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! EASOPIS MEDICINSKE SEKCIJE DRUSTYA
icLnar 7A ‘NAUCNO UZDIZANJE STUDENATA U ZAGREBU

GODINA IV.  7AGREB, OKTOBAR—NOVEMBAR 1950. BROJ 7—S8.

L J
Viado Eogina, aps. med.
Milan Vidovid, aps. med.

Transfuzija krvi

U prvom svijetskom ratu transfuzija krvi je bila upoznata kao znacajno te-
.rapeutsko sredstvo. ProZivjevsi svoje djetinjstvo tokom I. svjetskog rata iu
godinama nakon njega, pocela je transfuzija krvi dobivati sve vecu vaznost to-
kom Gradanskog rata u Spaniji, da odigra u IL svjetskom ratu ulogu, kojoj
tisuée i tisuée ljudskih biéa, civila i vojnika, zahvaljuju svoje Zivote. Nastavivsi
golemim koracima svoj dalji razvoj u miryu, ona je danas zauzela takvo mjesto,
da se s pravom moze reéi, da bi bez transfuzije krvi bilo nemoguée zamisliti da-

naSnje vece operativne zahvate Isto je tako vaznost transfuzije krvi neosporna

i od najveéeg znacenja u itavom nizu bolesti koje prati deficit,proteina, Kao
rezultat te sve Sire popularizacije transfuzije krvi i njene velike vaznosti kao
terapeutskog sredstva osnivani su i osnivaju se zavodi za transfuziju — »Blood
Banks«, tako da bi u svako vrijeme imali na raspolozenju krvi u dovoljnoj ko-
licini.

Ta mlada grana medicine probija si danas put i u naso_] zemlji. Nasa Na-
rodna vlast, shvaéajuéi njenu vaznost i u doba mira i u vrijeme rata, stavlja
joj na raspoloZenje potrebna materijalna sredstva, tako da mi danas veé raspo-
laZemo s rezervama krvi, koje i prelaze danaSnja potrazivanja. Isto se tako sje-
¢amo rije¢i general-majora dr. Pure Mesteroviéa, koji je rekao: »U naSoj zemlji
umire mnogo bolesnika od Soka, jer se retko kad primenjuje dobra transportna
imobilizacija, a retko kad funkcioniSe antiSokova sluzba i reamimacija.« On na-
stavlja: »Student na fakultetu mora nauciti da ukaze bolesniku i ranjeniku prva
lekarsku pomo¢, da ovlada transfuzijom krvi, antiSokovom terapijom, da zna po-
staviti transportnu imobilizaciju i sl. To mi nismo dobivali na fakultetu bivse
Jugoslavije. To ne dobivaju lekari ni danas.« :

Nasa je zelja, da u ovom referatu obradimo problem transfuzije krvi u prvom
redu s obzirom na potrebe svakodnevne lije¢ni¢ke prakse, a zatim, dotaknuvsi
se osnovnih teoretskih pitanja, vezanih uz transfuziju, da prikazemo kakav treba

biti postupak s krvnom konzervom od ¢asa kad je ona preuzeta do trenutka, kad

¢e Dbiti injicirana u krvotok bolesnika.
Terapeutska vrijednost transfuzije krvi osniva se na shgedemm osnovmm
principima njenog djelovanja:
1. povecanje ukupne koliéine tjelesnih proteina,
2. povecanje ukupnog volumena cirkulirajuée krvi,
3. poveéanje sposobnosti prenosa kisika u organizmu.
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Ovim osnovnim faktorima mogu se jo§ kao sekundarni pribrojiti:
4. povecanje imunologkih tvari u krvi,
5. poveéanje sposobnosti koagulacije,
6. vjerojatni podstrek hemopoeze.

s V
PROBLEM TRANSFUZIJE KOD HEMORAGLIE I SOKA

Smanjenje ukupne koli¢ine cirkulirajuée krvi nalazimo u stanjima nakon
akutnih i kroni¢nih krvarenja, traumatske, operativne ili koje druge geneze, te
u stanjima kolapsa periferne cirkulacije odn. Soka.

Manje gubitke krvne mase organizam je u stanju savladati, zahvaljujuéi
kompenzatornom mehanizmu periferne vazokonstrikeije, te prelazu tkivne teku-
éine u krvno-¥ilni sistem. To omoguéuje privremeno dovoljnu opskrbu krvlju
vitalno vaznih organa (mozak, srce, plu¢a) sa samo malenim padom krvnog
tlaka mna periferiji. No potrebno je imati u vidu, da veé¢ pad od 1—2 mm Hg u
kapilarnom sistemu dovodi do poremeéenja u normalnoj mijeni tekuéine i do -
njenog prelazenja {7/ tkiva u krvno-%ilni sistem. Rezultat je dakle te, veé fizio-
logki uslovljene kompenzacije, hemodilucija i smanjenje koloidno-osmotskog
tlaka krvnih proteina, kao osnovnog ¢inioca u mijeni tekuéine izmedu tkiva i
vaskularnog sistema. To ujedno postavlja odredenu granicu moguénostima, kom-'
penzacije. Ovo je od naroCite vaZnosti za ocjenu stanja kod bolesnika sa kro-
niénim gubitkom krvi, &iji rezervni mehanizam &esto moze biti iscrpljen, te kod

: .kojih na pr. operativna trauma moZe biti uzrokom trenutaénog prelaza iz kom-
penziranog u dekompenzirano stanje cirkulacije. : :

Zatajenje periferne cirkulacije moZze biti karakterizirano: A

a) gubitkom ukupnih sastavnih elemenata krvi,

b) gubitkom posebno plazminih proteina. >

Gubitak ukupnih sastavnih elemenata krvi nalazimo u prvome redu kod di-
rektnih o3teéenja krvnih Zila, dok osteéenja kapilarnog sistema dovode do da-
leko veéeg gubitka plazme i njenih sastavnih dijelova.

U tezim sluéajevima hemodilucije zajedno s paralelnom redukeijom hemo-
globina, dakle anemijom (kao na pr. kod duljih kroniénih krvarenja), narocitu
opasnost predocuje prijete¢a anoksija tkiva. -Posljedica je anoksije dalje oSte-
éenje kapilarnog sistema, pojadani gubitak plazme. Konaéna je konsekvencija
tog circulus vitiosus-a dalje smanjenje cirkulirajuéeg volumena krvi, zatajiva-
nje kardiovaskularnog sistema te smrf organizma.

: Iz ovog se jasno nameéu smjernice aktivne terapijé ovakvih stanja. Nado-
m_].eéta_]' izgubljene cirkulirajuée krvi, uspostavljanje normalnih koloidno-osmot-
skih prilika i pobijanje anoksije, osnovni su zahtjevi takvog tretiranja. U pita-

‘nju nadomjeStaja tekuéine treba voditi raéuna o ¢injenici, da se ne radi o jedno-

staynom gubitku tekuéine iz cirkulatornog sistema; veé i o poremecaju koloidno- .
osmotskih odnosa. Primjenom nekoloidalnih otopina, kao $to su fizioloska oto-.
pina, glukoza i sl. moZe se samo na ograni€eno vrijeme podiéi krvni tlak. No te
se otopine ne mogu dulje vremena odr¥ati 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 izluéi se kao neizotoniéna putem bubrega.
Otopina NaCl zadrZava se u organizmu neSto dulje, ali i njeno djelovanje ne
protee se na period dulji od nekoliko sati. Eksperimentalno je pokazano na Zi-

314



votinjama, koje su bile izvrgnute teSkim gubicima krvi, da je davanje saliniénih
otopina rezultiralo samo privremenim oporavljanjem, nakon kojeg se ipak raz-
vijao progresivni cirkulatorni‘kolaps i letalni zavrSetak. S druge strane, treti-
ranje putem plazme i seruma dalo je povoljne i trajne rezultate. (Buttle, Lewin-
son, 1948). :

Naroéitu opreznost zasluZuju stanja sa opseZnim opeklinama. Uslijed veli-
kog gubitka plazme i pgremeéenjh koloidno-osmotskih odnosa u krvi ovdje veé
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 nekoloi-
dalnih otopina samo jo$ povecava hemodiluciju i pad osmotskog pritiska. Zbog
toga niz autora smatra davanje salini¢nih otopina u takvim stanjima kao pot-
puno kontraindicirano. :

- Kako se kod hemoragi¢nih stanja ne radi samo o gubitku tekuéine, nego i
celularnih elemenata, to transfuzija pune krvi posjeduje prednost pred dava-
njem plazme. Ona neposredno nadomjeStava ne samo izgubljenu tekuéinu i pro-
teine plazme, veé i izgubljene eritrocite, t. j. hemoglobin i time poveéava mogué-
nost prenoSenja kisika, sprecavajuéi razvitak opasne anoksije tkiva. Prema tome,

. transfuzija pune krvi moze se smatrati kao jedino potpuno racionalna terapija

u stanjima sa smanjenim ukupnim volumenom cirkulirajuée krvi, U tom pogledu
moze se reéi da »nema potpune zamjene za krv. @;mberson)

HIPOPROTEINEMITA I NJENO ZNACENJE

Posljednjih godina ukazuje se sve viSe na veliko znadenje metabolizma du-

8ika, posebno za kirurSke bolesnike. Dok se u normalnom organizmu procesi asi-
milacije i disimilacije nalaze u stanju ravnoteZe, postaju ti odnosi sasvim dru-
gatiji kod pojedinih patoloSkih procesa ili abnormalnog razaranja tkiva.-Tada
organizam dolazi u negativni stadij, u podetnoj fazi jo§ kompenziran, ali koji
konaéno, ako je prepuSten sam sebi, prelazi u dekompenzaciju i dovodi organi-
zam u opasno stanje. Ovakav negativni metabolizam moZemo naéi kod raznoli-
kih klini¢kih stanja kao na pr. kod kroni¢nih oboljenja intestinalnog trakta,
ukljudivsi ovamo i maligne procese, kod intestinalnih opstrukeija, visokih cri-
jevnih fistula, nadalje kod kroni¢nih gnojenja, empijema, difuznog peritonitisa,
te kod kvalitativno i kvantitativho loSe ishrane.
*  Kod svih ovih stanja proteinskog deficita moZemo naéi kao zajednidki nalaz
smanjenje plazminih proteina, dakle hipoproteinemiju (Weeck, 1939). Sachar
i Elman (1942) smatraju, da se stupanj hipoproteinemije moze uzeti kao mje-
rilo za veli¢inu deficita proteina u tkivima, iznoseéi, da gubitak od 1 g serum-
albumina odgovara gubitku od 30 g tkivnih proteina.

Znacenje, koje imade poznavanje vrijednosti plazminih proteina kao i pro-
teina uopfe, proizlazi mnaroéito iz radova, koji pokazuju usku vezu izmedu
metabolizma proteina u tkivima i metabolizma krvnih proteina. Studije sa radio-
aktivnim izotopima (Schoenheimer i dr.) pokazale su, da se svi proteini tijela
nalaze ukljudeni u neprekidni proces sinteze i razgradnje. Upotrebom izotopa u
oznacavanju pojedinih aminokiselina, mogao se ustanoviti njihov raspored u po-
jedinim organima. Plazma-proteini sadrZavali su uvijek najveéu koncentraciju
izotopnog N, a makon njih redom crijeva, mi$iéi i koza. Na isti se nadin moglo
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i pokazati upravo zagudno brzo i Zivo mijenjanje proteina pojedinih organa. Tako
su na pr. Shemin i Rittenberg (1944) saopéili, da se polovina dusSika u proteini-
ma jetre mijenja i zamjenjuje duSikom iz drugih~izvora u toku od 7 dana. Tim
putem, mjereéi koncentraciju izotopnog N u tkivima u izvjesno vrijeme, moglo
l 1 se dobiti neke vrste indeks aktivnosti proteina pojedinih organa. Pokazalo se, da
I u toj izmjeni ne sudjeluju svi proteini u podjednakoj mjeri. Borsook i Dubonoff
1 (1943) iznijeli su miSljenje, da ove razlike u pogledu labilnosti pojedinih pro-
r teina ne-potiéu iz neke njihove posebne kemijske konstitucije, ve¢ da je ta labil-
nost ovisna o lokalizaciji i mjestu vezanja pojedinih proteina. Neki orgamni, kao
| jetra, crijeva, bubreg, veoma brzo mijenjaju svoj sadrZaj proteina, te narocito
L brzo reagiraju na promjene u nivou krvnih proteina. Rezervni ili labilni proteini
mogu prema tome imati svoj izvor u sluéaju potrebe u prvome redu u jednome
od ovih organa. : t
Posebnu paZnju treba posvetiti ulozi hemoglobina u opéem metabolizmu
proteina. Schoenheimer (1942) je utvrdio, da proteini eritrocita sadrZe znatno-
manje izotopnog N od plazminih proteina. To pokazuje, da je hemoglobin uklju-
gen 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 udestvuje u opéem metabolizmu. On je takoder po-
kazao, da kod deficita hemoglobina postoji u organizmu narocita tendencija
stvaranja i sinteze hemoglobina na radun ostalih proteina, t. j. u ovakovom slu-
: daju organizam daje prednost sintezi hemoglobina. Taylor i dr. (1945) su na8li
! kkod bolesnika sa hipoproteinemijom i anemijom, da infuzija eritrocita dovodi do
; definitivnog poveéanja plazma-proteina, tumadeéi taj efekt Stednjom plazminih
1 proteina, koji bi inade bili upotrebljeni za sintezu hemoglobina. Robscheit-Ro-
H ~ binson (1946) je pokusima na psima ustanovio, da se hemoglobin stvara zivlje
i éesto uz potroSak plazma proteina. Sa druge strane hemoglobin raspalih eri-
trocita moze biti stavljen na raspolaganje organizmu na onome mjestu, gdje za
to postoji momentano najvecéa potreba:
b _ Ove éinjenice ujedno i pokazuju iz kojih razloga transfuzija pune krvi moze
imati najveci efekt na cjelokupnu ekonomiju tjelesnih proteina. Prvo zbog toga,
jer se proteini ;koji bi se inade upotrebili za sintezu hemoglobina, oslobadaju za
upotrebu na kojem drugom mjestu. Drugo, proteini plazme; dani u transfuziji
pune krvi! mogu se takoder odmah upotrebiti na odgovarajuéem mjestu. Na-
{4 pokon trece, poveéavajuéi broj eritrocita, poveéavamo i broj raspalih, te oslobo-
deni)hemoglobin takoder mo¥e udestvovati u opéem metabolizmu proteina (Kre--
men). < -

