C. 

Girtanner. On kaže da je boja sporedna i da je to samo neukusna šala Rosen-
steina kad tvrdi da odjeća inora biti crvena ili bijela. M o s s i U ii d e r w o o d 

(19) preporučuju kod terapije rahitisa hladne kupke. Kod J. F. B i t t c h e r a 
nalazimo teoriju (20), da je rahitis posljedica stvaranja velikih količina kiselina 

u organizmu uslijed čega dolazi do smekšavanja kosti, koje se savijaju i defor-
miraju uslijed vlaka inuskulature. Kod D. C Girtanrera nalazimo (21) i ob-. 
dukcioni nalaz kod rahitisa. On izmedu ostaloga naročito naglašuje slabo izra-

ženu mrtvačku ukočenost i vrlo dugo sačuvanu tjeiesnu toplinu. Osim toga je 

našao jako povećanu jetru i slezenu, kao i neke gnojne čvoriće u očima. Girtan-

ner usvaja i hvali novu teoriju o postanku rahitisa, koju je E. J. G. H e i n e po-

stavio i objasnio u svojoj knjizi »Dissertatio de vasorum absorbentium ad Rha-
chitidern procreandam potentia« (1792.). Po toj teoriji uzrok rahitisa leži u op-

ćem pormećaju funkcije limfnog sistema i u abnorinalnoj podražljivosti limfnih 
sudova. J. P 1 e n c k (1733.-1807.) smatra rahitis endeinskim oboljenjem u vla-
žnim krajevima, pa u svojoj knjizi (22) preporuča boravak na svježein zraku, 

dobru hranu i već  prije spomenuto omiljelo sredstvo Rubia tinctorum. 

Početkom xIx. stoljeća nalazimo mnogo monografija o rahitisu. Poznate 
su i dvije inauguralne disertacije (23) od dva naša liječnika. Jednu je napisao 

Aleksandar M i 1 u n o v i ć  g. 1816. pod naslovom »Dissertatio inauguraiis rne 
dica de rachitide« u Beču, a drugu g. 1830. neki Petar P a d o v a ii, vjerojatno 
Dalmatinac, pod naslovom »De rachitide» u Padovi. Godine 1824. javio je 
S c h i1tt e o uspjesirna primjene ribljeg ulja u liječenja rahitisa. Već  nekoliko 
godina ranije upotrebljavalo se je riblje ulje u terapiji reumatizrna. G. 1843. 
objavljuje E 1 s s s e r radnju o mekanom zatiljku kod rahitisa, pa naziva tu 
pojavu »craniotabes«. On veli da je to vrlo važan siinptom u dijagnostici rahi-
tisa kod dojenčeta. U svom djelu preporuča boravak na svježem zraku, čist i 

zračan stan, razumno odijevanje, ali brani boravak na suncu, za koje danas 
znarno da ima neprocjenjivu važnost u profilaksi i terapiji rahitisa. K a s s o-
w i t z uvodi g. 1883. u terapiju rahitisa fosfor sa ribljim uljem, no danas se 
zna da fosfor nerna nikakovog djelovanja na rahitične prornjene. U to vrijeme 
nasLaju različite teorije o postanku rahitisa. Neki su srnatrali, da IOŠ zrak u so-
bama, koji nastaje usiijed nakupljanja ugljične kiseline, toksički djeluje na ko-
štani sistem i da ria taj način dolazi do rahitisa. Drugi su srnatrali rahitis infek-
cioznom bolešću, pa su u eri velikih bakterioloških otkrića uzaludno tražili nje-• 
govog uzročnika. U novije doba tražio se uzrok u endokrinim poremetnjama itd. 
Vazno otkriće učinila je E. M e 1 1 a n b y, kad je g. 1918. pronašla u ribljem ulju 
D vitamin. G. 1919. otkrio je berlinski pedijatar H u l d s c h i n s k y djelotvor-
nost ultravioletnih zraka kod rahitisa. S t e e n b o c k i B 1 a c k su g. 1924., 
a pedijatar H e s s g. 1925. dokazali da nema sarno zračenje kože bolesnog dje-
teia s ultravioletnirn zrakama djelotvornu moć  u terapiji rahitisa, nego i neke 
živežne iiamirnice kao na pr. rnlijeko, mast, jaja, povrće i drugo, zračene tim 
zrakama dobivaju antirahitično svojstvo. Već  u početku ove radnje spoinenuo 
sam zračenje nekih živežnih namirnica sunčanirn zrakama kod starih Egipćana. 
Godine 1926. otkrio je W i n d a u s i P o h 1 ergosterin, predstadij vitarnina D, 
a g. 1932. uspfo je Windaus sa suradnicirna proizvesti kristalizirani D vitarnin. 
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Najnovijim radovima uspjelo je osloboditi D vitamin svih toksičkih primjesa, 

pa je smanjena opasnost od predoziranja D vitaminskih preparata, koje danas 
stavlja u promet moderna kemijsko-farmaceutska industrija. 

U ovom prikazu pokušao sam u kratkim crtama opisati raziičita mišljenja 

j naziranja o terapiji i etiologiji rahitisa. Premda nam još danas nije potpuno 
razjašnjena etiologija rahitisa, ipak srno u tom sretnom položaju da imamo 

moćna srcdstva u terapiji i profilaksi te bolesti, koja je još uvijek vrlo proši-
reria kako kod nas tako i u drugim zemljama. 
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OSVRT 
EKIPA MEDICINARA NA TEREU 

Sa strane Higijenskog zavoda Medicinskog fakulteta organizirana je početkorn 
juna 1950. god. ekipa sastavljena od dva liječnika i deset stuclenata, koja je ohišla 
neke naše krajeve racli upcznavanja higijensko-sanitarriih prilika na ternu. Turneja 
je trajala šest dana. Pravac putovanja bio jc slijedeći: Varaždin, gclje su studenti 
imali prilike upoznati epidemiološku stanicu, sanitarni inspektorat i tuberkulozni 
dispanzer, odnosno njihovu ulogu, organizaciju rada i djelovanje, koje obuhvaća seclam 
kotareva. Šef epidenciološke stanice dr. Kozrnodi dao je studentima široka obavješte-
nja o načinu horbe u preventivnoj meclicini s mnogo konkretnih podataka iz nedavne 
prošlosti suzbijanja epidemija, asanacije terena i zdravstvenog prosvjećivarija pučan-
stva. (Konkretno l)orba protiv trahoma u Medimurju, itd.). Ekipi je dalje prikazari 
sistem gradske kanalizacije i kesoni, te rad u njima na rijeci Dravi. Usput se obišlo 
još i neka sela, gdje su studenti vidjeli dohre i Iošo primjcre opskrbe vodom uz objaš-
njenja što u cijelom sistemu valja, a što ne, i zašto. 

Slijccleće odredište bio je grad Korlovac, i kome su se studcnti upoznali s higi-
jenskim prilikama i zdravstvenorn zaštitom rada u industriji. Prcgledana je jedna 
ciglana i jedn tvornica za preradu rnetala uz popratna ohjašnjenja doc. dr. Kesića 
i asistenta dr. Cvjetanovića. 

Ciglana predstavlja tvorriicu srednjeg kapaciteta. čitav radni proces zahti-
jeva velike napore od radnika. Takoder je ugroženo i zdravlje zbog vrlo visoke tem-
perature i stalne njene prornjene. Troše se velike količine hladne vode za piće, i to 
još uz nehigijeriske uvjcte. Oči, koža i respiratorni trakt stradavaju od veiike proširie. 
Za ložače postoji opasnost od otrovanja sa CO. Pravljenjc cakline pruža mogućnost 
otrovanja olovom. Naporan rad ostavlja vrlo često za posljedicu ravne tabane. Opće 
higijenske prilike u ovoj tvornici bile su vrlo loše. 

Mctalna tvornica, koja je razgledana, ima avega oko 350 radnika I ona ima 
svoje specifične uvjete, koji iziskuju posel)ne rnjere čuvanja zdravlja radnika, a koje 
nisu ni izl,liza sprovedene. Štetne nokse, koje djeluju u ovoj i sličnim tvornicama, jesu: 
1. jaka buka, koja kroz 20-30 godina uvjetuje trajnu gluhoću; 2. ulje, koje oštcćuje 
kožu; 3. vrućina kod kovača i 4. cinkove pare kod ložača. Na većini strojeva nije 
načinjena zaštita. Medutim, sistem ventilatora dobro je sproveden. 

U Karlovcu je pregledan još i gradski vodovod. 

U Ličkom Petrovorn Selu ekipa je obišla jednu malu pilanu, u kojoj se baš tada 
dogodila nesreća za vrijeme rada. Povrijeden je jedan radnik, koji je ručno stavljao 
u pogon Saugas motor s pomoću kotača-zamajca. Izmedu toga kotača i zida bilo je, 
naime, prernalo prostora. 

U jeclriom predgrađu Bosanskog Petrovca ektpa je pregledala jedno muslimansko 
naselje, vrlo siromašno s vrlo riiskim standardom života. Usput do Knina ekipa se 
zadržavala na nekim mjestima, razgledavajući seoska naselja, cisterne, ponornice itcl. 

U Kninu je studentima polcazana bolnica. U Benkovcu ,koji je ranije bio,centar 
malarije i ehinokoka, studenti su obišli zdravstvenu i antimalaričnu stanicu. Zdrav-
stvena stanica je jedna od najuredenijih na terenu, kroz lcoje je ekipa prošla. Zdrav-
stvena stanica ima jednog liječnika, jednu babicu i bolničara. Postoji rodilište, savje-
tovalište i antituberkulozni dispanzer. Ekipa je dalje ohišla Biograd, Nig i Zadar, kao 
i neka okolna sela, u kojima su prornatrane životne prilike stanovništva. putovi širenja 
malarije i borba protiv nje, s čime je tokom puta upoznavao studente dr. H. Emili. 

Studenti su tokom turneje izbljza dobjli izvjesnu sliku sanitetskih prilika nekih 
naših, krajeva. Ono što se kao zaključak nameće jest ogromna potreba za kadrovirna 
liječnika, i veliki zadaci na polju sanitetske službe, koji ih čekaju. Ekipa je bila 
dobro organizirana, put i smještaj bez poteškoća. U prolazu ekipa je posjetila rnjesta, 
znaiuenita iz NOB-e, kao i prirodne ljepote krajva, kroz kojo je prolazila. Turneja 
je koristlla studentima. BiIo bi poželjno da i ostali studenti podu na slična manja 
razgledavanja onoga što ih ‚čeka ‚kao liječnike, onoga što oni trebaju naučiti gledati 
i vidjeti. 

Studenti, UČCSnICi Ck11)C. 
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PRVI SASTANAK STRUČNJAKA ZA HIGIJENU RADA 

Od 5. do 8. srpnia 1950 glodine održan ie u Zagrebu r. sastanak stručnjaka za 
higijenu rada, organiz.iran od Instituta za higijenu racla Jugoslaveriske akademije 
2rianosti i urnjetnosti. 