Odraz deficita proteina na ostale funkcije organizma veoma je mnogostruk.
- On se moZe manifestirati u sklonosti prema nakupljanju tekuéine u tkivima,
poveéanoj osjetljivosti jetre, smanjenoj rezistenciji prema infekeiji i. traumi,
oSteéenju djelovanja fermentativnih’ sistema, zakaSnjavanju procesa cijeljenja
rana (poveéani lokalni edem rane) itd. U pojedinosti toga nemoguce je ovdje
ulaziti. Zadrzat ¢emo se jedino nesto na ulozi deficita proteina u odnosu na pro-
cese reparacije i oporavka organizma, ; :
T Jo$ su 1939. Birger i Grauhan saopéili, da je nakon veéih operatiirnih za-
hvata dolazilo do poveéane azoturije, koja je iznosila i do 20 g dnevno. Izvor
L ovog gubitka dusika traZio se ranije u lokalnom oSteéenju tkiva, koje neizbjezno
{5 prati takve zahvate. No sad se smatra, da do ovog gubitka dolazi u prvome
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redu zbog gubitka plazme i krvarenja u toku operacije (Elman). Klini¢ka po-
smatranja, kako tokom IIL. svjetskog rata, tako i poslije potvrduju tu pretpo-
stavku. Tako je Wille pokazao, da kod bolesnika, operiranih zbog Ca ventrlcuh,
nivo plazminih proteina pada unutart 10 dana nakon operacije za 1,17 g%.
Prema Pfanu od 41 kirur$kog bolesnika, 36 od njih imali su u prvim danima po
operaciji negativnu bilancu duSika, koja je odgovarala gubitku od 25—1000 g
proteina. Bansi je na Istoénom frontu naSao kod grudnih ranjenika, da je do
vremena savladavanja zagnojene rane postojao dnevni gubitak od 5 g proteina.
Taj je gubitak prestajao, kada je.gnoj odstranjen i uklonjeno opée septic¢ko sta-
nje. Cuthbertson je (1942) iznio svoje opazanje, da nakon traume, veéih frak-
tura, dolazi do znatno poviSenog izluéivanja duSika. On je zakljuéio, da nakon
traume dolazi do poveéanog katabolizma proteina u vezi sa poveéanim metabo-
lizmom u toku reparatornih procesa, koji se odvijaju u organizmu. Gubitak,
. oStedenje tkiva znadi uvijek i gubitak tkivnih proteina. Ozdravljenje je drugim
rije¢ima u biti proces tkivne sinteze, regeneracija miSiéne mase, tkivnih i krvnih
proteina, izvjesnih hormona i fermentativnih sistema. Prema tome je potpuno
razumljivo, da ée se u stanju hipoproteinemiije, sa smanjenim rezervama pro-
teina, feparatorni procesi i opée rekonvalescencija organizma odvijati sporije i
u zakaSnjenju. Isto vrijedi i za proces cijeljenja rana, koji ¢e biti usporen, kako
zbog nedostatka proteina potrebnih za tkivnu sintezu tako i zbog poveéane sklo-
nosti lokalnom edemu rane. »Ocevidno je — kaZe A. Ochsner — da je zakaSnje-
nje u periodu cijeljenja rane, kod kirurSkih pacijenata s’ deficitom proteina,
uzrokovano time, Sto se proteini tijela, potrebni za reparatorne procese, stav-
ljaju na raspolaganje za sintezu hemoglobina.«

Terapeutski postupak mora dakle biti upravljen prema sredstvima, koja ée
nastali gubitak i deficit Sto prije ukloniti. Pogre$no je misliti, da se ovakva
svrha moZe postiéi jedino dijetom visoke kaloriéne vrijednosti. Kalorije same za
sebe ne izgraduju tkivo; ono se izgraduje jedino iz proteina, izgradnjom njihovih
aminokiselina u tkivne proteine. Pokusi na miSevima, koji su bili izvrgnuti hrani
s dovoljno kalorija ,ali malo proteina, pokazali su, da se progesi reparacije ne
odvijaju u proporciji prema kaloriénoj vrijednosti, veé prema sadrZaju proteina
(Cannon, 1947). To dakako ne znaéi, da je pitanje kaloriéne vrijednosti bez zna-
¢enja. Za rekonstrukeiju tkiva potrebno je osim aminokiselina i energija, €iji se
izvor nalazi jedino u kaloriéno dovoljno VISOkOJ prehrani. Za postizavanje pu-
nog uspjeha potrebno je dakle ispunifi oba uvjeta: pruZiti organizmu hranu
s dovoljno ;/)rotelna i 8 dovoljnom kalori¢nom vrijednoSéu.

Potrebno je naglasiti, da usprkos postojanja te$kog deficita hemoglobina i
proteina plazme, podaci dobiveni uobicajenim metodama mogu pokazivati nor-
malne vrijednosti (Champ Lyons). Pravo smanjenje hemoglobina sakriveno je
naime smanjenjem ukupnog volumena krvi, tako da su stvarne vrijednosti he-
moglobina, eritrocita i proteina plazme smanjene, iako njihovi relativni odnosi
mogu ostati normalni. Zbog toga je potrebno, ako se Zeli dobiti potpuni uvid u
stanje proteina krvi, pristupiti odredivanju ukupnog volumena krvi. Za klini¢ke
svrhe dovoljno je egzaktna u tu svrhu metoda po Gregérson Evansu. No u dnev-
noj klini¢koj praksi &esto je nemoguée dobiti detaljniji uvid u stanje proteina
krvi laboratorijskim metodama. Za grublju praktiéku orijentaciju moZemo se
stoga posluZziti podacima iz anamneze, tekuée dijetetike i naroédito iz promjena
na tjelesnoj tezini. Kod bolesnika sa teSkom hemoragijom, opseznim opeklinama,
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s ?

‘ kod intestinalne opstrukecije, difuznih peritonifisa, malignih procesa intestinal- .

nog trdkta, bolesti jetre i kroni¢ne infekcije, kod smanjene koli¢ine proteina u
hrani (Cest sluéaj sa bolni¢kim dijetama) i uz to jo§ prisutnim gubitkom na te-
%ini mo¥emo s velikom vjerojatno$éu zakljuditi na postojeéu hipoproteinemiju.

- U svim tim sludajevima moZe se ocekivati, da su rezerve proteina. smanjene ili

iserpljene i da jedna, sama po sebi uspjeSno provedena operacija moZe dovesti
do daljeg ireverzibilnog raspada proteina i do fatalnog zavrSetka. Zbog toga je
nu¥no utvrditi, postoji 1i kod bolesnika deficit totalnog hemoglobina i proteina
plazme: Ako takav deficit postoji, onda je zadatak preoperativne pripreme, da
taj deficit ukloni. ' : ) i

Postiéi tu svrhu moZe se najbolje administracijom pune krvi. Takvim po-
stupkom moZe se pripremiti u kratkom vremenu svakog bolesnika na operativni
zahvat bez obzira na njegovu veli¢inu. Koliko se takav postupak upotrebljava
gotovo kao rutinska metoda, pokazuje nam uvjerljivo statistika. Mayo-klinike,-
na kojoj je od 13.170 transfuzija u posljednjih 5 godina njih 7.846, ‘dakle viSe
od 50% dano u smislu preoperativnog odn. postoperativnog postupka. Vazno je
kod toga naglasiti, da su koli¢ine krvi, koje su potrebne za korekeiju deficita
proteina esto dosta visoke i da mogu iznositi od 2 do 4 litre krvi, pa i viSe.

Isto je takovo znadenje transfuzije i u pogledu postoperativnog postupka te
u pogledu skradenja vremena rekonvalescencije. "Potpuna korekecija proteinskog
deficita omoguéava organizmu, da stavi svoje rezerve proteina na raspolaganje.
onome mjestu, na kojem se vrdi reparacija kao i da potpunije iskoriSéuje pro-
teine, koje prima u hrani. Od kolike je va#nosti skraéenje vremena rekonvales-
cencije nije potrebno narocito podvlagiti. Neka se samo uzme u obzir potreba za
slobodnim bolnidkim krevetima; brZe vraéanje radne sposobnosti itd. :

INDIKACIJE

I. Hemoragije 3

A. Traumatske: 1. neoperativne

2. operativne
B. Vaskulo-erozivne: uslijed lokalnih oboljenja krvnih Zila
C. Hemoragi¢na stanja: : :
1. defekti koagulacije:
a) hipoprotrombinemija
b) trombocitopenija
¢) hemofilija
" @) fibrinogenopenija
2. vaskularni defekti : :

Periferni cirkulatorni kolaps (Sok)
Preoperativni i postoperativni postupak
Hipoproteinemija
Bolesti krvi:

A. Hemoragije
B. Anemije: 1. anemije zbog gubitka krvi :
2. uslijed poveéanog raspada eritrocita:
a) hereditarne forme
b) stedene forme

< dHH
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3. Defekti stvaranja krvi:
a) deficit esencijalnih faktora
b) depresija hemopoetskih centara
C. Leukemije i leukopemJe
VI. Infekcije
VII. Intoksikacije
VIII. Kahektiéna stanja :

Osvrnut éemo se u kratko na neke od vaznijih indikacija.

Hemoragija. Sasvim opéenito moZe se reéi: nadomjeStanje krvi trans-
fuzijom indicirano je uvijek, kad postoji akutni ili kroniéni gubitak krvi. To
mogu biti traumatska ili operativna krvarenja, spontana krvarenja kod ulcera-
tivnih i malignih procesa probavnog traktfa itd. Vitalna indikacija za hitnu trans-
fuziju postoji kod akutnih velikih krvarenja sa smanjenim ne samo volumenom
krvi nego i smanjenom sposobnoscu prenosa kisika. Naroéitu indikaciju pruza
opstestricija u sluéajevima kao Sto je haemorrhagia post partum, ruptura uteri,
placenta praevia, ekstrauterini graviditet itd. Dovoljno je ovdje samo spomenuti
na pr. misljenje Blacka, prema kojem 1/4 smrtnih sludajeva u opstetriciji na-
staje zbog krvarenja, a od kojih bi se bar 2/3 moglo izbjeéi putem pravovremene
transfuzije.

Posebno je potrebno podvuéi potrebu rane transfuzije. Svaki pad krvnog
tlaka, narodito ako traje dulje vremena, dovodi do manjeg ili veleg oStecenja
kapilara. Zbog toga, transfuzija dana u kasnijoj fazi, imat ée manje efekta od
rane transfuzije, buduéi da je tada kapilarni sistem veé oSteéen, tako da viSe
ne zadrZava u potpunosti primljenu tekuéinu. »Bolje je dati transfuziju ranije
i moZda nepotrebno, nego odugovladiti i dati je onda beskorisno« (De Bakey).

Od bolesti krvi, koje su vezane na hemoragiju dolazi u obzir hipopro-
trombinemija. Transfuzija krvi sluzi uglavnpm kao preoperativha mjera
sigurnosti. Zbog brzog propadanja trombocita u konzerviranoj krvi potrebna je
u takvim sludajevima transfuzija svijeze krvi.

Kod trombocitopenije efekt transfuzije je jasan i osniva se na
neposrednom poveéanju broja trombocita. Potrebna je takoder transfuzija svjeZe
krvi.

‘Kod hemofilije transfuzija moZe biti samo od ograniCene - vrijednosti.
Indikacija postoji uglavnom kod preoperatwnog postupka ili nakon traume ‘sa
konsekutivnom hemoragijom.

Perifermni cirkulatorni . kolaps. Kod zataJenJa periferne cirku-
lacije glavna opasnost prijeti od smanjenja koli¢ine cirkulirajuce krvi. Dok kod
hematogenog tipa zatajivanja periferne cirkulacije organizant trpi zbog gubitka
ukupnih sastavnih elemenata krvi, u drugom slucaju dolazi naroéito do gubitka
plazminih sastavnih dijelova. U prvom sluc¢aju postoji dakle hemodilucija, a u
drugom hemokoncentracija. Iz tog razloga proizlaze i razlike u tretiranju, te u
pojedinim ‘sluéajevima treba pretpostaviti primjenu plazme transfuziji pune krvi.

U prevenciji nastupa Soka u toku operativnog zahvata, transfuzija krvi
imade danas osnovno znacenje, te je ona, zajedno sa ispravno odabranom j pro-
vedenom anestezijom, osnovni ¢inilac, koji omogucava sigurnost operativnog po-
stupka. Uloga je transfuzije mnogo veéa u pobijanju samog nastanka Soka, nego
u njegovom tretiranju, kad se on veé razvio. Transfuzijom se uspjeSno pobija
dehidratacija, hipoproteinemija i anemija bolesnika, te ée, kako kaZe Blalock,
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%ok manje rado nastupiti, ako je krv normalna ne samo u koli¢ini, nego i u sa-
stavu u vrijeme, kada je bolesnik podvrgnut infekeiji, traumi ili operaciji«.

Hipoproteinemija. Uzroci, koji mogu dovesti do hipoproteinemije,
mogu biti veoma raznoliki. Akutna hipoproteinemija moZe se razviti nakon te-
gkih hemoragija, opseZnih opeklina, difuznog peritonitisa te intestinalnih opstruk-
cija. Kroni¢na hipoproteinemija nastaje kod nedovoljnog primanja hrane, bolesti
jetre, nedostatne resorpcije u toku kroniénih enteritida, sprue, kod povecane
razgradnje tkiva u toku kroniénih infekcija, kod opetovanih uzimanja tekuéine iz
tjelesnih Supljina (kao punkcija ascitesa), te kod malignih procesa, narotito
ako je zahvaéen probavni trakt.

O znadenju hipoproteinemije bilo je ve¢ dosta govora naprijed, a isto tako
0 njenom znaéenju za. opée stanje organizma, reparatorne procese, otpornost
prema jnfekeiji, traumi i operativnom zahvatu. U pobijanju ovih stanja leZi Si-
roko indikaciono podruéje za intravenoznu primjenu plazme.