U vezi s izgradnjorn socijalizma i povećanirn razvitkorn i industrijalizacijorn naše 

2ernlje i na taj način promijenjenim životnirn i zdravstvenirn prilikaina velikog broja 
nestručnih radnika, ukazala se potreba za uspješnijirn rješavarijem pitanja zaštite 
rada. Na inicijativu predsjedriika akadernije, prof. štampara, osnJavan je 1949. godine 
Iristitut za higijenu rada .sa zaatkoin, da proučava probleine higijerie rada i da se 

rezultati tog naučnog rada primijerie u praktične svrhe s posebnirn osvrtoin na naše 

prilike. 
Sastank,u su prisustvovali stručnjaci iz gotovo svih republika, koji su prikazali 

svoje radove. Osirn njih odazvalo se je pOzivu Iristituta i nekoliko inozeinn.ih struč-

njaka, od kojih su trojica članovi Medical Research Council iz Londona, a četvero 

članovi Instituta za narodno zdravlje, odjela za higijenu rada iz Stockholrna. Pro-
blernatika sastanka phdijeljena je u nekoliko glavnih tema: prvi dan su tretiraria 
pitanja fiziologije rada, drugi i treći dan problemi profesionalnih bolesti i otrovanja 

teškim rnetalirna i otapaliina, a četvrti dan pitarija zaštite rada i organizaciona pi 

tanja higijene rada. 
Sastanak je pod predsjedanjem prof. štampara otvorio rninistar dr. P. Gregorić, 

koji je u svom govoru pozdravio osnivanje i rad Instituta, i naglasio potrehu pove-
ćane suradnje naših i stranih stručnjaka u svrhu podizanja nauke. Iza njega je 
prof. štampar ukratko prikazao historijski razvitak higijene rada, i svrhu podizanja 
našeg In.stituta. Prof. dr. Vouk prikazao je odnos higijene rada i bioloških znanosti 
i njeno mjesto u sisternu tih nauka, naznačivši je kao antiopo1ošku ekologiju u svorn 
sisteinu hioloških nauka. TJ svojem opsežnom referatu dr. Bed.ford je prikazao svoj 
rad i rad svojih suradnika na ispitivariju topline i ventilacije u radnoj okoljni i njihov 
utjecaj na radnika u Engleskoj. Ispitivanja o povišenju .bazalriog rnetabolizma kod 
zclravih radnika, zaposlenih pri teškom fizičkom radu u rudniku hakra u Boru izneo 

je dr. Galineo, član Instituta za prehranu iz Beograda. Dr. Petz i rof. Bujas poka-
zali su svoje eksperirnenta.ine rezultate pri ispitivanju .odmaranja i izdržljivosti kod 
statičkog rada. TJslijed velikog priliva relativno mlade seljačke i gradake omladine 
na rad u tvornice, postavilo se pitaaje utjecaja rada na razvoj muške omladine od 
14 do 18 godina. P,romatranja, koja su vršena na nekoliko hiljada omladinaca od 
1945. do 1948. godine, pokazala su, da rad povoljno utječe na razvoj bez obzira na 

godinu stupanja u posalo. Kako doc. dr. Kesić  ističe u svom referatu, taj napredak 

je rezultat niza ekoloških faktora kao prehrane, fizičkog rada, organiziranog načina 

žjvota, kojemu se om.Iadinac podvrgava pri radu. O pitanju produkcije, koja je u vezi 
s osvjetljenjern ra.dnog mjesta te smanjenju radnog efekta pri raznim pgreškama 
oka, referirao je dr. šakić  (Split). Dr. Božović  i dr. Veslaj, članovi Fiziološkog Insti-

tuta u Zagrebu, prikazali su eksperiinentalne rezultate svojih ispitivanja o C vita-
miriu i utjecaju toplote na sastav krvi, s posehnom naznakorri mhgućnosti težih ošte-

ćenja hernopoeze pri dugom radu kod povećane toplote. Istraživanja na životinjama, 
koja je proveo dr. Milin, poka2ala su na mikroskhpskim prepara.tima, da buka i vihra-
cija dovode do teških organskih prornjena kako na miokardu, tako i na neuroendo- 
krinorn sistemn. 

Drugi dan su raspravljafla pitanja profesionalnih oboljenja. U vezi s upotrehom 
rijetkih inetala u industriji i njihovog štetnog utjecaja na organizam radnika,. 
dao je prikaz rada i istraživanja prof. Huater (London, Hospital). O otrovanju 
živom, bjlo u našoj industriji ilj u rudnicima, posebice u idniku Idrija, gdje su 
zdravstveie prilike radnika prilično teške, referirali su i izn[jeli svhja opažanja 

dr. Fleischhacker, dr. Hriberrii.k i dr. Peče, s naročitim osvrtom na prohlern preven-

tivnih mjera u spriječavanju oholjenja. Jedan od mnogo upotrehljavanih otapala u 
raznirn industrijama je trikloretilen, i uslijed te svestrane upotrehe opasnost trovanja 
je vrlo velika. Iscrpan prikaz farrnalo1Ogije otrovanja i prevencije dao je prof. Fors-
smaa (Stockholrn). Dr. Nystrbm (Stockholm) iznio je niz podataka i upozorenja u 

ezi s oštećenjima elektr[čnom strujorn, što je s obzirom na pojačariu elektrifikaciju 

aaše zemlje vrlo aktuelno. Dr. Rukavina (Rijeka) prikazao je hrucelozu u sklopu 
profesionanih bolesti, upozorivši na neke sluč

ajeve, koji cloaada riisu .hili ispravno 

tumačeni. 
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Treći dan je ing. dr. Vouk iznio rezultate svojih ispitivanja radne siedine u 
rudniku Idrija, poprativši ih vrlo lijepim projekcijama u boji.•  On narbčito naglašava 

potrebu pojačanih preventivnih mjera, koje tamo nisu dovoljne. U želji da se pri-
kaže, kako se izbjegavajući otrovne tvari u proizvodnji, pojedine bolesti rnogu posve 
ukloniti, dr. Pilohaska je saopćio dva slučaja kroničnog otrovanja fosforoni iz 1909. 
i 1910. godine. To su rijetki živi primjerci, kakve danas više ne srećemo. Dr. Kbrbler 
je upozorio na važnost profesionalnog raka i njegovu pojavu u vezi s povećanjern 
naše industrije u namjeri, da se to pravodobflo predusretne. Dr. Stojadinović  je ref e-
rirao o svojim radovima na hematološkoj diferencijaciji silikoze od silikotuberkuloze. 
Ing. Nylander (Stockholm) dala je prikaz rada njihovog Instituta u određivanju 
aromatskih ugljikovodika u otapaliina, čemu se tamo pridale velika važnost obzirom 
na otrovne supstanca kao sastavni dio •tih otapala. Ekaperimenti izvedeni u svrhu 
dokazivanja utjecaja olova na.bolinesterazu (dr. Ruždić ) pokazali su, da olovo pospje-
šuje djelovanje esteraze, a hematoporfirin, koji se redovflo javlja kod otrovanih, da 
je koči. 

Zadnji dafl je bio posvećen pitanjima zaštite u radu i ing. Larsson (švedska) dao 
je prikaz zaštitnih mjera, hoje se kod njih upotrebljavaju u industrijama, gdje se radi 
s benzolom. Dr. Davies (London) je referirao o istraživanjima, koja su poduzeta u 
svrhu uzimanja uzoraka prašine s obzirorn na pojedine aparate, a također o proizvocl-
nji posebnih filtera u svrhu zaštite. Na osnovu ispitivanja vršenih u našim tunelima 
i željeznicama (ing. Topolnik) predložene cijevne maske vrlo dobro služe zaštićivanju 

željezničara izlcženih dimu. O važnosti sporta i fizičke kulture kao jednog od faktora 
u liječenju raznih holesti i ozljeda, govorio je drug Mihovilović. On je istakao važnost 
metodike u primjeni sredstava fizičke kulture na bolesnike. U industriji je jedfla od 
važnih metoda u podizanju proizvodnosti rada lančani sistem. O njegovoj prednosti 
i štetnim utjecajima na radnika i rnogućnosti njihovog uklanjanja referirao je ing. Do-
mainko, obzirom na podizanje novih industrijskih poduzeća u našoj zernlji. Dr. Maček 
je govorila o organizaciji službe higijene rada. Budući, da se u našoj privredi sve više 

povećava hroj zaposlenih žena, to je pitanje preflatalne zaštite djece i majke trudnice 
u radu postalo vrlo aktuclno. Dr. Cvjetanović  je iznio neke primjere oštećenja djcteta 
i majke uslijed loših zdravstvenih i prehrambenih prilika i ukazuje na potrebe još 
ao1je i točnije zaštite majke i djeteta. Dr. štajduhar je iznio svoju tabelu sastavljeriu 
na temelju Grouenouva i Masche, po kojoj se može odrediti grupa sniženja radne 
sposobnosti kao pos1edica radnih iovreda oka. Ing. Iveković  je na kraju dao prikaz 
gradnje Instituta za higijenu rada, zahvalivši tom prilikorn narodnoj vlasti, koja je 
od prvog dana u mnogim prilikama izašla ususret i pružila svaku pomoć. 

Tokom sastanka izašao je iz štainpe I. broj Arhiva za higijenu rada, kojemu je 
vrha da ohjavljuje naučne radnje sa tog područja i širi znanje o higijeni rada. 

Sastanak je zaključio prof. štampar zahvalivši se organizatorima, suradnicima 
i gostiina na trudu i odazivu, što će se korisno odraziti u dnevnoj primjeni. 

Jagoda Bo1Č1ć  

REFERAT O 11. INTERNACIONALNOM KONGRESU O ASTMI U 
LE MONT-DORE-U 

Od 3-5. VI. o. g. održan je 11. medunarodni kongres o astmi u Le Mont-Dore-U. 
Od kolike je važnosti u inedicini posta]a zadnjih godina alergija, a hao prototip 

interna alergoza i socijalna bolest bronhalria astina, vidi se po tome, što se za nju 
prireduju i internacionalni kongresi. 

Ovaj je kongres održan, kao i I. internacionalni o astrni 1932. g., takoder u 
Le Mont-Dore-u, centru Francuske, u središtu provincije Auvergne, bivše latinake 
Auvernia-e, poprištu borbi Cezara, u departmanu Puy-de-Dčme. 

Ovo je lječilište, kao i nedaleko La Bourboule (pretežno za djecu), poziato od 
više stoljeća za liječenje bronhalne astme i za kataralne upale respiratornih organa. 

Kongres je održan u Le Mont-Doreu-u, ubavnom mjestu na visini od 1000 m, u 
dolini opkoljenoj od hrežuljaka, poput malenih Etna i Vezuva, koji su izbili na vul-
kanskom terenu tijekom stoljeća i milepija praveći lanac gora do 1800 m visine, po-
znatih pod imenom Puy-de-Dčme. 