Ovdje éemo samo spomenuti, da u pojedinim slucéajevima kroni¢ne hipopro-
teinemije dolazi u obzir i tretiranje hidrolizatima aminokiselina, kao postupak,
koji je u posljednje vrijeme doSao do Sire primjene.

U {retiranju hipoproteinemije kad na osnovu anamnestickih i klini¢kih po-
dataka sumnjamo, da ona postoji, mora postupak zapoceti $to ranije, jer kada
se ona veé manifestno pojavi, onda je daleko teZe postiéi ponovnu stablluacuu

Preoperativni i postoperativni postupak Veé smo Spo-
menuli da je u pripremi pacijenta za veée operativne zahvate transfuzija krvi od
najvecée vaznosti. Naro€ito to vrijedi za sluéajeve, u kojima bhi rezultat operacije
mogao postati problemati¢an zbog toga, Sto se bolesnik nalazi u stanju nedo-
voljne ishranjenosti, sekundarne anemije, dehidratacije i opée smanjene otpor-
nosti. To isto vrijedi i za postoperativni postupak. Jer, »nije to operacija per se,
ve¢ neka od komplikacija, koja produljuje rekonvalescenciju i Gesto zavr$ava
fatalno. Glatka, nekomplicirana rekonvalescencija mora biti cilj, kojem kirurg
mora teziti u svakom pojedinom sludaju. U postizavanju toga cilja potrebno je
paziti na razne pojedinosti; jedna od njih je pokuSaj, da se korigira deficit pro-
Eeina« (Kremen). Upravo u tome smislu, u transfuziji krvi pruZa nam se uspje-
Sno sredstvo postoperativne terapije.

Anemije. Deficit eritrocita osnovna je - znaajka svake anemije, bez
obzira, koje je ona geneze. Deficit eritrocita, osim gubitka proteina, znadi i sma- °
njenje sposobnosti prenosa kisika i prema tome smanjenje oksidativnih procesa
u organizmu, dakle opéu depresiju svih fiziolo$kih funkecija. Indlkac13e za trans-
fuziju ovdje su same po sebi jasne i razumljive.

Kontraindikacije. Pravih kontraindikacija za transfuziju gotovo i
nema. Ipak postoje neka stanja, koja zahtijevaju posebnu paZnju. Prakti¢no
najvazniju grupu ¢ine kardijalni bolesnici, naro¢ito oni sa oSteéenim miokar-
dom. U tim stanjima, ako inade postoji indikacija za transfuziju, potrebno je
provesti posebne mjere opreza i transfuziju davati sasvim polagano, kap po kap,
prekidajuéi davanje krvi odmah, ako nastupe znaci popuStanja sréanog rada.
Dalje vaZnije kontraindikaciono podrche ¢inili bi bolesnici sa pluénim edemom,
embolijom art. pulmonalis i plucnun infarktom.

Kao ilustraciju o broju transfuzija i destoéi indikacionih podruéja navodimo
slijedeéu tablicu Transfuzione sluzbe holandskog Crvenog krlza u razdobl_]u od
1939 do 1946 godine.
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Tabela I.
Indikacije za transfuzije dane od 1935—1946 godine
(Transfuziona sluzba holandskog Crvenog KkriZza)

. Reakcije
Indikacija =) ~ Tresavi Uku
) pacijenata resavica, ; .pno
u 9% reakcija u %
_A. Akutni Sok:

Hemoragija i 740 26,2 9,5
Dehidratacija 179 6,1 7,8
Opekline 48 - i 4.1 ; 8,3
Traumatski Sok 739 2,9 4,6
Plinska gangrena 12 = { 1,2
Peritonitis, ileus 286 1,4 { 3,3
Postoperativni Sok ; : 1108 3,6 5,2
Otrovanje g 84 3,5 5,9
Akutno zatajenje srca 14 14,3 14,3
Nepoznato 79 x 1.2 1,2
Ukupno skupine A 3289 3,9 6,1
B. Anemija, latent. Sok .|
Preoperativna anemija 567 153 16,2
Postoperativna anemija 582 8,1 11,3
Hemoragija digestivnog trakta 1368 . L 14,7
Hemoragija urogenitalnog trakta 912 . 10,9 14,3
Infekcija, hipoproteinemija | 2337 =% 89 150
Colitis “ulcerosa Vs 373 115 20,1
Aplastina anemija = RS 56,3 93,8
Perniciozna anemija f= 231 10,3 16,4
Anemija e. c. ignota 859 8,4 12,5
Ca, leukemia : 591 11,6 . § 18,6
Nepoznato 100 — : —
Ukupno skupine B =~ = [ 7833 10,6 - 2 s
C. Druge indikacije -

: . - 3 i
Trombopenija 2 144 22,2 : 40,2
Agranulocitoza : 105 20,0 32,3
Hemofilija ‘ 72 5,6 9,7
Hyperemesis gravidarum 3 — —
Hemolit. anemija i 37 16,2 37,8
Razno 76 7,8 i kA
Nepoznato - : 23 — i —
Ukupno skupine C z - 460 15,0 \ 27,1
Bez naznacene indikacije 1 405 b - : =
Sveukupno 11987 : 8,6 v AT
: : i
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s ODREDIVANJE KRVNIH GRUPA

Za odredivanje krvnih grupa imamo danas mnogo metoda, od kojih pojedini
autori preporucuju ovu ili onu. Medutim, pristupajuéi odredivanju krvne grupe
nekoj osobi moramo se sjetiti, da je to reakcija izmedu aglutinogena, koje sa-
drZe 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 Sto se kod njih aglutinogeni ne nalaze u eritrocitima nego ih sa-
drZzavaju same bakterije. Prema tome je princip svih tih reakeija isti, pa Kil-
duffe i De Bakey s pravom:naglasujw;, da za odredivanje krvnih grupa nije od -
eminentne vaznosti upotreba specijalnih metoda. Naprotiv: vazno je: izabrati
jednu izmedu tih metoda i usvojiti je, biti do u sitnice upoznat sa svim njenim
prednostima kao i s loSim stranama a napose s moguénostima pogreSaka u oci-
tavanju rezultata, koji su u vezi s tom metodom, te kona¢no s nac¢inom njihova
uklanjanja. ' :

1. Metodé. odredivanja krvne grupe na predmetnom
stakalecu.

Ova metoda zahtijeva minimum laboratorijske opreme, a i sam je postu-
pak jednostavan. Zato je to i metoda, koja se najviSe upotrebljava i moZe se
izvrsiti u svakoj prilici. ]

1. Na predmetnom stakalcu ozna¢imo s olovkom za staklo na lijevoj strani
slovo A, a na desnoj slovo B, dok se u sredini naznaéi 0.

2. Zatim pripremimo suspenziju eritrocita osobe, kojoj Zelimo odrediti krv-
nu grupu. : , . '

Suspenziju eritrocita pripravlijamo na slijedeéi nadin: potrebnu krv dobi-
vamo ubodom vrska prsta ili lobulusa uske, a kod djece prsta na nozi. (Kod ane-
mi¢nih osoba dobro je prst prije ubadanja staviti u vodu, koja je zagrijana ne-
Sto iznad tjelesne temperature, ili podvezivanjem postiéi zastojnu hiperemiju).
Uzimamo jednu do dvije kapi krvi i stavljamo u epruvetu u kojoj se nalazi 1 cem
0.99% otopine NaCl.
= Prije upotrebe treba suspenziju lagano protresti da bude jednoliko zamu-

na. :

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

5 4."Svakoj kapi seruma dodamo 1 kap suspenzije eritrocita (2% suspenzija
eritrocita). :

- 5., Zatim naginjemo stakalce rukom naprijed i nazad kroz 5—10 min. pa-
zeéi pritom na znakove aglutinacije.

Kad se pojave znaci aglutinacije pokrijemo kapi pokrovnim stakalcem i ispi-
tujemo mikroskopom pod malim poveéanjem. Definitivno konaéno ogitavanje
rezultata izvr$i se tek nakon jednog sata.

D Metoda odredivangja krvne grupe centrifugiranjem.

Ta se metoda smatra najprikladnijom za rutinski postupak kod odredivanja
krvne grupe veéem broju osoba u isto vrijeme. Ova metoda ima prema metodi
na predmetnom stakalcu tu veliku prednost Sto cijeli postupak zahtijeva veoma
kratko vrijeme i osobito je pogodna kad moramo hitno odrediti krimu grupu.
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1. Uzimamo tri epruvete (unutarnjeg promjera 7 mm) i olovkom za staklo
oznadujemo ih A, B i O. :

9. U svaku od njih stavljamo po jednu kap suspenzije eritrocita osobe ko-
joj odredujemo krvnu grupu te jednu kap 0.9% otopine NaCl.

3. U epruvetu A dodamo 1 kap A seruma u epruvetu B jednu kap B serumg
i u epruvetu O 1 kap O seruma.

4. Epruvete stavljamo u centrifugu i centrifugiramo s 500—2000 ogretaja
u minuti. : Fehy

5. Epruvete vadimo iz centrifuge i lagano ih protresemo. U sluéaju pozi-
tivne reakcije dolazi do-aglutinacije i stvara se ugruSak koji se ne da ponovno
otopiti, dok ée se u sludaju negativne reakeije eritrociti opet resuspendirati i
stvoriti jednoliko crvenu suspenziju kao i prije centrifugiranja. U slucaju da
postoji dvoumica u rezaltatu uzimamo pomoc¢u staklenog Stapiéa 1 kap mjeSa-
vine iz epruvete i prenesemo na predmetno stakalce prekrijemo je pokrovom i
ispitujemo miskroskopom pod malenim poveéanjem.

Krvne grupe A, B, AB i O nazivaju se prema odgovarajuéim aglutinogenima
koje sadrze eritrociti. Tako eritrociti grupe A sadrZe aglutinogen A, eritrociti
grupe B, aglutinogen B, a eritrociti grupe AB sadrZe i aglutinogen A i agluti-
. nogen B, dok eritrociti grupe O prakti¢ki ne sadrZe ni jedan aglutinogen.

A serumom hazivamo serum dobiven od osobe koja pripada krvnoj grupi A.
Landsteiner je postavio pravilo, da u jednom serumu mogu biti prisutni samo
oni aglutinini koji nemaju odgovarajuéih aglutinogena u-eritrocitima (U protiv-
nom bi sluéaju doslo do autoaglutinacije). Prema tome A serum sadrzi anti B
ili beta aglutinine. B serum koji je dobiven od osobe, koja pripada B grupi sa-
dr¥i anti A ili alfa aglutinine. O serum dobiven od osobe koja pripada krvnoj
grupi O prema tome sadrZi i anti A i anti B aglutinine.

Kad se dakle pojavi zgruSavanje 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 TI.
5 Raspodjela aglutinina i aglutinogena
: 8 aglutinogeni u
serum krvna grupa aglutinini u plazmi SEltrS ATt
A A anti B - beta A
B ( B anti A - alfa B
AB AB — AB
(0) (0} anti A - alfa; anti B - beta —
Tabela II.
Oznadivanje krvnih grupa prema raznim nomenklaturama
=
Internacionalna S
(Landsteiner) Prema Mossu Prema Jansky-u
AB I v
A I I
B IIT oI
(o) v I
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onoj u koju smo dodali A serum nema promjena, osoba tada pripada krvnoj
grupi A. Kad se'zgruSavanje pojavi u obim epruvetama, u onoj u kojoj smo
stavili A serum i u onoj u kojoj smo stavili B serum, osoba pripada krvnoj grupi
AB. Ako pak ni u jednoj epruveti nije nastupilo zgruéaVanje, osoba je O krvne
grupe. ;

Mogucnosti pogresSake u tehwici. K Prema Wiener-u podijelili smo izvore po-
greSaka u dvije glavne grupe: krivi negativni i krivi pozitivni rezultati. Za
transfuziju odn. za lije¢nika, koji ¢e davati transfuziju od primarne su vaZnosti
krivi negativni rezultati. Kriva pozitivna reakcija imat ée za posljedicu samo
to da odbijemo davaoca odn. konzervu krvi, koja inale zadovoljava i izgubiti
dragocjeno vrijeme da dobijemo drugu. .

Krivi negativni rezultati. 1. Niski titar seruma za odredivanje krvne grupe,
najéeSce uzrokuje krive rezultate. Ako se serumi ne drZe u hladioniku vrlo se
brzo snizuje vrijednost njihovog titra. Izlaganje svijetlu takoder sli¢no djeluje.

2. Niski sadrzaj aglutinogena moZe takoder viSe puta biti uzrokom da ne’
nastupi reakeija. :

Krivi negativni rezultati ove prirode mogu se izbjeéi upotrebom seruma do-
voljno visokog titra i svjeZe pripremljenom suspenzijom eritrocita.

3. Koncentracija suspenzije eritrocita. Odredivanje krvnih grupa je kvan-
titativna reakeija i za jasno izraZenu reakeiju potrebno je da omjer izmedu aglu-
tinogena i aglutinina bude optimalan. Prema tome je jasno da reakcija moZe
izostati, ako je koncentracija pripremljenih eritrocita odvi$e niska. Isto tako
moZe i odviSe visoka koncentracija eritrocita uzrokovati naglo vezanje agluti-
nina i aglutinacija se ne ée pojaviti. Izbjegavanjem upotrebe koncentrirane krvi
i propisnim priredivanjem 2% suspenzije eritrocita izbjeéi éemo i ovu mogué-
nost pogreske. :

4. Nedovoljno vrijeme za odvijanje reakecije. Koji puta reakeije ne nastu-
paju odmah nego imamo t. zv. zakagnjele reakecije, Ako dakle nije dano dovoljno
vremena za odvijanje reakecije moZemo dobiti krive rezultate. Uglavnom se dr#i
da je potrebno oko 30 min. uz gibanje stakalca da se rezultati mogu smatrati
definitivnima. Medutim se konano oéitavanje rezultata smije obaviti tek iza
jednog sata. Da sprijeimo isuSenje preparata zatvatamo ‘stakalce u ‘petrijevu -
Salicu u koju smo takoder stavili i komadié vla¥nog filter papira ili vlazne vate.

Krivi pozitioni rezultati: '

1. Rouleaux formacije.

2. Panaglutinacija. /

3. Autoaglutinacija.

Rouleaux formacije nastaju &esto kod osoba koje imadu poviSenu sedimen-
taciju krvi. Te formacije mo%emo iskljuditi pokrivanjem mjeSavine pokrovnim
stal_{alcem, ispitivanjem mikroskopom pod malenim poveéanjem. Zatim one ne- .
staju nakon treSnje ili mjeSanja — rouleaux se izgube i postaju sve slabije dok
je prava aglutinacija sve intenzivnija. e :

Panaglutinacija nastaje kod kontaminacije seruma ili suspenzije eritrocita
s bakterijama. Ovaj izvor pogreSaka moZe se ukloniti upotrebom svjeZe sterilne
suspenzije eritrocita kao i seruma. Upotreba veéih kolid¢ina seruma u bocicama
ne preporuca se iz dva razloga: 1. serum se lako kontaminira s bakterijama (se-
rum je izvrsno hraniliSte za bakterije) i postaje panaglutinabilan, 2.. mogfl se
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pomijesati kapa.llke i tlme se serumi upropaste i postaju neuporabivi. Stoga se
uvijek preporuca u bolnicama, upotrebu testnih seruma u kapilarnim' cjev€icama.

Kod izvodenja reakcije kod niZe temperature mogu nastupiti aglutinacije,
koje su uzrokovane lZVJeSnlm aglutmmlma prisutnim u serumu koji djeluju kod
temperature od 0°—5°C. T'o nema ‘drugog praktickog znaenja osim-Sto moZe
posluziti kao izvor pogreske u odredivanju krvnih grupa — Sto je veoma rijetko.
Tu vrstu pogreSaka izbjegavamo na taj nacin da odredujema krvinu grupu kod
sobne temperature ili stavijamo epruvete u vodenu kupelj na 37°C. Ako smo
prisiljeni odredivati krvnu grupu zimi na terenu moramo: predmetno stakalce ili
epruvetu zagrijati.

Osim toga krivi pozitivni rezultati-mogu biti uzrokovani: necistoéom u se-
rumima — sitnim ostacima gumenih dijelova i ev. antisepti¢kim sredstvima.

RHESUS FAKTOR

Uz odredivanje krvnih grupa kod ljudi, koji su ve¢ primili transfuziju krvi,
te kod pacijentica, koje su gravidne 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 sadrzi Rh
aglutinine ili antitijela). Upotrebom poznatog anti Rh seruma tehnika odredi-
vanja pripadnosti je veoma jednostavna. Vazno je pri tome podsjetiti, da je Rh
antitijelo t. zv. topli aglutinin t. j. aglutinin, koji najbolje reagira kod tjelesne
{emperature. Promjenama temperature mijenja se i njegovo djelovanje. Anti Rh
serumi moraju biti visokog titra. ' :

Metoda za. odredivanje Rh faktora. U sterilnu epruvetu
stavi se 4 cem 0.9% otopine NaCl, kojoj dodamo jednu kap krvi. Centrifugiramo

_kroz jednu minutu, tekuéinu iznad sedimenta, koja sadrzi fibrin odbacimo i do-
dajemo 4 cem svjeze 0.99% otopine NaCl (t. zv. fizioloSka otopina jedino je izo-
ioni¢na s krvlju; ona imade 10% natrijevih iona odn. 509 Cl-iona viSe od
plazme) u kojoj se resuspendiraju na taj nacin oprani eritrociti. Od ove nove
suspenzije uzimamo dvije kapi i stavljamo u drugu epruvetu, dodajemo im dvije
kapi poznatog anti Rh seruma i lagano potresemo. Potom epruvetu stavlijamo
u vodenu kupelj ili termostat kod 37°C. Epruvetu vadimo i protresujemo svakih
15 min. i nakon jednog sata izvadimo je iz vodene kupelji ili termostata, te cen-
trifugiramo kroz jednu minutu sa ne viSe od 500 okretaja u minuti. Tada se epru-
veta lagano protrese i pri tome promatramo da li je-nastupila aglutinacija. Ako
nije doslo do reakcije, eritrociti se smatraju Rh nega.tivnima ako su eritrociti
Rh pozitivni, nastupit ée zgrusavan3e O¢itovanje se vrSi makroskopski i m.Lkro-
skopski.

KONZERVA KRVI I METODE DAVANJA INDIREKTNE TRANSFUZiJE

1. Konzerva krvi. U krvi, koja je uzeta od davaoca, konzervirana i spre-
mljena u hladioniku mogu nastupiti stanovite promjene, zbog kojih ta krv po-
staje neuporabiva. Radi toga se uvijek moramo prije davanja konzerve krvi ori-
jentirati, da li je ta krv u takvom stanju da je smijemo bez opasnosti injicirati
bolesniku, da ne bi primjenom te krvi 1zazvah oSteéenja ili éak i smrt osobe,
koja je primila konzerviranu krv.
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Medu tim promjenama na prvom mjestu stoji hemoliza, koja nastaje kao
posljedica suviSe dugog ¢uvanja, neispravnog ¢uvanja ili neispravnog postupa-
nja s konzervom. : !

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

Raznolika sredstva za konzerviranje omogucéuju raznoliko dugo Cuvanje krvi.
Iskustvima i pokusima utvrdene su raznolike sigurnosne granice i prema tome
se pridréavanio tih vremenskih rokova. Uglavnom se upotrebljavaju tri razlidite
vrste konzervansa. To su: 1. otopina natrijeva citrata — sigurnosna granica se-
dam dana, 2. otopina natrijeva citrata 4 dekstroza — sigurnosna granica 14
dana, 3. otopina natrijeva citrata - dekstroza + limunska kiselina — sigur-
nosna granica 21 dan (tzv. ACD prezervativ za krv).

Toliko o samom konzervira_nj'u krvi, a sad se postavlja pitanje na koji éemo
naéin ustanoviti da 1li je u jednoj boci s krvlju nastupila hemoliza ili nije.

Konzervu koju Zelimo kontrolirati prinesemo do visine oéiju tako da gra-
ni¢ni sloj izmedu sedimentiranih eritrocita i plazme dode u ravninu oéiju. Gra-
nica izmedu oborenih eritrocita i plazme mora biti oStra. RuZifasti prsten u .

. sloju plazme povrh eritrocita govori nam za hemolizu. Hemolizu medutim toéno

i sa sigurnioS¢u ustanovljujemo tako, da izmijeSanu krv iz konzerve centrifugi-
ramo u epruveti. Ako je plazma iznad eritrocita i nakon centrifugiranja ruZida-
ste do jasno crvene hoje, takvu éemo konzervu odbaciti kao neuporabivu. Na
jednak ¢éemo nadin postupiti u onim sluéajevima, kad dobijemo konzervu, koja
nije stajala na miru, tako da eritrociti nisu mogli sedimentirati, a mi sumnjamo
da je mogla nastupiti hemoliza. :

Hemoliza ¢e se takoder pojaviti mnogo ranije od gore navedenih termina,

ako se s konzervama. neispravno postupa. Veé smo spomenuli, da se krv mora o

¢uvati u hladioniku kod temp. izmedu 5—8°C. Ako ta temperatura bude preko-
ragena ili prema dolje ili prema gore, hemoliza nastupa mnogo brze. Radi toga
treba osobito paziti da se ta temperatura odr¥ava za vrijeme transporta kon- .
zerve od mjesta ¢uvanja do mjesta gdje ée biti upotrebljena. Isto tako ne smi-

. jemo kroz to vrijeme kad registriramo boce kod primitka ostaviti ih da stoje na

stolu kod sobne temperature. Cesta je pogreska, da se konzerva vadi iz hladionika
i odnosi na mjesto davanja prije nego $to je sve pripremljeno za njeno davanje
i tamo ¢eka na primjenu i kroz nekoliko sati kod sobne temperature.” To su
sve sitnice no one sve jako skraéuju vrijeme uporabivosti konzervi i éesto smo
radi toga prisiljeni bacati konzerve i prije nego im je istekao termin. Od kolike
je to Stete za zajednicu nije potrebno narofito podertavati. ;

l?oca moze biti kontaminirana bakterijama ili veé prije samog punjenja, ili
kasnije na pr. kod punkeije boce u svrhu uzimanja krvi za ukrStenu reakeiju
odn. za ispitivanje prisutnosti hemolize. Bakterije nalaze u krvi izvrsnu podlogu
za svoj rast i konzervu nakon punkeije moramo upotrebiti u roku od 1 sata. Na-
kon prekoradenja toga roka konzervu bacamo. Kod punkcije boce neobiéno je
vazno da dobro o€istimo &ep. Cep lagano opalimo Bunsenovim plamenikom i pre-
mazemo blagom otopinom tine. jodi, a zatim uz sve kautele asepse, s ispravno

“steriliziranom iglom (123°C u autoklavu kroz 20 min.) punktiramo. PoSto smo

se uvjerili, da je konzerva ispravna, prije nego $to éemo je aplicirati moramo
jo§ izvrSiti i reakeiju na kompatibilitet. -
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Ukrstena reakeija prije davanja osigurava nas od daljnjih iznenadenja, koja
mogu nastupiti kao posljedice: krivog oznacdivanja same boce, krivog odrediva-
nja krvne grupe bolesnika.

UkrS8tena reakcija na kompatibilitet. Tu reakeciju na kom~
patihilitet nazivamo ukrStenom, jer se mijeSaju eritrociti primaoca sa serumom
davaoca i obratno.

Postupak: 1. Na lijevom kraju stakalca mijeSamo jednu kap 2% suspenzije
eritrocita primaoca i 1 kap seruma davaoca.

2. Na desnom kraju stakalca pomijeSamo 1 kap eritrocita davaoca i 1 kap
seruma primaoca. ~ 4 ;

3. Naginjemo stakalce naprijed i nazad kroz 5 min. zatim pokrijemo po-
krovnim stakalcem i gledamo aglutinaciju mikroskopom pod malenim pove-
éanjem. Tim naéinom vidimo samo aglutinaciju no moramo naglasiti da agluti-
nacija uvijek prethodi hemoliz‘i.

OPIS NACINA DAVANJA KONZERVIRANE KRVI

Mi éemo opisati postupak sa garniturama koje mi rabimo, jer kod nas jos
ne postoje standardni modeli boca ustanova, koje nas opskrbljuju krvlju.

Kod postupka davanja moramo upotrebljavati zatvorene sisteme i izbjega-
vati svaki kontakt krvi sa zrakom, koji takoder moze biti izvor kontaminacije.
Zbog toga kroz gumeni ¢éep kojim je boca zaepljena uvodimo u bocu dvije igle.
, Na jednu, kraéu nastavlja se garnitura za davanje u koju je uklopljen filter za

filtriranje krvi, a na drugu koja mora biti dovoljno duga da dopre skoro do dna
boce kratka gumena cijev, koja sluzi za dovod zraka i na svojem vanjskom
kraju nosi filter za zrak (maleni smotak gaze ili kuglica vate). Garnitura za
davanje sastoji se iz kratke igle Sirokog lumena te zatim oko 15 cm duge gu-
mene cijevi, koja na svom drugom kraju nosi kapaljku. U kapaljku na razliéit
nadin ukljuéujemo filter. Na donji se dio kapaljke nastavlja druga gumena
cijev, duga oko 1 m, koja zavrSava metalnim nastavkom, na koji dolazi igla,
kojom ulazimo u vénu primaoca. NeSto iznad metalnog nastavka smjeSten je
- regulator, kojim reguliramo brzinu prolaza Kkrvi 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 boce.

KOMPLIKACIJE I NJTHOVO LIJECENJE

Cijeli postupak oko odredivanja krvnih grupa kao i aplikacija transfuzije
krvi zahtijevaju najveéu paznju. Svaki, pa i najmanji propust, moZe dovesti do
najtezih posljedica, a odgovornosti koje snose svi oni, koji rade u transfuzionoj
_ sluzbi, nemaju pa.ndana u cijeloj medicini. Svaki lijeénik koji daje transfuziju

mora u isto vrijeme znati suzbijati post-transfuzione reakeije, a isto tako i sred-
nji medicinski kadar mora takoder biti dobro- upoznat sa simptomima post-
transfuzionih reakcija, kako bi na vrijeme mogao pozvati lijeénika radi inter-
vencije. Od mnogobrojnih post-transfuzionih reakeija osvrnut éemo se u ovom
prikazu na one najvaznije, koje neposredno ugrozavaju zivot. To su: (1) Reak-
~ cije, koje nastupaju nakon davanja inkompatibilne ili hemolizirane krvi. (2) Re-
akcije, koje se javljaju kao posl_jedica. nedovoljnog éiS€enja odn. sterilizacije
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aparatura za davanje krvi. (3) Preoptereéenje krvotoka, kao posljedica prebrzog
davanja krvi. Ad. 1. Kod’ovih reakcija (hemolitiCke reakcije) simptomi znatno
variraju. Obi¢no se pojavljuju kod samog davanja kao boli u krstima i stezanja
ispod grudne kosti. Cesto nastupa i Sok’ — hemoliti¢ki Sok: Dbljedoca, nemir,
kratki dah, ubrzan i maleni puls, pad krvnog tlaka. (Ako se odmah ne poduzmu
mjere u svrhu suzbijanja Soka, pacijenta obi¢no izgubimo). Ovi rani simptomi
mogu i manjkati, te se javljaju kasniji simptomi u obliku jaée ili slabije Zutice
s hemoglobinurijom. Kod stanovitog se broja bolesnika stanje pogorSava i iza
nekoliko dana (6—8); nastupa renalna insuficijencija. Diureza se sve viSe sma-
njuje (svaka diureza ispod 800 ccm dnevno je patole$ka) nastupa anurija i ako
naSa terapija nije uspjeSna bolesnik upada u komu, te nastupa i smrt.
Terapija: Kod prvih znakova transfuzija se mora smjesta prekinuti, moraju
se ponoviti sve pretrage (sudsko medicinski razlozi su takoder vaZni) i u koliko

' postoji hitna indikacija nastaviti s obilnom transfuzijom kompatibilne krvi. Uz

to dajemo oko 300 ccm 3.8% natrijevog citrata i. v., inhalaeiju 100% kisika, a
naro¢ito moramo paziti da bolesnik dobiva dovoljno tekuéine, bilo na usta bilo
1. v. u obliku 5% otopine glukoze (davanje 0.9% otopine NaCl je strogo kontra-
indicirano). Intenzitet tih mjera ovisit ée o intenzitetu klinic¢kih simptoma odn.
o reakeiji bolesnika na terapiju. U koliko nastupi renalna insuficijencija, naj-
uspjesnija je slijedea terapija: kroz 24 h dajemo do 1800 cem tekuéine (5%
glukozu i. v. u koliko bolesnik ne moZe uzeti na usta dovoljne koli¢ine) kojom
suzbijamo dehidrataciju. Uz to dajemo laganu dijetu. Ako nastupi acidoza (kao
simptom se javlja hiperpnea) dajemo 3,8% natrijev citrat u dovoljnim koliéi-
nama. U sluéaju tetani¢kih gréeva treba dati i kalcijev glukonat i. v. Uz to pLi-
mjenjujemo i epiduralnu anesteziju u visini 9—11 T ili kaudalnu anesteziju.