I ovaj je kongres održan u srdačnoj atmosferi, poznatoj kod francuskih kongresa 
medicine, koja je kulminirala osobito kod ukusnih banketa, svršivši s ugodnim izle-
tima. 
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Kongresu je predsjedao Prof. P a s t e u r V a 1 1 a r y-R a d o t, odvjetak slavnog 
Pasteura, pozriati pariški internista i alergolog. Zahvaljujući njegovom autoritetu 
medicimkoj spremi i u tom specijalnom poglavlju interne medicine, kao i disciplini 
i spretnosti kod rezimiranja predavanI, saopĆenj i diskusijš mogao se je kroz 
kratko vrijeme od tri dana, održati tako velik broj izvleštaja (rapport) predstavnika 
12 različitih nacija »O aktualnom stanju pitanja astme u pojedinim državamaKK. Usto 
se je raspravljalo u velikom broju saopćenja i diskusija (communicatiofl, intervention, 
discussion) o novilim nazorima o etiologiji, patogenezi i dijagnozi različitih vrsta 

atsme kao i o terapeutskin tekovinama kod liječenja bronhalne astme. 
Vrijednost znanstvenog programa kongresa svjedoče, uz Francuze, i internacio-

nalna imena predavača, večinom poznatih učenjaka, medu kojima je bilo najviše in-
tcrnista i alergologa. Kao predstavnici Jugoslavije bili su su dr. Danilović  iz Beograda 

i prof. dr. V. VuletiĆ  iz Zagreba. 
Uz veljk broj izvještaja, u kojima se je uglavnom jzricsilo aktualno stanje pi- 

tanja astrne u •pojediniin zemljama, bjli su izneseni i oflj izvještaji - koji su bili 
skupa publicirdni prije kongresa u posebnoj knjizi od 502 str., redigiraflo od pred-
sjednika Prof Pasteur Vallery-Radota - i koji su obraclivali vrlo važne prohleme o 
samoj astrni i neka pitanja u vezi s astmomkao na pr.: »Astma i srce (Lerigre i dr.), 
»A. br. i endokrine žlfjezde< (de Gennes), vrlo zanimljivo predavanle »A. i psihac 
(Delay), »Radiološka dijagnostika a. i alergičnih respiratornih rnanifestacija<K (Gernez, 
Rieux i dr.), »O teškoj a. i o letalnoj a.c (Hamburger), »A. i gornji respiratorni putovic 
(Rehattu i Mounier-Kuhn), zanimljiv izvještaj »Fjziopatologija a.c (Santenoise), pa 
Rossiera (ZUirich), zatiin prilog »O patol. anatoniiji a.c (Cornil, Charpin i dr.), nadalje 
važna pitanja »O eksperimefltalrioj a.c (Halpern) i »A. i tbc.c (Turiaf). Navodimo i 
vrlo važne probleme kod »Infantilne a.c (Mouriquand), kod »Etiološkog liječenja a.c 

(Croizat i dr.), kod »Novog liječenja a.c (Mjlliez i dr.), kod »Liječenja statusa a. 

(Domart i dr.) pa važno pitaflje i iskustva »A. i kirurgijaK< (Leriche i Fontaine) i na-
posljetku »Fizikalne- kliinato- i hidromifleralfle terapije br. a.c (Gihert Blamoutjer, 
Merklen), te »Le Mont-Dore i astmac (Claude). 

Iz velikog broja spomenutih izvještaja, inoći Ćemo ukratko iavesti sadržaj samo 
nekih važnijih. Prof. P a s t e u r V a 1 1 e r y-R a d o t, kao predsjednik kongresa, jzflosi 
u svom pozdravnorn govoru kao uvod »O alergijic slijedeć

e: Od i. internaciorialflog 

kongresa u Le Mont-Dore-U 1922. god. pod predsledanjem F. BezanOfla napravljeni su 

znatni napreci u izučavanju bronhalne astme, što će se izvijestiti na overn 11. meclu-

narodnom kongresu. Nada se, da će tekovine, koje će bjti jznesene na kongresu u iz-

vještajima, saopčenjima i diskusijama, privući pažnju svih zajnteresiranih liječnika, 

osobjto internista, pcdijatra kao i patologa i biologa. 
Predslednik govori: i. o etiologiji br. astme. 2. o mehanjzmu a. krize. 3. O fak-

toriina, koji predisponiralu astmi. O novim kljničkjm spoznajama. 5. o novoj tcra- 

piji hr. a. 6. Zaključak. 
Ad. 1. O e t i o 1 o g i j i b r. a s t m e: Prošlo je više od 20 godina otkada je pre-

vladavalo mišljenje veĆine kljničara, da je svaka hr. a. »alergične etiologijec. To 

mišljenje uzrokovano je otkrićcm anafilaksije i alcrgije, več  ranije U pocetku ovog 

vijeka. 
Sam autor kaže u svom izvještaju »Anafilaksija kod br. a.c pri i. medunarodnom 

kongresu o astmi: »Udio je anafilaksije kod velikog broja astmaticara vazan, a 
često 

pretežan, ali tumač
iti svaku astmu anafilaksilom isto je krivo, kao i ne poznatl 

ulogu anafilaksije kod br .a.c Radovi od 1932. god. •dalje, potvrduju ovo mišljenje ve-

ćine autora. - u ambulatoriju Zfl br. a. i alergične holesti U Hdpital Broussais (Pa-

ris), cca 10% a. je alergičfle etiologije, uzrokovano od više alergena, i to najčešće od 

prašine i pljcsnivaca. Razumije 50 
da su usto važni i drugi faktori kao klima, po-

sebno somatsko i psihičko stanje i t. d. Odatle potječe i krivo tumačenje pozitivnih ku-

tanih testova. Ne smijemo precjenjivati ni ulogu »gornjih respiratornih putovac, dok 
je ipak podloga velikom broju a. »kron. infekcija hronhac. Uz navedeno vrlo je važna 

i ovdje pouzdana klinička anamneza i kljnjčki status. 

Ad. 2: O inehanizmu astmati č ne krize: Halpern (Paris, Hdpital 
Broussais) je kod svojih pokusa kod zainorca, razlikovao dvije vrste »provocirane 

astmec: 1. »Krizac, ,slična Onoj kao kod a. čovjeka, dakle bronhospazmi. Ovi su uzro-
kovani aerosolom histamina i estera holina. Kod obdukcije je ustanovljeflo suženje 
bronha, inalenih i srednjih lumena, uz hipertrofič

nu muskulaturu stijenke kao i em-

fizem pluća. 2. »Krizac kođ  zamorca, sensibiliziraflog na ovalhuminc djelovanjcrn 
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aerosola kao sensibilizirajućeg antigena. Kod obdukcije: kao gore emfizem, ali usto 
eclem bronha, nastao lokalnim oslobođenjem »angiotoksičnih supstancija<, kao produkt 
reakcija antigen-antitijelo. 

Prema gore navedenim mehanizmima može se tumačiti i različito djelovanje 
antihistaminičnih i spazmolitičnih sredstava. 

Ad. 3. Faktori koji predisponiraju ast;mi: Istinita je stara reče-
nica: »Ne provocira astmu, tko hoće<. S a n t e n o i s e je dobro jzložjo u svom izvje-
štaju uvjete za postanak astme. 

Od elemenata ,koji su u stanju, da poremete sekreciju, treba pomisltii i na sim-
atički sistem. Za vrijeme kriza br. a. postoji reflektorna hiperekscitabilnost sirnpa-

tikusa. Izvan kriza ona je prividno normalna. 
Brorihospazmi nastaju po Santenoisu zbog »umanjene količine estera holjna u 

krvi«, pa je jače spastično djelovanje vagusa. P0 istom autoru astmatičari imaju »uma- 
njenu sposobnost krvj da fiksira kisik«. Treba potvrditi ove navode Santenoise-a kao 
i Rossiera, koji kaže, da kod a. postoji »umanjena respiratorna rezerva, a povećani 
mrtvi fiziološki prostor. F r u g o n i i S e r a f i n i zaključUju na osnovu »pokusa opte-
rećenja histaminom i kalijem«, da je kod astmatičara modificirana histaminemija 
i kalijernija. 

činjenica je, da postoji »hereditarni teren« kod astmatika, kao i kod drugih 
alergičara. »Astmatik je naječšće sin astmatika«. Pitanje je u čemu leži tajna »astma-
tičnog terena«. 

Ad. 4. N o v e k 1 i n i č  k e s p o z n a j e: Jedna od novosti je »tumačenje po-
goršanja stanja srca kod a.« što je iznio L e n š g r e sa svojim suradnicima. Oni su 
studirali kardiovaskularni aparat u razljčjtom stanju -. »u a. krizic i »izvan a. krize<. 
Istodobno su snimali Ekg, mjerili pritisak krvi u desnom srcu i vršili arteriokardio-
grafiju. Autori izvode zaključak, cla »pod utjecajem umanjene bronhalne permeabil-
nosti i ventilacije alveola, nastaje umanjeria pulmonalna v»skularizacija«. a kao njena 
posljeclica pu1monain arterijalna hipertenzija sa trombusima i konačnom hipertro 
fijom i inauficijerieijom desnog ventrikula srca. 

D e G c nn e s ističe »endolcrinu astmu» i ulogu ACTH (adenokortikotropnog 
hormoria) kod postanka a. krize. 

Ad. 5. Nove terapeutske č injenice: Od 1932. god. tj. od I. medu-
rodnog koiigresa o astmi uvedeno je nekoliko novih lijekova, kojih je djelovanje. dugo 
ispitivano. Treba podvući 2 činjenice: a) Uvođenje antiastinatičnih meciikamenata po-
moću »aerosola«, b) »Terapiju teofilinom«. 

Ad. a) A e r o s o 1 o rn upotrebljavamo i poznata »simpatikomimetična sredstvd»< 
(adrenalin, efetonin, efedrin, aleudrjn i t. d.), ali oprezno zbog svog eventualno štetnog 
sekundarriog djelovanja, prije nego je svršila a. kriz. 

Ad. h) T e o f i 1 i n i 1 i a m i n o f i 1 i n (teofilin + etilenđiamin) je moćni bron-
hodilatator, koji se može i dulje vremena upotrehljavati. 

Ističu se i novi lijekovi iz grupa: »siritetični antihistaminika« i »antibiotika«. 
Sint cti č ni antihistaminici (antistin »Ciba«, antergan, neoantergan i dr.) 
djeluju povoljno kod alcrgičrie br. a., a također o d a n t i b i o t i č  k i h 1 i j e k o v a 
»penicilin« u i. m. injekcijama (u ulju 	300.000 jed.), ili »kao aerosol« lcod br. a., 
komplicirane s gnojnim bronhitisom. 

Iz U. S. A. dolaze vijesti o uspješnim pokusima kod t e r a p i j e h r. a. s ACTH. 
Spominje se i prigodno dobro djelovanje i. v. i n j e k•c i j a N o v o c a i n a, uz veći 
oprez, pa žcljeznog plu ć a (le poumon dacier) terapija caissonom, 
naime s modificiranim atmosferskim tlakoin, a s p i r a c i j a b r o n•h a kod jače se 
krecije. Naročito se naglašavaju dobri Uspjesi astmatičnog stanja s p i r e t o t e r a- 
p i j o m i napose s a s u m p o r o v i m u 1 j c m (Oleurn sulfuris 	1% ili 16). 

Naposljetku se ističe eventualno štetno djelovanje kod jače i dulje apbk»cije 
opijata, napose morfiuma, koji mogu uzrokovati trajrie sekundarne spazme. 

Od mnogih drugih izvještaja navest ćemo ukratko važnijc činjenice iz onih, 
koji nas specijalno interesiraju. Tako su Prof. Dr. S p u ž i ć  i Dr. V. D a n i 1 o v i ć  
(Beograd), u svom prcglcdnom izvještaju »Aktualrio stanjc pitarija astme u Jugo-
slaviji« iznijeli slijedeće: l u Jugoslaviji se pokazuje zadnjih deset godina veći inte-
res za alergiju, a napose •za bronhalnu astmu. U »odjelu za astmatičare« 111.. Interne 
klinike u Beogradu bilo je obrađeno 2.276 bolesnika od 1936-1950 god., uz kontrolu 
od 2-13 god. 
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IJ Jugoslaviji je a. br., i to poglavito alergična, dosta česta bolest, po.otovo 
u nekim predjelima (Srijem, Banat, Bačka i t. d.), gdje ona iznosi od L-3% pu- 
canstva. 

Kriteriji o alergi č iioj astmi su slijedeći: tipična anamneza, kutane 
reakcije, prestanak a. napadaja odstranjenjem odnosnih alergena i proizvoljno pro-
vociranje br. a. lod izlagania asmatičara djelovanju alergena. Autori su ustanovili 
eozinofiliju u krvi u75% slučajeva, kao i većina drugih autora, dok je eozi- 
nofi.i a u sputumu cesca. 