Stanje anurije moZe trajati i do 10 dana, ako pacijenta drzimo na tom re-:
Zimu i ako mu ne dajemo odviSe tekuéine. Davanje prevelikih koli¢ina tekuéine
s Zeljom da se »isforsira« diureza moze upropastiti bolesnika, jer nastupa pluéni
edem. Po prestanku anurije — ako je nasa terapija bila uspjeSsna — nastupa
obi¢no ishurija paradoksa, a diureza moge iznositi i do 9 lit. urina dnevno. To
je najkritiéniji momenat terapije. Sada moramo nadoknadivati kolidinu izludene
tekuéine odn. soli po principu: koligina za koli¢inu. Ako tako ne postupamo bo-
lesnik umire od akutne dehidratacije i zatajenja krvotoka. Nakon uspjeSnog pro-
vodenja bolesnika preko tog stadija moZemo odekivati postepeni oporavak. U
tom periodu moze se urea u krvi popeti i na 1200 mg %, medutim to ni najmanje
ne utjefe na jacinu simptoma a pokuSaji sniZenja RN razliditim nadinima (peri-
tonealna dializa, intestinalna perfuzija itd.) nemaju efekta. -

Ad. 2. to su najéesée reakcije, koje nastupaju za vrijeme ili neposredno iza
transfuzije, uvjetovane su neispravno pripremljenim konzervirajuéim sretstvima
ili pak nedovoljno oéiSéenim i neadekvatno steriliziranim boeama i garniturama
za davanje. : - o ;

Najznacajniji im je simptom vruéica i tresavica, a uz to se pacijent veoma
loge osjeca, a javlja se koji puta i povraéanje. Kod teSkog bolesnika moze (a-
kova tresavica dovesti i do smrti. 2

Najsigurnije ¢emo \ih sprijeéiti ispravnim provodenjem ¢&iSéenja i zadovo-
ljavajuéom sterilizacijom. > = St : : %

Ad 3. preoptere¢enje krvotoka sa svim svojim nezgodnim posljedicama kao
pluéni edem i konaénim zatajenjem srca dolazi u obzir kod kardiopata. i vrlo ¢e
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se rijetko javiti ako brzina protjecanja krvi kroz garnituru za davanje ne pre-
lazi 60—80 kapi na minutu. S druge strane veéina ' tih slucajeva nastupila je
zbog prethodne odn. istovremene aplikacije*O.Q,% otopine NaCl.

Ovo je veoma rijetka komplikacija.

Na zavrSetku Zelimo se joS dotaknuti pltanJa univerzalnog davaoca i uni-
verzalnog primaoca. Danas vlada svuda po svijetu pravilo: »Davalac mora uvi-
jek pripadati onoj grupi, kojoj pripada i primalac«. %

\

Iz otorinolaringoloske klinike Med. fakulteta w Zagrebu (Predstojnik Prof.Dr.B.
Gusic)

Dr. Branko Femenic

R

Intranazalna terapija i hunjavica

Na$ se narod s _punim pravom Sali s nama lije¢nicima, kad kaze: »Ako lije-
¢i§ hunjavicu, ona traje tjedan dana, a ako je ne lijeCiS, prode' za tri dana.«
Postavlja se pitanje gdje leZi uzrok naSeg neuspjeha u lije€enju hunjavice.
Izgleda, da je uzrok tog neuspjeha u ignoriranju vaznosti funkcije cilijarnog

epitela nosa ili u nepoznavanju te funkeije. Proetz na zasjedanju Royal Society

of Medicine u julu god. 1948. izjavljuje, »da 'su one (cilije) naSi najbolji prija-
telji u prevenciji i u odstranjivanju infekeije«.

Cilije su nam veé davno poznate. Veé¢ godine 1830. Sharpay ih je studirao
detaljno, te su mnoga njegova opazanja iz onog vremena danas samo potvrdena.
Veé je on znao, da se cilije gibaju jo§ mnogo sati iza smrti. On je véé onda vi-
dio, da u gibanju cilije po\stoj«e dvije komponente; jedna brZa i ‘druga sporija.
Struktura ' je cilija takoder detaljno opisana (Saguchi), i danas nam je poznato,
da na slobodnoj povrSini t. zv. cilijarnih epitelnih stanica postoji uski tradak
diferencirane protoplazme. To je t. zv. kutikularna granica i od tuda izlaze. ci-
lije. Poznato nam je takoder, da je duljina cilije od prilike jednaka promjeru
crvenog krvnog tjeleSeca (Proetz).

Kako smo ve¢ spomenuli, gibanje cilije imade dvije komponente: jednu
aktivnu t. j. efektivau, a druga je zapravo oporavljanje, t. j. cilija se vraca u
prvobitni poloZaj. Ustanovilo se, da je efektivna komponenta brza i da iznosi

1/3—1/5 vremena, koje je potrebno za éitav ciklus jednog gibanja. Dr%i se, da

Iuk koji cﬂua pravi kod svog gibanja, iznosi neSto manje od 180°
_ Osvrnuli smo se sasvim u kratko na cilije da osvjezimo naSe znanje o njima
prije nego Sto predemo na sam problem hunjavice i intranazalne medikacije.
Gotovo se svi autori, koji su pisali o problemu infekecija nosa slazu, da su
simptomi i komplikacije hunJavwe izazvani od jedne ili viSe vrsta patogenih
bakterlga koje se obiéno pogavIJuJu kod bolesti resplratornog trakta. Kolmer,
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Boudi i Schellinger su usporedivali nazofaringealnu bakterijelnu floru zdravih
ljudi i onih, koji su bolovali od hunjavice. U€inili su preko 2.000 raznih bakte-
rijelnih kultura. Oni su utvrdili, da su svi mLkroorga.mzm1 nadeni kod ljudi sa
hunjavicom, bili takoder izolirani i kod zdravih ljudi. Po tome moZemo zaklju-
giti, da se ti mikroorganizmi, koji izazivaju hunjavicu, nalaze i normalno gotovo
uvijek u nosu i farinksu. Drugim rije¢ima moZemo reéi, da nos pod idealnim
okolnostima posjeduje adekvatnu obranu protiv tih mikroorganizama. Ta obrana
je cilijarni epitel, koji pokriva sluznicu gornjeg respiratornog trakta i sasvim
tanki sloj sluzi, kojom je taj cilijarni epitel presvucen. Izgleda da i prisustvo
lizozima u nazainoj sekreciji igra stanovitu ulogu, jer su Cahn i Bronner utvr-
dili, da oni nestaju kod hunjavwe iz nosnog sékreta veé prvog ili drugog dana
oboljenja. /

Prekine li se kontinuitet sluzi, koja pokriva epitel i prestanu li cilije nor-
malno funkeionirati, patolo§ki organizmi mogu doé¢i u kontakt s epitelom, pro-
drijeti kroz epitel u subepitelijalno tkivo i time izazvati bolest. Razumljivo je,
da veliku ulogu protiv infekcije igra i opéi imunitet organizma. Postoji mnogo

. Ijudi, koji imaju rijetko hunjavicu, usprkos oéito nehigijenskog nacina Zzivota,

dok drugi, koji Zive pod optimalnim higijenskim prilikama i kod najmanje pro-
vokacije dobivaju hunjavicu. Ta razlika o&igledno leZi u razlici prirodne imuno-
bioloske reakcije.

Faktore, koji mogu da svladaju prirodnu obranu nosa mogli bi svrstati u
fizikalne, bioloSke i one prouzrokovane izmjenom metabolizma.

Svatko, to je imao prilike da promatra Zive cilije pod mikroskopom, mora
biti impresioniran njihovom aktivno$éu. Ako cilije nisu konstantno vlaZne, one
se brzo prestanu gibati i restituciju moZemo postiéi samo. velikom teSkocom.
Proetz i Hilding, a i drugi promatrali su i objavili efekt promjena temperature
na aktivnost cilija. Oni su naisli, da je maksimum gibanja cilija izmedu 18 i 33°C,
da je kod 40°C gibanje cilija znatno usporeno, a da kod 43°C potpuno prestaje.
Dakle vruéa i suha atmosfera, te anatomske abnormalnosti, koje izazivaju su-
Senje sluznice kod refleksije strujanja zraka, predisponirajuéi su faktori za hu-
njavicu. Proetz ¢ak misli da i povremena osuSenja pojedinih lokaliziranih todaka
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 inade odstranjuju cilijarnom aktivnosti micanjem plaSta
sluzi, ostaju u kontaktu s mosnim epitelom toliko dugo, da mogu penetrirati

- kroz sluznicu i izazvati infekeiju.

Treba samo s par rijedi, da se dotaknemo i pojma fizikalne alergije, pod
kojim danas razumijevamo manifestacije 1 nosu uslijed fizikalnih promjena,
kao Sto su nagle promjene temperature i vlage. Na te promjene neki osjétljivi
1judi reagiraju sa Zestokim simptomima sa strane nosa, kao §to je kihanje,
opstrukeija i iscjedak iz nosa. To su oni pacijenti, koji ki¥u kad su na suncu ili
imaju opstrukeiju u nosu za vlaZnog vremena. Logléno je, da i takovo stanje
pogoduje razvitku hunjavice.

Faktori, koji mijenjaju normalne procese metabolizma tljela zahvaéaju ta.'
koder i sluznicu gornjeg respiratornog trakta. Oni izazivaju ili alteraciju akti-
viteta cilija ili promjenu u stvaranju sluzi ili promjenu imuno-biolo§kog stanja
sluznice. Umor, ohladenje, pretjerivanje u jelu i piéu, dijetalne insuficijencije,
pa smetnje endokrine prirode in‘n_a.du svoj odraz na stanje sluznice nosa. Rino-
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lozi ¢esto vide promjenu sluznice nosa kod hipofunkeije Stitnjace i za menstrual-
nog doba kod Zena. Svi ti faktori smanjuju svrsmhodnost obrane nosa i propu-
$taju infekeiju u subepitelijalno tkivo.

Nema sumnje, da su i filtrabilni virusi odgovorni za pocetak hunjavice u
stanovitom postotku oboljenja. Kruze, Foster, Docher i Long uspjeli 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% sluéajeva.
Bolesnike su drzali izolirane tako, da je bila iskljufena svaka sekundarna in-
fekeija. Kod tih pacijenata nije bilo znaéajnije promjene u flori nosa za vrijeme
toka hunjavice izazvane virusom. Hunjavica je bila kratkog trajanja i bez kom-
plikacija. Glavni su klini¢ki simptomi bili pun nos 1 kihanje. U nekolike siuca-
jeva bila je opaZema egzacerbacija hunjavice posto je bolesnik bio otpusSten iz
karantene nakon odiglednog izlijeCenja od eksperimentalne hunjavice. Iz toga
moZemo zakljuéiti, da virusi stvaraju podlogu za sekundarnu infekeiju. Hunja-
vica koja je bila izazvana virusom prosla je sama od sebe za 24—48 sati.

Sa klinickog stanoviSta mogli bi tok hunjavice podijeliti u nekoliko stadija.
Prvi bi bio prodromalni stadij u-kojem je slomljen zid obrane nosne sluznice i
pacijent ima - osjeéaj suhoée u nosu, osjeéa se nelagodno. Pod prodrome mogli
bi joS ubrojiti simptome, koji prate virusnu infekeciju, naime akutnu rinoreju,
kihanje i nosnu opstrukciju. Iza prodroma slijedi akutni stadij, koji je karak-
teriziran kihanjem, nosnom opstrukecijom, difuznim vodenastim iscjetkom i gla-
voboljama. Taj stadij za nekoliko dana prelazi u subakutni, u kojem se mijenja
* karakter iscjetka t. j. iscjedak postaje sluzavo-gnojan. U tom stadiju polako
prestaje vazodilatacija i edem sluznice. Osjeéaj opstrukeije nosa izgleda da je
viSe od sakupljénog sekreta. U zadnjem stadiju u t. zv. stanju resolucije poste-
peno prestaje iscjedak iz nosa i stanje se ponovno normalizira ili u nepovoljmm
sluéajevima infekecija postaje kronié¢na.