Od 25.000 kutireakcija, većinom intrakutanih, na 2.238 astrnatičara dokazaii je 
hipersenzibilitet na više vrsta alergena: na prašinu 41%, na parasite žita. 39%, na 
pljesnlvce 26% i na posteljinu 25%. Intradernioreakcije sa hakterijalnim alergenima 
bile su samo pozitivne u 33% »sa liziranim bakterijirnaa, dok su »sa vakcinama bak-
terija« bile pozitivne samo u 1%. Zaključujući po kutireakcijama 60% slučajeva 
br. a. kod nas je alergične etiologije. Autori navode astrnatike iz Banata s negativnom 
kutireakcijom, koji su izgubiii astmatičnu krizu promijenivši mjesto boravka. Oni 
ističu, da su rijetki slučajevi »refiektorne astme« (Šercer i Vuletić ), »psihogene«, i 
»koloidoklazične«, kao što je dokazao za Francusku i Halphen i dr. 

Za p o s t a n a k a 1 e r g i č  n e a s t m e, potrehna su tri faktora: 1. predispo- 
zicija organiziva, 2. nazočnost mnoštva alergena i 3. promjena respiratoriiih putova, 
kao i drugih ulaznih mjesta alergena. 

Ad. 1. P r e d i s p o z i c i j a o r g a n i z in a: Widal i njegova škola su doka- 
zali, da se svaka osoba ne sensibilizira jednako. Uloga je herediteta kod aatmatika 
poznata. Autori su pronašli prema anamnezi oko 28% slučajeva hereditarne astrne. 

Ad. 2. N a z o č  n o s t m n o š t v a a 1 e r g e n a: Stoina nazočnost i obilje aler-
gena važni su za sensibilizaciju, kao i za napadaj astmatične krize. Tako postoje i u 

Jugoslaviji (Spužić) mjesta »astmogenih regija«, u kojiiva nastaju a. krize. To su, 
kako je poznato i u drugiiu zemljama, u Jugoslaviji, močvarni predjeli uzduž rijeka 
na pr. Dunava, Save, Drave, Tise i dr. Autori su talrodOr ustanovili »alergogeno zone« 
u Beogradu, i to uz obalu rijeka Save i Dunava, kao i uz potoke Mokri Lug i čubura, 
na periferiji grada. Alergogene zone sadrže više plijesni i drugih alergcna. 

Ad. 3. Promjene respiratornih putova: Autori ističu poznata opa- 

žanja. da obično a. napadaji nastaju poslije prehlade, bronhitisa, hrontiopneumonije, 
pertusisa i t. d.; takoder kod nekih intoksikacija plinom, pa i kod radnika, koji irnaju 
.posla prašinoiu. Takoder pogoduju postanku a. i nagla promjena teiuperature, kiša, 
magla i t. d. 

P0 autorima i uspjesi specifične desensibilizacije također potvrduju, da je hr. a. 

najčešće alergičkog porijekla. .Ovorn terapijom prestaju a. napadaji ili se oni ponovo 

javljaj.u, ako se liječenje rano prekine. Kod liječenja ovom metodom - po navodima 

autora 	prestali su naglo a. napadaji u 13,9% siučajeva, a hjlo je hez efekta 

16,5% slučajeva, dok je kod ostalih holesnika opaženo neko, pa i prolazno, poholjša-

nje. Treba rano početi sa desensibilizacijorfl, a ne kad su promjena respiratornih pu-
tova već  ireparabilne. Autori osobjto ističu važnost »saniranja močvarnog terenaa 

kod borbe protiv bronhalne astme. 	 . 
Poslije mnogobrojnih izvještaja, koji su se održavali na kongresu ohično pri]e 

podne, iznosjla su se »saopćenja i diskusije< poslije podne. Ova će hiti skoropuh1i-

cirana u posebnom svesku kongresa. Od važnijih »saopćerija i diskusi.ia< intoresirat ce 
nas, obzirom na naše prilike, ona Prof. dr. V. V u 1 e t i c a (Interna klinika u Za- 
grebn). 

Poslije izvještaja Prof. Dr. Spužića j Dr. Danjlovića (iz Beograda), autor iznosj 

svoia saopćenja i neka opažanja o drugim izvještajima. - Prema iskustviiva Interne 
klinike u Zagrehu, koja detiraju više od 20 god.. kod većioe astmat:čara radi se »o 

alergičnoj astiui« s hereditarnom dispoziciiom, kod kojih roditelji ili neki članovi po-

rodice holuju od br. a. ili od kojeg »alergičnog ekvivalefltaa (bronchitis allerg., urti-
caria, Quinekeovi edemi, polenska holest. colitis iuucomeml)ianacea, eczema i t. d.) 
Po autoru postotak hr. a. uzrokovan od »klimatskih alergenaa (prašina, pljesnivci 
i t. tI.), iznosi o10 50%- kako je svojedohno dokazao i Storm van Leeuwea, za neke 

redje1e Holandije. »Peluda ne proyocira kod nas skoro nikada hr. a., ni za vrijeiue 

sezone, ni kasn.ije. 
Da li »parietari off.« (drijemak, crkvina, erba da rnuro) - o kojoj su govorili 

Prof. Frugoni i drugi autori - ima .neku ulogu kod postanka hr a. i kod nas ne 
znamo. Moguće je da u Dalmaciji, dolazi u obzir kao etiološki faktor nekih slučajeva 

br. a. Autor će nastojati, da usmjeri SVOja istraživanja i u tom pravcu. 
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Naravno je, da i kod nas dolaze u obzir kao uzroci i drugi alergen i to po 
čestoći: »bakterijalni alergerii« kod »žarišnih infekcijac<, »produkti životinjske kožec< 
(psa, rnačke, konja, goveda i dr.) i »aliinentarni alergenic< (inkluzivno i brašno, oso-
bito pokvareno brašnenim rastočein »pediculoides ventricosusc<, kalcio su ovu vrstu 
br. a. svojedobno opisali Frugoni i Aniona). Katkad a. potječe i od više alergena, ona 
je »multiplogc< porijekla. 

Kod postanka hr. a. ima često popratriu ulogu i »psihična komponenta«, a treba 
da spomenemo i dosta rijetku »čistu psihičnu astmuc<. - Autor se sjeća, cla je svoje-
dohno za vrijeme rada od cca 10 god. na  »odjelu za tuberkulozu pluća« Interne klinike 
opazio somo dva slučaja »teške astme« kod evolutivne tuberkuloze pluča. Ova su se 
dva slučaja izliječila od a., izlilečenjem njihove tuberkuloze. 

S druge strane od 1500 astmatičara autor je opazio samo 2 slučaja teške tbc. 
pluća. 

Spominje i jedan »letalni slučajc< br. a. kod iaače jakog 30-god. bolesnika. Srce 
i drugi organi hili su zdravi. Smrt je po svoj prilici nastupila pretjeranoin aplikacijom 
simpatikornimetičkih sredstava i morfiuma. Ohdukcija nije bila izvršena. 

Tstiče takoder, da je opažao astmatičara, koji je kioz tri godine više puta na 
dan pravio injekcije simpatikomimetičkih sredstava, a da pri tom nije imao nikakvih 
tegoba, pa niti hipertonije, kako se od nekih ističe. 

što se tiče t e r a p i j e b r. a s t rn e, nastojimo najprije ustanoviti etiologiju, pa 
tada po mogućrnsti, odstraniti alergene iz sredine, sanirati žarišta infelccije (fokuse), 
izbjegavati hranu, koja sadrži štetne alergene i t. d. rrakddei.  kod »reflelctorne astme« 
odstranjujemo i »žalce, koji podražuju« (les špines irritatives) kao na pr. kod devi-
jacije nosnog pretinca, kod o1ipa nosa, kod hipertrofičnih školjki i t. d. Kod hr. a. 
komplicirane infekcijom i kod žarišnih infekcija apliciramo s u 1 f a m i d e i a n t i- 
h i o t i k a, najbolje »kao aerosol«. 

Ako ne možeino odstraniti alergene ili samog astmatičara iz sredine ili ako 
nemamo uspjeha koci terapije sa navedenim sredstvima, tad upotrebljavamo n e s p e-
cifi č nu des ensibilizacij u. Ističu se dobri rezultati »s i. m. injekcijama 
sumporovog ulja«, kako je autcir svojedobno publicirao i iznio već  1934. godine na 
XXIII. kongresu A. M. L. F. (Društva liječnika francuskog jezika) u Qušbecu. 

Naposljetku autor ističe i dobro djelovanje »psihotcrapijec u nastojanju, da uz 
»simpatilcomimetička sredstva« uravnotežiino neurovegetativni sistem i da pomoću 
»antihistarniničnih supstancija« prornijenimo alergični teren. 

Razumije se po sebi, da u nekirn slučajevirna dolazi u obzir i klimato-, balneo- 
i fizikalna terapija. 	 . 

Prof. Dr. V. Vuletić, Zagreb 

POVODOM PRVIH ĐVAJU BROJEVA ČASOPISA »a.RHIV ZA HIGIJENU RADA« 

27. XII. 1947. conijeta je ria svečanoj sjednici Jugoslavenske akadeinije znanosti 
i umjctnosti odluka o osnivanju Instituta za higijenu rada, čime jc bila popunjena 
osjetna prazni.na  medu našim znanstvenim ustanovaina. Značaj ove institucije osobito 
je veli.k danas, budući da je osnovni Cilj njezina •djelovanja rješavanje higijenskc i 
tehničke zaštite rada. 

Isto je tako zaključkom Akademije, prerna kojeinu institut izdaje časopis .»Arhiv 
za bigijenu rada«, učinjen znatan napredak u našoj medicinslcoj literaturi. U srpnju 
1950. izišao je iz tiska prvi hroj časopisa. Njegovom pojavom proširio je Institut za 
higijenu rada svoju djelatnost u vclikoj mjeri. 

U sažetom uvodu Uredništvo je iznijelo program časopisa. Prema njemu časopis 
će objavljivati: 

»1. naučno-istraživačke radove i sabranu naučnu građu o pitanjima higijene rada; 
radove i podatke o utjecaju rada i radnih uvjeta na narodno zdravlje u našoj 

zemlji; 
skupne prikaze, koji iinaju za cilj da praktički koriste poznavanju pojedinih 

problema zaštite rada; 
pojedine prikaze o rezultatima i napretku higijene rada u stranim zemljama; 
obavještenja o radu Instituta za higijenu rada.« 

Na uvodnom mjestu prvog broja nalazi se izvadak iz disertacione radnje 
V. V o u k a, koji tretira probleme suspeazija ugljene prašine. Iako je ovaj rad P0 
svojem sadržaju bliži tehaičkom stručnjaku nego medicinskom, ipak će se njegovi 
rezultati inoći primijeniti u preventivnoj. medicini. Lijep prilog našoj parazitologiji 
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predstavlja rad J. N i k o 1 i ć  a i J. W e i s e r a o profesionalnoj ankilostomijazi u Bosni 
i Hercegovini. U članku su iznijeti statistički podaci o broju inficiranih helmintima u 
rudnicima ove republike, koji pokazuju, da liječnici tih krajeva trebaju pridavati pro-
blemu helmintijaze i te kako veliku važnost. Iako je postotak ankilostomijaze rela-
tivno malen (od 200 pregleda 1), učestalost je helmintijaze napadno visoka, na pr. 
u Kreki 96%, u Mostaru 36%. Jednostavnost izlaganja i iasnoća stila još doprinose 
vrijednosti rada. M. F 1 e i s c h h a c k e r opisuje u svojoj radnji oštećenja kože uslijed 
djelovanja katrana i njegovih derivata. Zanimljivo je, da kod 80 promatranih sluča-
jeva dermatoza nije naden niti jedan slučaj neoplazme. Iz članka J. K ii r h 1 e r a 
proizlazi, da se kod nas već  prije ozbiljno prilazilo mjerenju opasnosti od zračenja 
u Zavodu za terapiju radijem, budući da se metoda, koja je 1942. g. proglašena stan-
dardnom u Engleskoj, zasniva na istim principima kao i metoda rabljena kod nas 
1931. g. Od praktičnog je značenja postupak pri bojenju retikulocita, koji iznosi u 
svojem prikazu V. H . u s 1 e r, i po kojemu se vrlo kratkim postupkom (traje 3 min.) 
dobija vrio iijepe i čiste preparate ocl trajne vrijednosti. Na sažet i zanimljiv način 
u dobro sistematiziranom referatu prikazao je B. P e t z osnovne probleme psihofi-
ziologije rada. Pohvalno je, što časopis obraća pažnju ovoj disciplini, koja se u nekim 
industrijski razvijenim zemljama obilno primjenjuje. 

U listopadskom broju časopisa objavio je D. H u n t e r, sudionik I. sastanka 

stručnjaka za higijenu rada, članak o otrovanjima novijim metalima: herilijem, osmi-
jem, kadmijem i vanadijem. Ovaj članak može korisno poslužiti i or,ima, koji ne po-
znaju engleski jezik, budući da je dodat relativno iscrpan sadržaj na hrvatskom je-
ziku. Ovo se nažalost ne bi moglo reći i za vrijedan članak S. G a 1 i n e a i I. B a- 
r i ć  a: »Prilog poznavanju bazalnog metabolizma kod radriikac, kojemu je dodat dosta 
štur sadržaj. Zanimljiv je i ima širi značaj rad B. K e s i ć  a: »Neka opažanja o utje-
caju rada na razvoj muške omladine od 14. 18. godine. Relativno velik broj omladi-
naca obuhvaćenih ispitivanjem (2821 učenik u privredi), aa kojemu se baziraju iz-
nijeti rezultati, daje konstatacijama o kondiciji gradske i seoske omladihe dokaznu 
snagu. Novitet drugoga broja je pojava članka iz povijesti medicine; u njemu L. 
G 1 e s i n g e r iznosi opažanja Andr. Mattioli-a (XVI. stoljeće) o trovanju živom ru-
dara u Idriji, iz vremena početka njegove eksploatacije. J. F a 1 i š e v a c je u prikazu: 
»Prilog poznavanju profesionalne bruceloze u našoj zem1ji klinički obradio dva slu-

čaja sa sigurno utvrdenom profesionalnom etiologijom, te istaknuo veću važnost toga 
oboljenja za našu zemlju u novije vrijeme. PolazećL od pretpostavke, da pareze i cri-
jevne kolike, koje se javljaju kod kroničnog otrovanja olovom, predstavljaju bioke-
mijski poremećaj izazvan utjecajem otrova na djelatnost acetilholinesteraze, I. R u-
ž d i ć  iznosi opažanje, da je djelatnost serumske acetilholiriesteraze kod otrovanih 
olovom smanjena. U ovom saopćenju autor navodi, da olovni nitrat in vitro pospje-
šuje djelatnost acetilholinesteraze. U zaključku istog članka istaknuto je, da dalji 
rad na rješavanju ovoga problema zahtijeva suradnju stručnjaka s graničnih područ ja. 

Z. T o p o 1 n i k u članku: »Upotreba cijevne maske u željezničkom prornetuc ohjav-
ljuje rezultate Instituta za higijenu rada u pogledu zaštite željezn.ičkog osoblja na 

lokomotivama priiikom prolaza kroz duže tunele s pomoću cijevne maske s kompri-
mira.nim zrakom. U prikazu »Neki problemi kemijske analize atmosfere V. V o u k 
i M. F u g a š obraduju prema američkim, ,engleskim i sovjetskim podacima pitanje 
maksimalno dopuštenib koncentracija atmosferskih onečišćeaja u industriji. Na 

opsežnu broju oboljelih temelji se rad D. š a k t ć  a: »Profesionalna oboljenja oka. 

Autor iznosi svoja iskustva i statističke podatke za razdoblje 1937.-1947. g., u ko-

jemu je radio na očnoen odjeljenju splitske bolnice. Od 17988 pacejenata otpadalo je oko 
18,11% na profesionalna oboljenja i ozljede oka; pretežno se radilo o bolesnicima 
iz okolice Splita, gdje se nalaze brodogradilište i tvornice cementa i karbida. 

Referati iz strane literature u obim su brojevima vrlo zanimljivi i brojni. To 
je osobito korisno, jer je baš ova rubrika u mogućnosti da čitaoca upozna na lak način 

s na.predovanjem higijene rada u inozemtvu. časopisnadalje donosi vijesti o kongre-
sima i organizaciji Instituta za higijenu rada, te prikaze knjiga. Mozda bl bilo po-
trebno obraditi malo opširnije i temeljitije prika2e knjiga, osobito ako se radi o tako 
obimnoin djelu, kao što je prijevod »Higijene radac. 

Tehnička oprema časopisa je solidna. Uvez je vrlo ukusaa, no može se priini-
jetiti da bi bilo bolje •kad se boju korica ne bi od broja do broja mijenjalo. Tiskar-
skih griješaka ima vrio malo, što ostavlja ugodan dojam. Još neka bude spomenuto, 
da je potrebno naznačiti negdje u časopisu cijenu broja, a pogotovo datum izlaženja. 
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Pokretanje »Arhiva za higijenu rada« pruža studentima mogućnost, da se po-
bliže upoznaju s problemima higijene rada, te da se zainteresiraju za ovu granu me-
dicine, kojoj pripada dominantna važnost u preventivnoj djelatnosti suvremene zdrav-
stvene službe. Na nedavno održanom I. kongresu higijeničara FNRJ naglašena je 

velika učestalost profesionalnih oboljenja, što jasno govori u prilog potrebi i aktual- 

nosti časopisa. 
I. Buhač, P. Kornhauser, Đ. Vukadinović  

12 MEDCINSKE LITERATURE 

OPČI ADAPTACION SINDROM 
I BOIESTI ADAPTACIJE 

Eksperimentalna i klinička opažanja 
pokazala su da pored specifičnih adap-
tacionih reakcija (serološke reakcije na 
specifične antigene, muskularna hiper-
trofija uslijed fizičkog rada, prolifera-
cija epidermisa na mjestima izlaganja 
trljanju ili tlaku na kožu) postoje iz-
vjesn fiziološki mehanizmi koji uslov-
Ijuju povećanje rezistencije na oštećenje 
kao takovo. Kod ovih reakcija igra pro-
mineiitnu ulogu endokrini sistem, a one 
se odvijaju bez obzira na specifičnu pri-
rodu štetnog agensa. 

Skup svih Qvih nespecifičnih, sistem-
skih reakcija tijela koje slijede nakon 
dugotrajnog izlaganja »stress-U<( nazvan 
je op ć i adaptacioni sindrom. 
on je kkrakterizirarl nizom morfoloških 
i funkcionalnih promjena, a od najistak-
nutijih jesu: povećanje kore nadbubrež-
ne žlijezde s povećanom kortikoidno-
hormonalnom sekrecijom, involucij a ti-
musa i ostalih limfatičkih organa, ga-
strointestinalna ulcera, izvjesne met-
boličke promjene i varijacije u otporno-
stl organiznla. 

Na ovom području najviše je radio i 
dosada doprinio H. S e 1 y e (iz Insti-
tuta za eksperimentalnu medicinu i ki-
rurgiju, Montreal, Canada). 

Ako je jedan individuum stalno izlo-
žen stress-u, onda se rezultirajući opći 
adaptacioni sindrom razvija u tri faze: 

L. Alarmna rea.kcija, koja se 
definira kao skup svih nespecifičnih si- 
sternskih fenomena uslijed naglog izla- 
ganja stimulirna na koje organizam ni-
je -kvalitativno ilj k.vantitativflo adapti- 
rnn. Neki su od ovih fenomena samo 
pasivni i predstavljaju znakove ošteće-
nja ilj »šoka« (hipotermija, hipotonija, 
hernokoncefltracija, povećani kapilarni 
permeabilitet, hipokloremija, depresija 
nervnog sistema). Drugi su manifesta- 

cije aktivne obrane protiv šoka, na pr. 
povećafljLe kore nadbubrežne žlijezde, 
povećana kortikotropna i kortikoidna 
produkcija, hiperkloremija. Ako je kau-
zalni stress srec1njeg intenziteta, alarm-
na reakcija pokazuje tefldencu da se ra-
zvija u dvije faze: iza fenomena šoka 
dolaze fenomeni kontrašoka. Ipak su 
u većini slučajeva manifestacije šoka i 
obrane pomiješane; slijed događaja 
može se i obrnuti, na primjer u slučaju 
progresivflog fatalnog stress-a koji se 
povećava. Ovdje najprije dolazi do kon-
tra-šoka kad se tijelo može opirati, me-
đutim zatim postaju manifestacije šoka 
sve promiflentnije i rastući intenzitet 
stress-a čini da.ljnju rezistenciju nemo-
gućom. 

Stadij rezistencije je de-
finiran kao skup svih nespecifičnih si-
stemskih reakcija uzrokovanih prolo.n-
giranim izlaganjem stimulima prema 
kojima je organizam stekao adaptaciju. 
To je zapravo u biti produljeni kontra-
šok. Rezistencija je povećana prema iz-
vjesnoln agensu kojem je tijelo bilo iz-
loženo, i to je obično praćeno izrazitim 
smanjivanjem rezistencije prema drugim 
tipovima stress-a, kao da je adaptacija 
stečena prema jednom agensu razvijena 
na račun rezistencije prema drugim. 

Stadtj iscrpljenja predta-
vlja skup vih nespecifičnih sistemskih 
reakcija koje se razviju kao rezultat 
prolongiranog izlaganja stimulima pre-
ma kojima se razvila adaptacija, ali se 
nije lnogla više održavati. 

Interes za opći adaptacioni sindrom 
podigao se zbog saznanja da bi neka 
ođ  vrlo važnih oboljenja u kliničkoj me-
dicini (hipertonija, nefroskleroza, reu-
matske bolesti) mogla. predstavljati nus-
produkte enclokrinih reakcija u okviru 
Općeg adaptacionog sindroma. Stoga se 
ove bolesti smatra h o 1 e s t i m a a-
d a p t a c i j e, t. j. rezultatom preko- 
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mjernog ilj abnormalnog adaptivnog 
reagiraflja na stress. 

Pod »specifičnom rezistencijom« nrisli 
se onaj tip prilagodenja koji povećava 
rezisteflciju samo prema izvjesnom ti- 
pu stress-a kojerr. je tijelo izloženo. 
Obratno, »nespecifična rezistencija« je 
sposobnost tijela oprijeti se tipu stress-a 
koji je kvalitativno razUčit od onoga 
na koji je tijelo bilo adaptirano. Pod 
terininoin »adapticiofla energijae smatra 
se sposobnost organizma da steČe rezi- 
stenciju na stress. 	Prema definiciji, 
svaki agefls sposoban da proizvede a- 
larmnu reakciju je alarmni stimulus. 
Agensi koji uzrokuju samo lokalno ošte- 
Ćenje, koje ne zahtijeva opće prilagođe- 
nje (amputacija ekstremiteta) jesu re-
lativno blagi alarmni stimuli, dok oni 
koji izazivaju intenzivne adaptacione 
reakcije (hladnoĆa, sunČana ili rentgen-
ska iradijacija, mišiĆni napor ,nervni 
stress, gladovanje, infekcije ,intoksika- 
cije), proizvode snažne alarmne reaktiv-
ne simptome. Alarmna rcakcija nije nu- 
žno patološki fenomen, jer rriože biti 
izazvana blagim izlaganjem stress-u, što 
što je neizbježivo u toku svakidašnjeg 
života. 