Kod lijeCenja hunjavice moramo misliti na,promjene, koje se zbivaju u
sluznici za vrijeme razli¢itih stanja hunjavice. NaSe nastojanje treba da tezi da
sluznicu vratimo u fizioloSko stanje. U ‘prodromalnom je stadiju sluznica veéim
dijelom normalna. Postoji lokalna iritacija ako dolazi_do suSenja ili ako se stva-
raju kruste. Postoji hipersekrecija Zlijezda. osobito kad virus napada sluznicu.
Terapiju u tom stadiju treba usmjeriti u dovodenju vlage i u stimulaeiji eili-
jarne aktivnosti. Oboje moZemo postiéi upotrebom vazokonstriktora u fiziolo-
8koj otopini i vlaZenjem atmosfere sa parom. Ako te mjere poduzmemo na vri-
jeme, desto moZemo prekinuti tok bolesti. U akutnom stadiju je siuznica otedena
i edematozna. Zlijezde su hiperaktivne u nastojanju da isperu napadajuée mikro-
organizme. Postoji vazodilatacija i poletak dijapedeze leukocita u subepiteli-
jalno tkivo. U tom stadiju mikroorganizmi su takoder veé usli i u subepite-
lijalno tkivo, te se vodi aktivna borba izmedu bakterija i leukocita. Svaka mani-
pulacija, kojagbi dovela u opasnost leukocite ili koja bi otvorila jo§ i druga
vrata za bakterije treba se sprijeciti. Radi toga u tom stanJu kod lijeenja treba
biti suzdrzljiv. Bolesniku treba dati odmor, dosta tekuéine i staviti ga u svjez,
topao milije. Bolesnika umara nemoguénost dihanja kroz nos, narodito noéu.
Radi toga lokalno treba dati blage vazokonstriktore i neki sedativum. I u tom
stadiju se preporucuje inhalacija vodenih para. U subakutnom stadiju i u sta-
diju resolucije proSla je djelomi¢no bitka izmedu mikroorganizma i leukocita.
Mrtva bijela krvna tjeleSca i mikroorganizmi izmijeSani sa sluzi bivaju izludeni
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od sluznice. Pro$ao je dakle akutni stadij i zapolelo je izlijeCenje. Cilije rade
vrlo naporno u nastojanju, da odstrane debris. Mehani¢ka pomo¢ mozda bi sada
bila potrebna, da pomogne sluznici i sad se ne treba toliko bojati traume, jer je
mobilizirana i druga linija otpora prema napadac¢ima. Stoga se preporuca ispi-
ranje nosa i sinusa s fiziolo§kom otopinom, ispumpavanje nosa pomocu aspira-
tora i displacement-terapija, kako ju je opisao Proetz. Naroé¢ito naglaSujemo,
da su mehani€ko ispiranje i displacement strogo kontraindicirani u akutnom

stadiju. ' : :
Prije smo spomenuli upotrebu »blagih vazokonstriktorax. Postavlja se odmah
pitanje, koji ¢ée od vazokonstriktora biti najpodesniji za nazalnu terapiju. Prije
upotrebe nekog lijeka za intranazalnu terapiju treba postaviti slijedeca pitanja:
1. da 1i taj lijek zaista ¢ini ono, Sto mi %elimo da on udini; 2.ako on to €ini, dali
pri tom ne oSte¢uje nosnu sluznicu; 3.ako su oba gornja uvjeta ispunjena, ne
oSteéuje i on neki udaljeniji organ u tijelu. Da promotrimo lijekove, kojima se

" najéesée sluzimo u intranazalnoj terapiji u svijetlu gornjih pitanja. Poget ¢emo

s vehikulom. Mineralna su ulja vrlo &esto vehikul za nazalnu medikaciju. Ona
ne osteéuju doduse kemijski ‘cilije, ali ta se ulja ne mijeSaju sa sluzi, koja po-
kriva cilije pa to ulje leZi na sluzi kao neki uteg te time otezava gibanje cilija.
Nadalje, svaki lijek otopljen u ulju sporo ée prodrijeti do epitela, jer se ta ulja,
kako smo veé spomenuli, ne mijeSaju sa. sluzi, koja pokriva epitel. Ta su ulja
naroéito opasna kod dojencadi, jer nakon ukapanja tih ulja u nos postoji opa-
snost aspiracije u pluéa, pa su i opisani slucajevi lipoidne pneumonije, kao po-
sljedice aspiracije ulja nakon intranazalne aplikacije. Vodeni vehikul treba da
je izotoni¢ki. Hipotoni¢ke ili hipertoni¢ke otopine izazivaju destrukeiju cilija. Va-
zokonstriktori, koji se obi¢no upotrebljavaju kod nas, su efedrin i adrenalin.
Adrenalin izaziva gotovo neposredno zamiranje cilijarne funkeije: On izaziva brzu
i kompletnu vazokonstrikeiju, ali ona je kratkog trajanja i iza toga slijedi dugo-
trajni period vazodilatacije. Efedrin pak stimulira cilije na poja¢ani rad, a va-
zokonstrikeija nastupa sporije, ali je dugotrajnija. Antiseptici se ¢esto prepo-
ruduju za intranazalnu upotrebu. Napominjemo, da do sad nema takove sSup-
stance, koja bi ubila bakterije, a da ne b1 u isto vrijeme oStetila nosnu sluznicu.
Dr#i se da srebrni preparati ne nadrazuju sluznicu, da nisu toksi¢ni i da su anti-
septiéni. Walch je dokazao, da su mikroorganizmi iz gnoja bronhiektazija, pomi-
jeSani sa 10% otopinom obi¢nog koloidalnog srebra, drzZani kod sobne tempera-
ture 24 sata jo$ uvijek sposobni za Zivot. Ti srebrni preparati kemijski ne oSte-
'éuju cilije, ali precipitiraju sluz i time sljepljuju cilije. Iz toga moZemo zaklju-
giti da nasi pacijenti nemaju mnogo koristi od intranazalne primjene srebrnib -
preparata i da ti preparati ipak ofteéuju cilijarni epitel. PokuSalo se s lokalnom
aplikacijom u nos i sulfamidskih preparata, ali su ti preparati kontraindicirani,
jer imaju visoki pH i djeluju kaustiéno na sluznicu nosa. Vrijednost intrana-
.zalne primjene antibiotika jo§ je uvijek sporna. Ako ih ipak upotrebljavamo za
intranazalnu aplikaciju, uvijek ih treba otopiti u fizioloSkoj otopini. Po Proetzu
koncentracija na pr. penicilina. za intranazalnu aplikaciju ne bi smjela biti visa
od 500 jed. po kubi¢nom cm. : ;
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Iz pedijatricke klinike Medz'cinskog fakulteta w Zagrebu. (Predstbjwik( prof. dr.
_Ernest Mayerhofer) :

Dr. Stefanija Puretié
Dr. Bozidar Puretic

Pneumonije kod djece

Upale pluéa su jedno od najéeSc¢ih oboljenja, s kojima se pedijatar dnevno
susreée i one su jedan od najvaZnijih i najéeSéih faktora visokog pomora kod
dojencadi u zimskim mjesecima. : 3

Pneumonije kod djece se znatno razlikuju od pneumonija odraslih, ne samo
po kliniékom toku, uéestalosti raznih forma, nego i po prognozi i terapiji. U raz-
noj Zivotnoj dobi dolaze razne vrste pneumonija. Redovita forma kod dojenéadi
- je bronhopneumonija, a tek izuzetno dolazi lobarna pneumonija. Sto je dijete
starije, to eS¢e oboli od lobarne pneumonije takao da u treéoj odnosno cetvrtoj
godini susreéemo podjednaki broj jednih i drugih, a u Skolskoj dobi i kasnije
znatno prevalira lobarna. U dobi malog djeteta (u drugoj i tre¢oj godini) susre-
éemo prelazne forme, koje imaju djelomice karakteristike bronhopneumonije, a
djelomice lobarne. :

Etiologija pneumonija je vrlo varijabilna. Uzrokuju ih: a) bakterije (pneu-
“ mokok, streptokok, stafilokok, haemophilus influenzae, b. Friedldnder, Koch-ov
bacil, spiroheta palida i druge bakterije. Dotaze pojedinaé¢no ili viSe njih zajedno
i mijeSanoj infekeiji); b) virusi; c) gljivice; d) -kemiéki i mehanidki agensi —
pojedinacno ili u kombinaciji; e) paraziti; f) alergeni.

Ti razni etioloSki agensi uvjetuju najrazlic¢itije forme pneumonija.. Cesto
puta se moze prepoznati uzrok i prije bakterioloSkog dokaza — prema kliniékoj
slici, toku bolesti, prema rentgenskom ili prema patologko-anatomskom nalazu.

Poznavanje uzroénika je neobi¢no vazno da bismo Sto ranije mogli primije-
niti odredenu terapiju, a pogotovo nam je vaZno za prosudivanje prognoze. Iz
tabele od Rumreich-a (cit. Jordan) se vidi statisti¢ki na. temelju 25.802 sludaja
pneumonija, kako &esto dolaze pojedini uzroénici kod pneumonija. :

Uzroénici: : % oboljenja od pnewmonija:
Pneumococcus | A 7,71%
Strept. haemolit, 2,65%
Ostali streptokoki 1,709
Staphylococcus - 1,19%
B. pneumoniae Friedldnder 0,17%
Haemophilus influenzae 0,15%
Mycob. tuberculosis 0,029
Virus ; 0,1%
Ostali mikroorganizmi 16,449,

Pneumonije dolaze obi¢no sekundarno (iza bolesti koje stvaraju predispozi-
ciju) : 1. kao komplikacije izvjesnih specifiénih dje¢jih bolesti (ospice, hripavac,
epidemiéna gripa, a rjede iza tifusa, Sarlaha, difterije); 2. Iza nespecifiénih
dje¢jih infekcija — a) intestinalnih infekcija dojendadi, b) nespecifiénih infek- -




cija rinofarinksa i njegovih komplikacija (otitis, mastoiditis, lymphadenitis i
1 tracheobronchitis). Te bolesti oslabe rezistenciju i baktericidnost sluznice pro-
‘: ‘tiv saprofitnih koka. :

] Predisponirajuci momenti za postanak pneumonija jesu: 1.
1 Mlada dob djeteta, 2. LoSe stanje ishrane (debilna i distrofiéna djeca s digestiv-
nim smetnjama), 3. Deficit vitamina A i D. (Deficit vitamina A dolazi kod celi-

_jakije, fibroze pankreasa i kroni¢nog poremecenja.ishrane. Rahiti¢na djeca pre-
disponiraju pneumonijama zbog mekoée i deformiteta toraksa, te slabosti mu-
skulature — uslijed &ega je oslabljena ventilacija pluéa). 4. MeteoroloSko stanje
(na prelazu jeseni u zimu, zime u proljeée t. j. u vrijeme najveéeg kolebanja
temperature udestaju katari gornjih diSnih puteva, gripa, banalne prehlade, a
s time u vezi i pneumonije). 5. SuviSe toplo obladenje djece, ne privikivanje na
hiadni zrak. 6. Pregrijani stanovi, osobito, ako je u njima. suhi zrak. 7. LoSe
ekonomsko stanje (djeca, koja Zive u tijesnim, prenapuéenim, prljavim stano-
vima, s vlaZnim, hladnim, slabo prozradenim prostorijama — pogotovo ako slabo
izlaze na zrak — predisponiraju pneumonijama). 8. Djeca s eksudativnom, lim-
fatiénom i spazmofilnom dijatezom, -ne samo da obolijevaju ¢&eSée, nego i od
tezih forma.

Dojenéad &esée obolijeva od pneumonija zbog slabije, ili nikako razvijenih,
imunobiolo$kih sposobnosti (Terrain vierge), zbog nesposobnosti da iskasljava
sekret (pa se infekciozni materijal usisava. dublje), te radi kratkoée bronhalnog
debla i slabije ventilacije pluca. Sie

Pneumonije su najéedée uzrokovane pneumokokom. Do sada je nadeno oko
70 tipova pneumokoka (Nelson), koji se razlikuju bioloski, prema klini¢kim i
patolo§ko-anatomskim manifestacijama, prema prognozi i serum-terapiji. U raz- -
nim krajevima predominiraju razni tipovi. Opéenito kod djece u 80% pneumo-
koknih pneumonija dolaze tipovi I, II, VI i XIV. Tip I prevalira kod lobarne
pneumonije starije djece. Kod dojendadi dolaze najéeSce tip IV, XIV, VI i XIX.
Kod klicono$a dolazi tip IIT i XIX, kao i ostali manje virulentni visoki tipovi.
Ako se tip III nade kod pneumonije dojenleta, progndza je losa, jer je znak
teSke poremetnje simbiotiénih odnosa. i

: Premda razliiti tipovi pneumokoka i razne bakterije prevaliraju u pojedi-
noj Zivotnoj dobi djece, ipak nisu one jedini faktor, koji odlucuje, da li ée se

‘razviti lobarna ili bronhopneumonija. Od primarne je va#nosti imunobioloSko
stanje djeteta, te nadin reakeije organizma na infekt.

" Kod Zivog djeteta dokazujemo uzro¢nika nalazom u sputumu, Zeluéanom

i T'-‘,-oku, brisu iz grla i nazofarinksa, u hemokulturi, punktatu empijema, u likvoru

i metastatiénim apscesima. Punkecija samih pluéiju se ne preporuda.

Veéina 1judi ima u krvi antitijela protiv razli¢itih tipova pneumokoka. Kod- :
s novgrodenéeta. nalazimo ista antitijela kao i kod majke. Pneumokokecidno djelo-
b vanje se gubi iza navrSenog prvog mjeseca Zivota, a zatim se ponovo jéwlja kon-
i cem prve godine i sve viSe raste. Dr¥i se, da se antitijela mogy stvoriti i kod:

lontakta s uzroénikom i bez pneumonije. : - :

LOBARNA PNEUMONIJA

Lotza.rn?,.pl{%umonija. zahvaéa ¢itav lobus ili veliki dio njega, ili jedan lobus
za drugim, ili viSe reZnjeva istovremeno. ;
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Desni gornji rezanj je najéeSée zahvacen; iza toga slijede redom lijevi donji,
desni donji, lijevi gornji i srednji rezanj. (Trask).