Hipoteza o adaptacionoj energiji te-
melji se na slijedećini opažafljima: opĆa 
rezistencija povećava se u fazi kontr..-
šoka alarmne reakcije, adaptabilitet je 
»mobiliziran«. U drugu ruku, uslijed 
prolongiranog izlaganja stress-tJ, to jest 
za vrijeme stadija rezistencije općcg 
adaptacionog sindroma, kad je organi-
zam stekao visoki stepen adaptacije na 
agens kojem je bio izložen, on postaje 
nerezistntan i nesposoban da se adap-
tira na druge štetne agensc. To poka-
zuje da organizam posjeduje ograničenu 
moć  adaptiranja ,odnosno Jograničeflu 
adaptacionJ energliju. PaČe i kontinu-
irano tretiranje onim agensom na koji 
je organizam adaptiran može postati 
opet štetno (stadij iscrpljenja). To se 
tumači iscrpljenjem adaptacione ener-
gije. 

Da se uzmogne navesti jedna klinička 
primjena ove hipoteze, može se spome-
nuti Činjenica da avijatičari koji se mo-
raju adaptirati na rad pod povišenom 
nervnom tenzijom u visinama, padaju 
nakon perioda adaptacije u stadij iscr-
pljenja pod znakovima gastrointesti-
nalnih poremećenja i dri.gih mariifesta-
eija. U ovim se slučajevima govorilo o 
»iscrpljenju nervne ene•rgetskc rezerve«. 
Hipoteza o adaptacionoj energiji ne po-
kušava tumačiti patogene mehanizme 
odgovorne a razvoj adaptaclonog sln- 

droma. Ona je san10 izncsena kao rad-
na hipotcza za uočavanje Činjenicc o 
razvoju adaptacije u tri faze. 

Fun?kcionalni uglavnom 
hormonalni odnosi između raz-

ličnih organa zahvaćenih općim adapta-
tacionim sindromom bolje su shvaćeni. 

Stress otvara čitav lanac reakcija. On 
djeluje na orgar.izam preko dva raz-
lična puta. Manifestacije oštećenja (kli-
nički šok, gubitak tjelesne tcžine i du-
šika, gastrointestinalfla ulcera, tranzi-
torna hiperkalijemiia i hipok1oreniia) 
nastaju prcko neidentifioiranih puteva 
(nervni timu1i ?), (toksički metaboli-
ti ?), ali ne preko hipofiznoadrealnog 
obrambenog mehanizma. To nisu mani-
festacij e obrane, nego pomanjkanje 
obrane. One se ne rriogu sprijeČiti ne-
go otežati adrenalektomiiom ili hipafi-
zektornijom. 

S druge strane, opet preko neidenti-
ficiranih puteva (možda preko tkivnih 
katabolita), stress• •stavlja u akciju hi-
pofiznoadrenalni obrambeni mehanjzam. 
Prvo je djelovanje na hipofizu, uslijed 
Čega nastaje povećana produkcija, kor-

tikotrofifla (ACTH), na račun smanje-
nja gonadotropnih hormona, hormona 
rasta i prolaktina, zato i nastaje zastoj 
u rastu, jnvolucija gonada i srnafljenje 
laktacije, ako je taj period zahvaćen. 

povećanle koitikotropfle prodtJkcije 
uzrokuje poveĆanje kore nadbubrežne 
žlijezde sa znakovirna povećane korti-

koidne produkcije. Ovi pak kortjkoidi 
proizvode promjene u organskolfl (glu-
kokortikoidi) i anorganskolri (minera-
lokortlkoidi) metaboljzmu, kao i invo-
luciju tirnusci- i atrofiju limfnog tkiva. 
Zasada nije jasno da li kortikoidi raza-
raju limfocite U cirkulaciji direktno ilj 
djeluju na smanjenje njihova broja u 
lirnfatičkim organirna. Možda djeluju 
na oba naČina. Pretpostavilo se, ali nije 
dokazano, •da globulini, važni kod pro-
dukcije antitijela, budu oslobodeni za 
vrijeme stress-a uslijed akcije kortjkoida 
na timičko1imfatički aparat. 

Da stress djeluje na koru preko hi-
pofize dokazano je cksperimentalnim 
putem. Nešto je više prohlerriatičflo ka-
ko kortikoidi djeluju na kardiovasku 
larni aparat, bubreg, zglobove 1 krviii 
tlak. Stimulacija produkcije a2-glohulifla 
sa strane jetre je dio njihove akcije na 
organski metabolizam. U isto vrijeme 
jovećana glukoneogeneza daje energiju 
povišenjem glikogeriske zalihe i krvnog 
šećera. To je takoder svrsishodna 
obrarnbena reakclja. 
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Efekt mineralokortikoida na bubreg 
(nefroskleroza) je vjerojatno ovisan o 
njihovoj akciji na elektroiitski inehani-
zam (retencija natrija), jer oduzimanje 
natrija priječi taj efekt i pročišćeni 
glukokortikoidi ne uzrokUjU nefroskle-
rozu. Nefrosklerotični bubreg vjerojatno 
proizvodi povećanu količinu renina, u-
slijed opstrukcije krvne struje kroz 
glomerule. Ovaj renin djeiuje na hiper-
tenzinogen (a2-globulin) krvi da proiz 
vede hipertenzin, presornu tvar. Moguće 
su zahvaćene i druge presorne supstan-
cije. One se vjerojatno stvaraju u spi-
ralnim segmentima proksimalnih zavi-
nutih tubula. Davanje dezoksikortiko-
sterona uzrokuje hipertrofiju stanica u 
ovim segmentima i hipertoniju, prije 
nego se razvije nefroskleroza. Kasnije, 
ka.da skleroza renalnih žila postaae ma-
nifestna, nastaje circulu.s vitiosus, jer 
nefroskleroza pojačava hipertoniju, a 
ova nefrosklerozu. 

Novija opažanja pokazuju da tubu-
larno oštećenje uzrokovano mineralokor-
tikoidima rnože spriječiti normalnu inak-
tivaciju renalnih presornih tvari. Nada-
ije, regulacija krvnog volumena putem 
bubrega može biti poremećenja hiperdo-
zažom ovih kortikoida, naročito ako je 
količina natrija visoka. Koji od ovih 
faktora igra veću ulogu u izazivanju 
hipertenzionih oboljeaja ovi.si o ekspe-
rimentalnirn uvjetirna. 

Vjerojatno povećani krvni tlak (rnož-
da u savezu s direktnirn toksičnim dje-
lovanjein natrija i renalne presorne 
tvari) uzrokuje promjene u srcu (in-
farkti, Aschoff-ovi (?) čvorići) i krv-
nim žila.rna (periarteriitis nodosa). 

Nerna još tumačenja za razvitak 
zglobnih lezija (polyarthritis) koji je 
prigodice viđen pod djelovanjein minera-
Iokortikoicla ili nečistih hipofiznih eks-
trakata. Ipak je vjerojatno da povoljno 
djelovanje glukokortikoida na reurnat-
ski artritis .stoji u vezi s tim artrotrop-
nirn djelovanjem. 

Moglo bi se re(i da je sposobnost 
adaptacije na vanjske stimule najka-
rakterističniji znak žive rnaterije. 
Stoga nije neočekivano da su neka od 
najobičnijih oboljenja čovjeka oboljenja 
adaptivnog mehanizrna. Sve se više čini 
da bolesti adaptacije igraju u patologiji 
isto takvu ulogu kao opći adaptacioni 
sindrdm u fiziologiji. Bolesti adaptacije 
bile bi slijedeće: 

Hipertonija i hipertenzjo- 
n a o b o 1 j e n j a. 	Budući da se pod 
Izvjesnim uvjeti.ma  hipertonija kod ži-
votinja može izazvati iziaganjem stre.s- 

.s-.u, to se može pretpostaviti da i spon-
tana hipertonija kod čovj.Ka može doći 
kao rezultat izlagauja nespecifičnim 
štetnirn agensirna. U takovirn slučajevi-
ma vjerojatno stress dovodi do povećane 
kortikotropne produkcije, a zatim na-
staje povećana kortikoidnohormonalna 
produkcija •kore nadbubrežne žlijezde. 
Rezultirajuća hipertonija i nefrosklero-
za mogie bi tako biti uzrokovane endo-
genom intok.sikacijorn mineralokortikoi-
dima. Svako oštećenje ne inože dove.sti 
do povećanja tlaka putein ovog mehaniz-
ma. Različni tipovi stress-a dovode do 
različnih stupnjeva hiperprodukcije kor-
tikosteroida, te možda neki stirnuliraju 
glukokortikoidnu, a neki mineralokorti-
koidnu produkciju. Samo potonji uzro-
kujU hipertoniju i nefrosklerozu. Nada-
lje hipertonija se neće razviti ako rneta-
holičke promjene uzrokovane .stressom 
stvore nepovoljne uvjete za to, što se 
inože i opažati. 

Periarteriitis nodosa. - 
Kod životinja kronično tretiranih clezok-
sikortikosteronom, i kod senzibilizira-
nih (unilateralno nefrektoiniranih, na di-
jeti .bogatoj natrijem i proteinirna) ži-
votinja izloženih izvjesnirn tipovima 
.stress-a, nastaje difuzni periarteriitis 
nodosa, naročito u mezenteričnim, kar-
dijalnim i rnoždanim žilaina. Histoioški 
je periarteriitis nodosa tako sličan intra-
renalnim vazkularnim lezijama maiigne 
nefroskleroze, da se može zaključiti da 
su oba oboljenja posljedica istog pato-
genog rnehanizma. 

Periarteriitis nodosa se često vidi 
kod čovjeka kao posljedica akutnog re-
urnatizma, pa se smatrao reumatskim 
arteriitisom. Pokazuje ista svojstva kao 
onaj eksperirnentalni proizveden.  korti-
koidima. Stoga je vjerojatno da periar-
teriitis nodosa pripada bolestima adap-
tacije uzrokovanim abnormalnim adre-
nalnokortjkalnom hiperaktivnošću. Pi-
tanje je da li ateroskleroza predstavlja 
samo jednu kroničnu formu s istim 
vaskuiarnim lezijama kao što su nađe-
ne kod periarteriitis nodosa. Budući da 
ateroskleroza dolazi kod individua iz-
Ioženih kontinuiranom stress-u i pra-
ćena je .hipertonijom, može biti da po-
stoji odnos izrneđu ova dva tipa vas-
kularnih iezija. 

Nefro.skleroza. - Činjenice 
spomenute u vezi s hipertonijom rnogu 
se primijeniti i na nefrosklerozu. E-
videntno je da se pod utjecajem vas-
kularnih lezija proizvedenih kortikoi-
dima iumeni renalnih arteriola uvelike 
reduciraju. To povlači za sobom sma- 
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njenje krvnog tlaka u bubregu, a to 
uzrokuje povećanje produkcije presorne 
supstancije. Nastaje circulus vitiosue: 
što se više povećava krvni tlak, to se 
više lumeni arteriola suzuju, a to opet 
potiče proizvoclnju presorne supstan-
cije. 