Simptomatologija. Kuorakteristican tok neiijeene lobarne pnemonije je

slijedeéi: 3—5 dana prije pnemonije nalazimo u preko 709, slucajeva infekciju gornjih
dignih putova, bez viSih temperatura, uz inace dobro osjecanje djeteta. Zatim tem-
peratura naglo sko¢i na 400 C, dijete postaje teSko bolesno. U pocetku toga povraca
i ima laganu zimicu {(tresavice kod djece nema. Kod mlade djece nema ni zimice,
nego je umjesto nje opetovano povracanje). Cesto puta, —kao i kod svakog naglog di-
zanja temperature, — dolaze inicijalne konvulzije. Povrac¢anje se izuzetno rijetko pro-
longira, a ozna&uje pocetak bakterijemije. Dijete diSe ubrzano i kratko (30-—40 puta
u minuti) — zbog visoke temperature, bola, toksiciteta i oStecenog vitalnog kapaciteta.
“%ali se na probadanje u grudima na jednom lokaliZiranom mjestu, obiéno pneumo-
niénom, osobito kod dubokog disanja i kaslja. OsjeCa se sve teZe bolesnim, gubi apetit,
ostaje u krevetu. Javlja se nemir, nesanica ili apatija i somnolenca. U tom stadiju

dispneja je jasno izraZena, nosna krila se Sire na koncu ekspiracije i u pocetku inspi- .

racije. Inspiracija je duga, naglo prekinuta kratkom pauzom, a zatim slijedi kratka,
bolna ekspiracija, pracena jecanjem. Neposredno na nju nadovezuje se opet bez pauze
inspiracija (»Habitus et facies pneumonica«). Dijete obi¢no lezi na bolesnoj strani,
jer osjeéa slabije bolove 'zbog ogranienja kretnji toraksa. Stoga c¢eSCe nalazimo jace
rumenilo obraza na bolesnoj strani. Priliéno Gesto se treceg do Cetvrtog dana jaylja
herpes. Ako je zahvacena dijafragmalna ‘pleura, bol se prenosi na donji dio toraksa
i abdomen na bolesnoj strani (zamjena s apendicitisom) ili rjede na Siju (preko n.
phrenicus-a ili n. phrenicus accessorius-a). Puls je frekventniji i slabije punjen. Tem-
peratura je kontinua s neznatnim remisijama. S napredovanjem bolesti stanje je sve
teze i prostracija jaca. Oko petogdana se cijanoza, dispneja i nemir sve viSe poja-
¢avaju. Kulminacija tezine bolesti je u no¢i prije krize. Obi¢no se temperatura povisi
za jod 1%-—10 C, puls ubrza, postaje iregularan, javlja se nemir, delirij s buncanjem.
Prave krize kod djece su vrlo rijetke (8ok s hladnom, viaznom, ljepivom koZom, fili-
formnim pulsom, dubokom prostracijom i subnormalnom temperaturom). Kriti¢ki pad
temperature na subnormalne vrijednosti je dobar znak. Rjede dolazi liticki pad. Kriza
nastupa najéesée sedmog dana, rjede treceg do cetvrtog dana, a kod male djece
desetog dana. Pacijent iza toga zapada u miran san, apetiti se opet vraca. Iza 7—10
dana rekonvalescencije, stanje je opet normalno: Cesto dolazi do pseudokrize (usprkos
pada temperature puls ostaje visok). Ako iza pseudokrize temperatura naglo poraste,
a nema jade promjene opceg.stanja, infekcija se vjerojatno proSirila’ na novi rezanj.
Ako dijete izgleda manje bolesno i viSe nije toksi¢no, a temperatura se povisuje po-
stepeno kroz nekoliko dana, gotovo sigurno se radi o empijemu., S povecanjem empi-
jema i poviSenjem temperature (remitirajuée), pacijent daje opet utisak tezeg bholesni-
ka. U nekim sluéajevima djeca daju utisak vrlo teskog bolesnika s jakom prostracijom,
sa siikom teSke toksikoze, jako izraZene dispneje i cijanoze. Druga se opet osjeéaju
sasvim dobro, igraju se u krevetu, dobro spavaju, kaslju,malo, imaju dobar apetit, ne-

‘maju bolova. Obi¢an tok je u sredini izmedu oba ekstrema. Rubiginozan sputum kod-

djece dolazi izvanredno rijetko. Meningizam cesto prati pneumoniju, iako meningitis
nastupa svega u 29, slucajeva.

Kod slu@ajeva lijeCenih sulfonamidima i penicilinom, pad temperature moze usli-
jediti mnogo brze, ¢ak iza 12—24 sata. Opce stanje se popravlja, gube se opé¢i klinic¢ki
pncumeni¢ki znaci, a anatomski proces moZe joS neko vrijeme progredirati. Zatim
dolazi do r.ezolucije,. koja prosje¢no traje oko tjedan dana.

Fizikalna pretraga jednaka je onoj kod odraslih. Pretraga mora biti
brza i solidna, bez suviSnog maltretiranja bolesnika. Lije¢nik mora prvo uoditi tezinu
opéeg stanja. Auskultirati mora u mirovanju i uz pla¢ djeteta, jer se pojedini auskul-
tatorni fenomeni bolje ¢uju uz pla¢ (bronhofonije, bronhalno disanje, hropci i fremi-
tus). Najraniji znak je oslabljeno disanje nad aficiranim lobusom. Perkusija mora biti
njeZna, srednje jaka, a kod toga se mora paziti na: 1. skracenje zvuka, 2. osjecaj
rezistencije pod plezimetar-prstom, 3. na osjecaj normalne, poja€ane ili oslabljene vi-
bracije toraksa. Pleuralno ribanje se rjede cuje, premda prakti¢ki uvijek uz lobarnu
pneumoniju postoji i pleuritis. Kod male se djece, ako je empijem pod povecéanim priti-
skom, ili ako je ispod njega pneumonija, 'moZe Cuti bronhofonija i bronhalno disanje.
Dermografizam i koZni fenomeni bolesne strane su kod pneumonije pozitivni.
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Rentgenoloski nalaz omoguéuje nam prije i sigurnije postavljanje tocne
dijagnoze, i razlikovanje bronhopneumonije od lobarne. Dijaskopski mozZemo to¢no vi-
djeti opseznost i ogranienost procesa, te eventualno postojanje empijema. Izuzetno
se pneumonija moZze rentgenoloski dijagnosticirati tek 4—5-og dana. Dijaskopirati
treba uvijek u svim projekcijama, da se toéno odredi topika i opseZnost procesa. Za-
sjenjenje kod pneumonije je veée nego normalni rezanj, za razliku od atelektaze. Se-
rozni eksudat ima srpastu sjenu, a empijem gustu, jednako  Siroku.

Krvni nalazi. Leukocitoza izmedu 15—40.000, a u diferencijal-
noj krvnoj slici pomak u lijevo sa 60-809;, polimorfonukleara, govore za dobru obram-
benu reakciju organizma. LoS znak su trajno niski leukociti, ili prekomjerno visoki
(pertussis-pneumopathia 80--100.000 i vise). Kod komplikacija raste broj leukocita
i sedimentacija. Hemokultura je pozitivna u 10—159, slucajeva. U akutnoj fazi pneu-
monije kloridi u urinu su obi¢no sniZeni. : - -

Put Sirenja infekcije je najéeSce bronhogeni, a rjede hematogeni i limfogeni.

Komplikacije. Otitis media (u oko 109% sluéajeva) moze imati posve
latentni tok; obi¢no iza krize procuri uho. Kod pneumokoknih pneumonija neri-
‘jetko je otitis uvjetovan streptokokom. Empijem (kod empijema uzrokovanih
pneumokokom najéeSée se nade tip I), apsces pluéa, meningitis (u 1—2% slué.
pneurnokokne pneumonije), encefalitis, atelektaza, emfizem (i specijalna forma
buloznog emfizematoznog mjehura — »pseudokaverna«, koja se moze lako zami-
jeniti s apscesom pluéa, ali joj je tok gotovo uvijek benigan), bronhiektazije
(ako atelektaza predugo traje), peritonitis, pericarditis (uglavnom samo. kod
dojendadi), endocarditis, parotitis, arthritis, osteomyelitis, nephritis (s’ jakim
edemima bez poveéanja tlaka, obiéno s dobrom prognozom).
Diferencijalno dijagnosti¢ki dolaze u obzir: bronhitis (dijete
je manje bolesno, temperatura i broj leukocita niZi, disanje sporije, ne postoji
facies pneumonica i ne moZe se ustanoviti znakove konsolidacije); influenco
(samo prvih dana pravi poteSkoée) ; tifus abdominalis (moZe se zamijeniti s ce-
“rebralnom formom pneumonije, kod koje dolazi pomucenje svijesti, suhi jezik, ‘
ka$alj, tumor slezene, pozitivna diazo-reakeija u urinu); bronhopneumonijo (ako
uz lobarnu pneumoniju postoji jaki bronhitis, ili kad primarna konfluirana Za-
ri$ta bronhopneumonije pokazuju opseznu konsolidaciju); pleuritis (tempera- -
tura je obi¢no nedto niZa, pacijent bez facies pneumonica; postoje fizikalni znaci
pleuritisa i nema znakova konsolidacije); empijem (kod sumnje treba provesti
pleuralnu punkeiju) ; ependicitis (spontana bol je, obi¢no manja kod apendici-
tisa, ali je osjetljivost na pritisak, — osobito kod duboke palpacije, — veca; kao
i defense musculaire. Kod pneumonije temperatura je viSa i pojavi se prije nego
“bol, a bol i‘ defense musculaire se brzo gube. Kod nejasnih sludajeva bolje je
opet:irati, jer treba misliti na to, da pneumonija i apendicitis mogu iéi zajedno) ;
masivna tuberkuloza pluce (ako je promatramo samo u kulminaciji bolesti, moze
pvav}t} dijagnosti¢ke poteSkoce. Anamneza i pozitivni nalaz the bacila pridonose
p.rec1z1ranju dijagnoze. Treba misliti i na to, da i tuberkulozno dijete moZe obo-
' liti od obi¢ne pneumonije — »Pneumonia in tuberculotico«) ; atelektaza ili ma-

_ Sivni kolaps pluce (pomak srca na stranu zasjenjenja, pomak dijafragme prema.

gore, suzenje interkostalnih prostora — osobito u inspiriju uz ‘kompenzatorni
emfizem. Mnoge postoperativne atelektaze zamjenjuju se s pneumonijom) ;.
pulmonalna reakcija (dolazi iza inhalacije stranog tijela biljnog porijekla — na.
pr. komadiéa graha), bronhicktazije (temperatura obiéno niska, u anamnezi
krzlfn.if‘én)i -produktivni kaSalj. Diferencira ih se s pomocu .tomograma i bronho-
graiije). 5 : e
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Ovakva lobarna pneumonija uzrokovana je obi¢no od pneumokoka. Vrlo je
rijetko uzrokovana mijeSanom infekcijom pneumokoka s hemoliti¢nim strepto-
kokom, h. influence i stafilokokom. Tada je cesto puta tesko reéi, koji je uzroc-
nik primaran. S

Lobarna pnewmonijo uzrokovane s b. Friedlinder veéinom dolazi kod sta-
raca, izuzetno rijetko kod djece, a mortalitet je vrlo visok. MoZe uzrokovati
lobarni ili konfluirajuéi lobularni tip pneumonije.

Eksudat alveola odnosno sputum je gust, ljepiv poput gume za zvakanje,
sluzav, Zelatinozan, crvenkasto-siv ili krvavo tingiran. Ovaj uzro¢nik cesto ‘do-
vodi u pluéima do d_estrukcije parenhima sa stvaranjem apscesa. Kod kroni¢nih
sluéajeva mo¥e sliditi tuberkulozi. Dojencad i mala djeca desto imaju hemate-
mezu i melenu. .

Klini¢c¢ke forme pneumokokne lobarne pneumonije.

1. abortivne pneumonije. Traju 2—3 dana. Treba iskljuditi atelektazu i »conge-
stie pulmonaire« (samo kongestija bez hepatizacije).

2. Krupozna pneumonija s pretezno abdominainim simptomima.

3. Cerebralno toksi¢na. Bolesnici su ‘kroz &itavo vrijeme bolesti komatozni ili
somnolentni. Dolazi teSki delirij i stupor.

4. Maligna pneumonija. Rijetko je susreéemo; traje 1—3 dana i zavrsi fatalno.

5. Migriraju¢a pneumonija. Sukcesivno zahvaca 2 ili viSe reznjeva. Obi¢no traje
2-—3 tjedna, a i viSe. ;

6. Pleuropneumonija.

7. Obostrana krupozna pneumonija. Zahvaéena su na pr. oba donja reznja s ma-
sivnom hepatizacijom. Prognoza je vrlo ozbiljna, jer se rano javlja jaki nemir i slabost
srca Finkelstein je opisao takve forme kod dojendadi ispod 3 mjeseca pod slikom
najtezeg bronhiolitisa. Tok je vrlo brz, egzitus katkad ve¢ nakon nekoliko sati. Kod
dojencadi rano dolazi do empijema. 3

8. Kroni¢na pneumonija. Rijetko dolazi. KaSalj, subfebrilne temperature i hropei
perzistiraju 1—2 tjedna nakon sto bi se morala pneumonija resorbirati. Ako se niti za
nekoliko tjedana sjena rentgenoloSki ne razbistri, treba misliti na atelektazu i bron-
hiektazije. ¢

¢
~

BRONHOPNEMONIJA

Bolesti, koje stvaraju predispoziciju imaju znatno veéu vaznost nego kod
lobarne pneumonije. Gripa i sprehlade« kod loSe hranjenog maranti¢nog dojen-
deta u prenatrpanim nehigijenskim stanovima, predstavljaju pravu opasnost i
pridonose znatno morbiditetu i mortalitetu od bronhopneumonija.

Patolodko-anatomski je lobularnog tipa. Bronhi su viSe zahvaceni katarom.
IspremijeSana su podruéja, infiltracije, atelektaze, emfizema i normalnog tkiva.
Ova Sarolikost oteZava fizikalnu i rentgensku pretragu.