U vezi s tim vrijedno je spomenuti 
da konstrikcija renalne arterije, s po-
inou intervencije koja dopušta sniže-
nje intraglomerularnog tlalca na nivo 
prot2skoozmotSkog tlaka krvi, ukla-
nja lučenje mokraće e1iminaijom fil- 
tracionog tlaka; konsekutivno se cijeli 
bubreg pretvara u endokrino tkivo. Ova 
promjena jednog bubrega praćena je 
akutnim i malignim tipom nefroskle-
roze drugog bubrega, te teškom hiper-
toaijom. Nefroskleroza se ne razvije u 
bubregu u ikojem je krvni tlak snižen, 
a to dokazuje da je nastavak nefr-
skleroze ovisan uvelike o povećanju 
krvnog tlaka i nije, .samo uzrokovan 
hurnoralnim faktorima. Budući da. su 
endokrini i drugi bubreg takovih po-
kusnih životinja prokrvljen istom krv-
lju, to bi nefroskleroza, kad bi •bila u-
zrokovana čisto kemijskim stimulima, 
bila jednaka na obje strane. Vjerojatno 
je da, i kod spontane i kod eksperimen-
talne nefroskleroze, hijalinizacija iz-
vjesnih g)omerula transformira indivi-
dualne nefrone u endokrine nefrone, jer 
takova hijalinizacija ima približno isti 
efekt na individualni nefron kao što 
operacija i postizavanj e endokrinog 
bubrega ima na cijeli organ. Ipak mi-
neralokortikoidi nesumnjivo također 
posjeduju direktno stimulirajuće djelo-
vanjć  na stanice spiralnih segmenta. 

N e f r •i t i s. -- Kod vrlo aku•tne kor-
tikoidne ili kortikotropne intoksikacije 
viđene sc inflamatorne promjene u 
bubregu. Treba pretpostaviti mogućnost 
da je nefritis na•ročito akutni tip pro-
Injena koje su jednake oaima kod ne-
froskleroze. česti nastup nefritisa za 
vrijeme perioda rekonvalescence iza in-
fektivnih oboljenja (škrlet, difterija) 
podupire mogućnost da je oboljenje 
uzrokovano prekomjernom kortikoidnom 
produkcijom u vrijeme kad se razvio 
obramberii mehanizam protiv infekcije. 

Reumatske bolesti. Granulo-
rnatozni čvorići (slični Aschoff-ovim), 
eadokardijalne vegetacije, perikardt-
jalni transudati i katkada pače akutne 
zglobne lezije dolaze kod životinja koje 
dobivaju prekomjerne količine minera-
lokortikoida. P0 tome bi teko zvana 
kriptogena reumatska dboljenja mogla 
predstavljati oboljenja adaptacije usli- 

jed enđogene kortikoidne intoksikacije. 
Poznato je da umor, nahlada, traume 
ili mentalni uzrok mogu dovesti do re-
cidiva kod pficijenta s akutniin reuma-
tizmom. I ovdje je glavni problem naći 
zajednički put koji bi mogao protuma-
čiti sličnost lezija proizvedenih tolikirn 
razlićriim agensima. Prihvaćanje hipo-
fiznoadrenalne teorije ae zaači napušta-
nje rugih interpretacija To sarno zna-
či da agensi kao prehlada, mikroorga-
nizini ili serološke •poremetaje mogu ta-
ko utjecati na hipofiznoadrenalai ob-
rambeni mehanizam, da kod izlaganja 
tim agensima nastaje povećana količi-
na minera1okortikoida; reurnatska bi 
ataka rezultirala iz takovog prekorače-
nog obrambenog mehaaizma. 

JOš je potrebno mnogo daljnjeg ra-
da za osvjetljenje složenosti bolesti a-
daptacije. čitav problem nije smo ve-
zan za ćndokrinologiju nego zadire u 
cjelokupnu rnedicinu. Ako se koncep-
cija o bolestima adaptacije pokaže is-
pravnom, treba zaključiti da endokriaa 
poremećenja igraju presudnu ulogu u 
razvitku velikih fatalnih sindroma in-
terne medicine. 

Isprva je teško razumjeti kako jedan 
mehanizam, naime povećana kortlkoid-
nohormonalna produkcija može dovesti 
do tako raznolikih oboljenja. Heredi-
tarna predispozicija, locus minoris re-
sistentiae u nekoin organu, dijeta, sve 
to može utjecati na reakciju pojedinih 
organskih sistema. I kocl eksperimen-
talnih životinja tretiranih dezoksikorti-
kosteroaom isticat će se u jednom slu-
čaju renalne lezije, u drugom srčaae i 
tako dalje. I u doba, kad nije bio poznat 
uzrok tuberkuloze ,nije izgledalo vje-
rojatno da jedan mikroorgariizam rnože 
uzrokovati niz tako različnih slika. 

Nadalje bi se ,moglo primijetiti da 
priroda ne stvara obrambene mehaniz-
me koji mogu promašiti svoju svrhu. 
A ipak .su serumska bolest i anafilak-
tičke reakcije odlični primjeri obram-
benih fenomena koji rnogu jskočjti iz 
tračnica i uzrokovati smrt. I u eado-
krinologiji se mogu naći ovakovi pri-
rnjeri. Renalai rahitis je koštano ošte-
ćenje uzrokovano prekomjernom sekre-
cijom parathormona kod djece sa teš-
kim renalnim oboljenjem. Ovdje insufi-
cijencija bubrega uzrokuje hiperfosfate-
rniju i druga metabolička poremećenja 
zbog Čega nastaje kompenzacija U 0-
većanju paratireoidne hormoaalne se-
krecije za održanje života. No ipak je 
to pogubno, jer nastaje koštaaa resorp-
cija i skeletai deformitet. 
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Najvažniji prigovor. bio bi da konti-
nuirano izlaganje (kronične infekcije, 
endogene intoksikacijć) ne proizvode 
redovito adaptacione bo1es. Ipak potp-
nja oboljenja nisu dio općeg adaptacio-
nog sindroma na stress ncgo predstav-
ljaju otklon od njega za vrijeme faze 
rezistencije. Očito, pod normalnim uvje-
tima, povećana kortikotropna produkci-
ja je praćena takovim metaboličkim 
promjenma, koje priječe hormonalni 
toksicitet. Bolesti adaptacije mogu sto-
ga samo uslijediti ako su metabolički 
uvjeti povoljni, za manifestaciju hiper-
kortikoidizma. 

Posljednji izvještaji Hench-a i surad-
nika s klinike Mayo koji pokazuju da 
se reumatske lezijc i pače akutni reu-
matizam dramatski poboljšavaju upo-
trebom kortizona ili A. C. T. H. jesu 
od vrlo velike važnosti. Od jednake je 
važnosti gotovo istovremeni izvještaj, 
koji su dali Perera i Pines, da se hi-
pertonija ,koja se može izazvati dezok-
sikortikosteronom (DOCA) kod čovje-
ka, dadc ukloniti adrenalnim ekstrak-
tom koji sadrži glukokortikoide. Ovi 
nalazi očito podupiru nazor da kora 
naclbubrežne žlijezde uzima udjela u 
patogcnezi gore spomenutih oboljenja. 
Uisto vrijeme to nam daje nadu da će 

nam bolje razumijevanje općeg adapta-
cionog sindroma osigurati povoljan 
pristup terapiji različnih oboljenja. 

Na kraju autor H. Selye daje preli-
minarnu klasifikaciju koja omogućuje 
pregled kliničkih implikacija teorije o 
općem adaptacionom sindromu. Bolesti 
adaptacije podijeljene su u dvije glavne 
skupine: hiperfunkcioflalne i hipofunk-
cionalne. TJ prvoj skupini su dvije gru-
pe: a) primarna oboljenja endokrinih 
žlijezda koje uzimaju udjela u općem 
adaptacionom sindromu: 1. Morbus Cu-
shing; 2. adrenalni tumori s Cushing-
ovim sindromom; 3. lcromafinomi; 4. 
koarktacija ena1ne arterije i druga 
primarna obrTljenja bubrega koje vode 
do hipertonije; b) sekundarfla oboljenja 
uzrokovana prekomjernQm (ili abnor-
malnom) reakcijom cndokrinog sistema 
na stress: 1. neki tipovi hipertonije; 
2. periarteriitis nodosa; 3. nefrosklero-
za; 4. neke vrsti nefritisa (?); 5. reu- 
matska oboljenja (?); 6. sindrorn Wa- 
terhouse—Friedrichsen; 7. eklampsij a 
(?); 8. akcidentalna invo1cija timusa; 
9. neke vrsti apendicitisa (?); 10. neke 
vrsti tonzilitisa ( ?); 	11. Ulozi ( 7); 
12. neke vrsti dijabetesa. U hipofunkci- 
onalnoj skupini takoder su dvije grupe. 
U prvoj grupi primarnih oboljenja en- 

dokrinog aparata jesu: 1. Simmonds-
ova bolest; 2. morbus Addison. U dru-
goj grupi sekundarnih oboljenja uslijed 
insuficijentne reakcije endokrinog sis-
stema na stress jesu: 1. sakundarni šok 
(relativni hipokortikoidizam (?); 	2. 
akutna gastrointestinalna erozija (Cur-
ling-ov ulkus). 

The Practitioner, novembar, 1949. 

POIIARTRITIS I HORMONI KORE 
Opći adaptaeioni sindrom, pojam, 

koji je posljednjih godina uveo Selyc u 
opću patologiju, pobudio je veliku paž-
nju u medicinskom svijetu. Interpsan-
tan način, na koji je on stanovite po-
jave, što nastaju nakon bilo kojeg in-
zulta (»stresse) na organizam, uočio i 
povezao u jedan uzročni red, učinio je, 
da su mnogi nastavili pokusima u smje-
ru njegovih istraživanja. S druge stra-
ne pojavljuju se i skeptici, te tenrerjito 
otklanjaju njegove postavke. O č ca-
vom pitanju još nije rečena posijeinja 
riječ  i u 1iteruri se dnevno pojavljuju 
novi eksperimentalni podaci. 

Kora suprarenalke stajala bi P0 	- 
lye-ovoj shcmi u središtu općeg adapta-
cionog sindroma. Došlo se zatim na Je-
ju, da bi hiperkortikoidizam, kOji se 
pri tom dade anatomski utvrciii, mo-
gao čak štetno djelovati na starrovite 
organe ili organske sisteme (vidi čla-
nak prije). Na taj način natao jc pO-
jam adaptacionih bolesti (odnosno bole-
sti adaptacije), u koje s» pokua10 
uvrstiti visoki tlak ,nefroskerozu i ve-
umatizam. Selye je i u tom smjeru 
pravio pokuse aplicirajući životinjatua 
velike doze dezoksikortikosteronacetata 
(DOCA), te tako nastojao r:loicazati, da 
uzrok reumatoidnih promj»na leži u 
abnormalnoj funkciji nadbubrežnih žli-
jezda. TJzevši u obzir Selye•-ove rezul-
tate i eksperimentalne uslove, pod ico-
jima ih je on dobio, W. P i r o .s y n » k i 
i K. A k e r t ponovili su njepova poku-
se. No pri tom su učinjli stanovI:a mo-
difikacije, za koje su mislili, da će uti-
cati na njihov konačnj ishod. 

Autori su pokusne životinje (alhino-
štakori) razdijelili u tri grupe po 7 ko- 
mada. Na svim štakorima prve grupe 
izvršili su prethodno obostranu adrenal-
ektomiju (supranefrektomiju). Na šta- 
korima druge grupe pravili su također 
različite operativne zahvate (nefrekto-
miju, tireoidektomiju, adrenalektomiju), 
dok onima iz 3. grupe nisu nanosili ru-
kakav »stre.sse. Zatim su štakorima svili 
3 grupa davali velike doze DOCA, 
3-10 mg pro die - supkutano u ulje- 
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noj otopini. Posljednja tri štakora iz 3. 
(posljednje) grupe služila su kao kon-
trolna skupina. Oni nisu primali prije 
spomenute injekcije DOCA, no živjeli 
su pod istim prilikama, kao i ostale 
poktisne životinje. Treba napomenuti, 
da se kod etabliranja eksperimentalnih 
uslova osobito pazilo ixa to, da se ži-
votinje ne prehlade jli ne inficiraju. 
Hrana je osim toga bila bogata kuhinj-
skom solju. P0 svršetku pokusa, životi-
nje su bile u eterskoj narkozi usmrćene 
i sv organi osim mozga histološki pro-
studiraiii. 

Rezultati bili su slijedeći: Skoro sve 
životinje jmale su nalaz na nekoliko 
zglobova i to redovito na skočnom i ruč-
nom zglobu u smislu subakutnog, ne-
gnojnog sinovitisa i periartritisa. Teži-
na patološke promjene nije ovisila o 
tralanju pokusa, nego o ukupnoj koli-
čini DOCA, koja je bila aplicirana. Pa-
tohistološka slika pokazivala je edem 
sinovije, mjestimične defekte mezotela, 
te serofibririoznu eksudaciju u zglobnu 
pukotinu. TJ sinoviji i periartikularnom 
vezivu nalazili su se infiltrati limfoci-
tima sličnih okruglih stanica, te mezen-
himalnih stanica, kojih je većina pod-
sjećala na histiocite. Slični infiltrati na-
deni su i u perineuralxiim ovojnicama, 
zatim na prelazima mišića u tetive, te 
u peritendinoznom vezivu. Nekroze i 
leukocitarni infilt.rati nisu nadeni. 

Osim toga utvrđen je kod stanovitog 
broja pokusnih životinja opći periarte-
rlitis i to uglavn&m arterija srednjeg 
kalibra. Mikroskopski bile su medija i 
intima samo nešto edematozne, inače 
nepromijenjene, a adven icija je bila 
prožeta serofibrinoznom t kućinom i in-
filtTirana stanicama (većinom liinfociti 
i histiociti). IJ težim slučajevima vidje-
lo se fibrioi.dno nabreknuće vezivnih 
vlakana. tJz to su riađeni u srčanom 
mišiću nekih štakora i intersticijalni 
infiltrati, koji nisu stajali u odnosu pre-
ma krvnim žilama i uglavnoim bi1i 
smješteni odmah ispod endokard. $ 
patološko-anatomskog gledišta mogli su 
se svi ovi nalazi zajedno okarakterizi-
rati kao mezenhimalna reakcija pretež-
no histiocitnog karaktera. 

U diskusiji autori u prvome rdu po-
tvrduju Selye-ove rezultate (negnojni 
sinovitis, periarteritis, miokarditis), • no 
naglašuju, da pato-histološka slika ne 
pokazuje karakteristične rane infiltrate 
i klasične reuma-čvoriće, i da se taj na-
laz s morfološkog stanovišta ne bi mogao 
striktno svrstati u ređ  tipičnih reuma-
tičnih pomjena. 

Veću pažnju posvećuju autori samoj 
etiologiji i patogenezi gore opisanih 
promjena. One bez surnnje stoje u uzro-
čnoj vezi s DOCA i autori kategorički 
otklanjaju mogućnost neke latentne in-
fekcije .kao etiološkog faktora. Prili-
kom eksperimentiranja oni su najpom-
nije izbjegavali svaku mogućnost infek-
cije i osim toga se kod autopsije nisu 

.čak ni histološki mogli naći nikakovi 
znaci u tom smislu. Kao dalji uzrok do-
šla bi u obzir hrana bogata solima, xo 
budući da je fjziološki učjnak DOCA 
toliko povezan s metabolizmom soli, 
po mišljenju autora nema uopće smi-
sla ulaziti u ovu dilemu. 

Autori zatiim potvrđuju Selye-ove aa-
vode, da je djelovanje DOCA mnogo ja-
če kod životinja, koje su prethodno bile 
podvrgnute nekom »stressue. No oni 
naglašuju, da je patološki nalaz najiz-
razitiji baš kod adrenektomiranih šta-
kora i pretpostavljaju, da jamačno neke 
druge frakcije ekstrakta suprarenalke 
imaju funkciju zaštite organizma od 
»otrovnoge djelovanja DOCA. U tom 
smisl.0 govore i rezultati terapije poli-
artritisa s 17-hidroksi 1i-dehidrokorti-
kosteronom (Compound E - vidi Me-
dicinar IV. br. 2/3, str. 144). Osim to-
ga postoje navodi samog Selye-a, da 
pacijenti s Addisonom na aplikaciju 
DOCA veoma často reagiraju s kardio-
vaskularnim smetnjama i reumatoidnim 
poteškoćama. Ovo posljednje sami au-
tori na temelju vlastitog iskustva ne 
mogu potvrditi. 

Što se tiče samog mehanizma nasta-
janja patoloških promjena, autori nisu 
našli razjašnjenja u svojim eksperimen-
tima. činjenica je, da cjelokupni eks-
trakt suprarenalke imade poznato lim-
foklastičko djelovanje i da istodobno 
raste količina -g1ohu1ina u plazmi, u 
čiju frakciju spadaju i aatitijela. P0. 
mišljenju autora nije još utvrđeno, da 
Ii DOCA imade to isto djelovanje, kao 
i cjelokupni ekstrakt nadbubrežne žli-
jezde. No ako se pokaže, da je to uisti-
nu tako, našla bi se na taj način dodir-
na točka s modernom teorijom o reu-
matizmu kao alergičnom oboljenju. 

Schweizerische Medizinische 
WoehenschTift, 20. august 1949. 

TKIVNA TERAPIJA ŠTITNOM 
ŽLIJEZDOM P0 METODI FILATOVA 

Od svih dosada primjenjenih metoda 
tkivne terapije (placenta ,kilna vreća, 
mrtvačka koža i homoioplastika kože), 
implantiranje svježeg tkiva štitne žlije-
zde pokazalo se najefektivnijim. 
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štitna žlijezda prenesena u svježem 
stanju u potkožno tkivo bolesnika la-
gano se lizira, a produkti raspada (bio-
loški stimulatori po Filatovu) djeluju u 
smisiu nespecifičnih podražaja na ele-
mente aktivnog mezenhima, koji, kako 
je poznato, igraju glavnu ulogu u fer-
mentativno-litičkim i fagocitarno-re-
sorpcionim procesima organizma. 

Tkivo štine žlijezde ima se iza ope-
racije obične i bazedvske guše, stav-
lja se u fiziološku otopinu kod 37 C, 
izreže na komadiće od 10 do 20 g i 
implantira u potkožno tkivo bočiiih 
strana grudnog koša. Tkivo štitnjače 
se može i konzervirati u 2%-tnoj otopi-
nj kloramina na temperaturi od 4__60 C. 
Takvo. tkivo treba upotrijebiti nakon 4 
do 6 dana. 

Terapijske mogućnosti prirnjene štit-
njače u tkivnoj terapiji su vrlo široke 
a rezultati vrlo dobri. Tom metodorn li-
ječeni su trofični čirevi potkoljenice, i 
rane, koje dugo ne zacijeljuju. Zatim 
oboljanja abdomena, kao što je kronič- 
ni ileus, nastao postoperativno 	zbog 
priraslica i kaloznog veziva, teški apen-
dikularni infiltrati, nadalje stenoze jed-• 
jednjaka, erozije materice, ekceriii, itd. 

Najzanirnljivija je svakako uspješna 
terapija traurnatske epilepsije, gdje 
napadaji postaju mnogo rjedi, a katka-
da iščezavaju u potpunosti. Kod genuine 
epilepsije postignut je takoder neki us-
pjeh, no on daleko zaostaje za onirn 
kod trauinatske epilepsije. 

Sovjetskaja meclicina No , 1P50. 

PITANJA l ODGOVOR! 
KAKVA JE PATOGENEZA ANGNE 

PECTOIS? 
Definicija: Angina pectoris je kratko-

trajan napadaj bolova jačeg 111 slabijeg 
stepena, koji se lokaliziraju u prekordi-
jumu, rjede ispod klavikula, na vratu ili 
straga u ledirna. Često se bol širi u rukc, 
naročito nekoliko minuta. Može trajati i 
manje. Kod srčanog infarkta može bol 
trajati i satirna. U toine slučaju postoji 
uz bol i izraziti osječaj straha. 

UZrok i patogefleza: Angina pectoris 
nastaje u toku insuficijencije •koronarne 
cirkulacije. Patološko zbivanje, koje 
dovodi do nedovoljnog snabdjevanja srča-
nog rnišića krvlju, je organske ili funk-
cionalne prirode. Organski proces koro-
narnih arterija je najčešće ateromato-
za. Rjcde je to rnesaortitis luica. TJ tom 
slučaju proces na aorti suzuje početke 
koronarnih sudova. Najrede se radi .o 
rcumatskoj upali. .Koronarr!a insuficijen-
cija može nastati •i kod insuficijencije ili 
stenoze aorte, kad je srednji tlak u aorti 
nizak, što dovodi do manjkave irigacije 
koronarnih sudova. Kod jakih aneinja, 
zbog deficita eritrocita, odnosno herno-
globina, dolazi premalo kisika u srčani 
irrišić, pa se kod ovih bolesnika mogu ja-
viti anginozne odnosno stenokardične 
tegobe, koje dulje traju (status angino-
su.$) uzrokovane su češće trombozorn, a 
rjede ernbolijom jedne od koronarnih 
arterija. 	 . 	- 

Do prolazne nedovoljne koronarne 
cirkulacije dolazi i kod spazma koro-
narnih sudova. Ovaj je spazarn izazvan 
uzbucienjern, a nerijetko i preosjetlji-
vošću na nikotin kod prekomjernog pu-
šenja. 

Suženja koronarki, bilo organsko, bi-
10 funkcionalno-spastičko, nije dovoljan 
čin.ilac, koji uslovljuje pojavu angine 
pectoris ili stenokard.ije, jako u većini 
slučajeva nalaziino organskc promjene 
koronarnih arterija kod bolesnika, koji 
boluju od angine pectoris. Irna sluča-
jeva, kod kojh je organski zupstrat u 
koronarkarna izrazit, a holesnici ne 
osjećaju srčane boli. Drugi uslov da se 
pojavi angina pectoris je iipersenziti-
van nervni sistem. Kad se udruži su-
ženje koronarnih arterija i osjetljiv ner-
vni sistem, dolazi do anginoznih bolova. 

Manjkava koronarna cirkulacija do-
vodi do pomanjkanja kisika u srčanom 
rnišiću. Prerna savreinenoin shvaćanju 
hipoksernija srčanog rnišića prouzrokuje 
poremećenje metabolizma u tom rniši-
ću. U poremećenom metabolizmu nala- 
zi se onaj 	sada nama još nepoznati 
- faktor,, koji draži senzorne nervne 
završetke u srčanom rnišiću. Njihova 
razdraženost izaziva srčane boli, koje 
nazivamo angina pectoris ili 
s t e n o k a r d i j a. 

Prof. Dr. Dtnko Sučić  
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