Simptomatologija. NajéeSce iza katara gornjih diSnih puteva, koji traju‘veé -
nekoliko dana, ili:iza neke bolesti, koje uvjetuju predispoziciju, dijete postaje
vise bolesno, temperatura se postepeno povisuje, kaSalj pogorSava, Brze diSe,
javlja se dispneja, cijanoza i ekspiratorno jefanje (»pneumoniéni trijas«). Di-
jagnosticirati bronhitis ne smijemo, jer dijete je suviSe teSko bolesno, u preja-
koj je prostraciji i ima suviSe visoke temperature. Kod inspiracije se uvlace
“epigastrij, jugulum i boéne strane toraksa, a trbuh iskade. Puls je neobiéno brz,
a u fatalnim sluajevima filiforman. Rumenilo lica je slabije izraZeno nego kod
lobarne pneumonije. Pacijent je bljedi, siviji, a kasnije znatno viSe cijanoti¢an.
Na pluéima se éuje difuzni bronhitis, a u jednom ili viSe podruéja — obi¢no
obostrano paravertebralno — &uju se fini hropéiéi. Tek u toku nekoliko dana

-
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nakon daljnjeg proSirenja finih hrop€ica, javlja se bronhofonija i bronhalno di-
sanje. Kod nelijedene djece temperatura je visoka do 41° i remitira. (Kod loSe
hranjenog djeteta moZe biti stalno niska.) Iza desetog dana temperatura litiéki
pada, postepeno nastupa poboljSanje opleg stanja — rekonvalescencija. Hropei
se Cuju joS desetak dana.

Kod bronhopneumonije su sva djeca teSko bolesna, nema takvih varijacija
u teZini kliniéke slike kao kod lobarne pneumonije, a tezZina bolesti je obrnuto
proporcionalna dobi. Probavne poremetnje i proljevi dolaze ceSée zbog mlade
dobi pacijenta. Meteorizam i znakovi toksikoze su vrlo Cesti. popratni simptomi
kod oboljele dojencadi.

RentgenoloSki: zasjenjenja su obi¢no hilifugalna, nisu tako oStro ograni-
¢ena niti gusta kao kod lobarne pneumonlje U slucaju apscediranja sjena je
vrlo gusta.

Kod bronhopneumonija dolazi ¢eSée do oSteéenja crvene krvne slike, jer bo-
lest duZe traje. Leukociti imaju prognosticki vece znalenje nego kod lobarne

* pneumonije. Odredivanje tipa pneumokoka slabije uspijeva.

Komplikacije. Otitis (Sto je dijete mlade, to ¢eSée uz bronhopneumo-
niju dolazi i otitis; — kod mlade dojendadi gotovo do 80%. — Sto je dijete
starije otitis rjede dolazi, tako da u predSkolsko doba otitis dolazi u svega oko
10—15% sludajeva bronhopneumonije), empijem (1—2%) apsoes (dolazi ri-
jetko, ali ipak &eSée nego kod lobarne), bronhiektazije (dolaze osobito rado na
terenu kongenitalnih- malformacija), emfizem je neobiéno Gest, a meningitis,
endocarditis i pericarditis su vrlo rijetki, abdominalne distenzija (prognosticki
ozbiljan znak, pogotovo ako je praéena povradéanjem Zudéi uz blijedu cijanozu).

Smrt moZe nastati uslijed kardiovaskularne ili respiratorne slabosti.

U diferencijalnoj dijagnozi bronhitis pravi samo u podetku
poteskoce, a za influencu je katkada teSko reéi, kada je preSla u bronhopneumo-
niju. Mora se iskljuciti lobarna pneumonija, pleuritis i empijem.

- Pneumokok je kao i kod lobarne pneumonije najéeS¢i uzro¢nik bronhopneu-
monije, ali ipak znatno éeSée dolaze i drugi uzroénici kao hemolitiéni streptokok,
stafilokok, H. pertussis i H. influence (pojedinaéno ili u mijeSanoj infekeiji).

I. Bronhopneumonije uzrokovane bakterijama

A. Pneumokokna bronhopnewmonija. PatoloSko-anatomski pneumokokna
bronhopneumonija je lobularnog tipa. Kod nekompliciranih slucajeva nema des—
trukecije mukoze niti je intersticij opseznije zahvacen.

* Klini¢ka slika i tok bolesti se poklapaju s gore opisanom bronhopneumo-
nijom.
~ B. Streptokokna bronhopneumom]a. Dolazi sekundarno iza virusnih obolje-
nja (ospice, influenca i obiéne prehlade), i nevirusnih (hripavac, $arlah), a kat- :
kad i primarno. Ako postoji Sarlah ili grlo Zarko crveno poput Sarlaha, s predo-
miniranjem streptokoka u zdrijelu, moZe se smatrati, da je pneumonija uzroko-
vana hemoliti¢kim streptokokom. Empijem se javlja rano i u mnogo veéem po-
stotku nego kod pneumokoknih bronhopneumonija. Bolest je ozbiljnija i fatal-
nija. Za razliku od ciste pneumokokne streptokok uzrokuje i intersticijalnu
pneumoniju. :

C. Stafilokokna bronhopnewmonija. Dolazi takoder sekundarno iza ospica,
hripavea, influence, zatim iza furunkuloze i drugih gnojnih infekeija, i u toku
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cistiéne fibroze pankreasa. Stafilokok dolazi gotovo iskljuéivo u dojenacko doba
i to obiéno prvih 6 mjeseci. U veéini sludajeva izaziva septikopijemiju sa stva-
ranjem gnojnih apscesa. Septikopijemija se obi¢no najavljuje naglim poremece-
njem opéeg stanja, meteorizmom, bljedo¢om i jakom prostracijom. U plué¢ima
pravi 2 tipa apscesa: 1. pneumonije veli¢ine glavice gumbagnice do tre$nje, koje
multiplo apscediraju s konsekventnim egzitusom za 36—48 sati ili 4—8 dana;
2. solitarne apscese veli¢ine oraha do jajeta. Vrlo éesto dolazi empijem i piopneu-
motoraks ili rjede ventilni pneumotoraks, koji je vrlo opasan. %

Nerijetko bezazlena “pseudofurunkuloza dovodi do fatalnog svrSetka. Kroz
23 tjedna dijete sve viSe zapada u distrofiju, razviju se metastatiéni apscesi
u bubrezima i pluéima.

Kod starije dojenéadi iznad 6 mjeseci Cesto se razvije fudroajantna pneumo-
nija, koja za dan-dva, takorekué preko noéi, uzrokuje empijem ili: piopneumo-
toraks. ; : :

D. Haemophilus pertussis — pnewmonija (Pneumopathic). Uzrokovana je
s. b. Bordet-Gengon (vidi intersticijalne pneumonije kao i ostale bakterijalne
pneumonije). g : :

. Haemophilus influenza — pnewmonija. Obi¢no dolazi iza ospica, hripavea,
epidemiéne influence. Karakteristike su joj: opsezne destrukeije bronhalnih i
bronhiglarnih zidova, te Sirenje u intersticijalno tkivo. Veéinom dolazi u mije-
Sanoj infekciji sa streptokokom ili pneumokokom. Klini¢ki je &esto teSko redi,
radi 1i se samo o brenhiolitisy ili -0 bronhiolitisu s bronhopnewmonijom. Simptom-

ni trijas jest: dispneja, cijanoza i bljedoca.

Tok bolesti: iza banalne gripe ili naglog izbljedenja osipa od morbila
(opravdan je strah naroda pred preranim nestajanjem osipa od morbila — »Osip
se skrije«), ili esto kod majteZzih forma hripavca, naglo dolazi do poviSenja
temperature. Usto se razvija jaka dispneja i ominozna bljedoca s cijanozom.
Kagalj je neobi¢no tvrdokoran, a zbog &estih napadaja iscrpljuje dijete. Sva po-
moéna respiratorna muskulatura s ogrommim naporom pribavlja nesto zraka
djetetu. Postoji jako uvladenje juguluma i interkostalnih prostora. Usprkos toga
respiracije su posye neizdaSne. Dijete stenje. Grudni ko§ je u maksimalnom in-
spiratornom stavd, a cijanoza i bljedoéa su sve teze. Dijete se baca po kreveticu,
zastrageno i uzrujano hvata zrak. Propalo je u licu, o&i su halonirane i nemirno
lutaju i trae pomoé. Situacija je stra8na. Fizikalni nalaz na plué¢ima je prvih
dana minimalan; ¢éuje se tek po koji bronhitiéni hropé¢ié¢. Kasnije se po pluéima
javljaju-brojni sitni hrop¢iéi sa stenotiénim zvizducima. Vrlo. brzo se razvije
izraziti emfizem i mnogobrojne sitne atelektaze zbog sekreta i nabreknuca sluz-
nice bronhiola. Kod kompletne opstrukeije nastaje atelektaza, a kod djelomiéne
— emfizem. Tu i tamo kod duboke inspiracije ¢uju se krepitacije i bronhofonija.
Sumovi disanja se jedva Guju. Prema kraju dolazi do trzaja i gréeva, Sto jos
viSe pogorSava stanje. Dijete se sve viSe iscrpljuje, puls postaje malen, neobi¢no
brz, srce popusta, dolazi do asfiksije i egzitusa. Pluéa su punokrvna, katkada 2
puta teZa od zdravih. Letalitet je vrlo visok (drugi do treéi dan, rijetko osmi).
Rentgenolodki je katkada vrlo slitna milijarnoj tbe. Kod dojendeta izuzetno moze
biti bronhiolitis, bez i jedne atake kaSlja, a kolaps moZe prikriti temperaturu.
Obi¢no se veé unutar par sati razviju navedeni simptomi. Dojenée naglo pro-
pada, gubi svijest, postaje tijanoti¢no, hropti mu u grudima, pjena mu ide na
usta (edem pluca), i za nekoliko sati uslijedi smrt (»perakutna formac).
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F'. Bronhopnewmonija uzrokovane drugim bakterijoma. I druge bakterije
mogu dovesti do bronhopneumonije, ali rijetko.

II. Bronhopneumonije uzrokovane virusom ili
vjerojatno virusnom infekcijom

a) Primarne atipicne pnewmonije. Kod jedne grupe nadeni su izvjesni virusi
iz grupe psitakoze kao uzroénici, a kod druge grupe Rickettsia Burneti. Kod ve-
¢éine ostalih ne zna se za uzro¢nika, ali se pretpostavlja, da su uzrok razni pul-
motropni- virusi. U prilog tome govore pojave epidemija u vojsci, domovima,
gdje ljudi zive zbijeno.

Kod malog broja umrlih pacijenata izoliran je Streptococcus M. G. (jedna

‘vrsta nehemolitiékog streptokoka).

{
i
al!

Simptomatologija je vrlo oskudna s neodredenim opéim simptomima, tempe- .
raturom, glavoboljom, osjeéajem bolesti, s tvrdokornim pertusiformmim kaSljem,
dispnejom. Cijanoza dolazi samo kod teZe milijarne forme. Leukociti su normal-.
ni; postoji relativna bradikardija; temperatura nije narodito visoka. Tok varira:
temperatura i zasjenjenje mogu trajati danima i tjednima uz dobro opée stanje.
Na tu bolest se sumnja, ako se iskljuce druge pneumonije (p'o nereagiranju na
antibiotike), po atipiénom klini¢kom toku i simptomatologiji. Treba iskljuciti
tuberkulozu, pertussis i ostale bakterijalne pneumonije, a kod milijarne forme
Besnier-Boeck-Schaumann-ovo oboljenje. Postoje multipla bronhopneumoniéna
ZariSta s peribronhalnom i perivaskularnom infiltracijom limfocita i mononu-
kleara (tip intersticijalne upale). Rentgenolo$ki su sjene obiéno nje#ne, a kroz
magluSavo zasjenjenje vidi se crtez pluéiju. Zasjenjenje moZe biti difuzno ili
sitnomrljasto kao kod milijarne tuberkuloze. o
. Kod izvjesne grupe u toku akutne faze pneumonije mogu u serumu pacije-
nata biti prisutni aglutinini protiv eritrocita »O« IV grupe na hladnom. Hladna
aglutinacija je pozitivna, ako dolazi do aglutiniranja eritrocita u razredenju
pacijentova seruma veéem od 1:128. Ova reakeija je pozitivna kod 50—60% slu-
¢ajeva primarnih atipiénih pneumonija, a takoder je pozitivna i kod nekih dru-
gih oboljenja (hemolitiéki ikterus, perniciozna anemija, kroniéna leukemija,
morbus Raynaud, tromboza vena, rak i jo§ neke kroniéne infekeije).

Kod druge grupe mogu biti WAR i Kahn u toku pheumonije pozitivni, a da

.dijete nije luetino (Fanconi, Hegglin, »WAR pozitivna pneumonija«). Ova

pneumpnij-a dolazi ¢eSée kod degenerativno stigmatizirane djece. Kod oko 46%.
Rlcl'{ettsm Burneti seu diaporica uvjetuje kvislandsku groznicu (»Qu fe-
ver«). Simptomi su poput teSke protrahirane gripe uz minimalni pluéni nalaz, a

-rentgenski se nade parahilarni infiltrat po izgledu i rasprostranjenosti kao kod

drugih atipiénih pneumonija. U toku zadnjeg rata bile su epidemije ove bolesti
u Italiji i Grékoj. Opisana su 2 sluéaja kod nas (Mihaljévié). Serum pacijenata
pokazuje iza 1—2 tjedna specifiénu aglutinaciju, koja traje oko 2 mjeseca. :

: Kod svih tih aglutinacionih reakeija u svrhu dokazivanja primarnih atipié-
nih pneumonija najvaznije je ustanoviti porast titra odnosno njegov kasniji pad,
a kod WAR pozitivnih pneumonija nestanak pozitivnih seroreakeija u izljecenju.

Letalitet je malen, kod odraslih 0,5—2%. U foku epidemije atipi¢nih pneu-

monija odraslih, opisane su kod dojendadi tegke forme pneumonija, sa simpto-
mima tvrdokornog kaslja, dispneje, cijanoze, opstrukcionog emfizema. Respira-
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torne teikobe su bile jade izraZene od znakova toksiciteta. Te pneumonije nisu
reagirale na antibiotike, a letalitet im je bio 14—28% (Adams). 22
b) Virus — influence pnewmonija. Uzroénici su influenca — virus A i B.

- Oboljenje susre¢emo naro€ito u vrijeme epidemija i pandemija gripe, a i spora-

didki. Iza teSke kataralne upale sluznice Citavog respiratornog trakta ‘dolazi do
sekundarne invazije pneumokoka, influenca bacila, streptokoka i stafilokoka.
Prneumoniéne slike su analogne prije opisanim bakterijelnim pneumonijama samo
obiéno tezeg toka. Djeca umiru unutar 36—48 sati ili kasnije od komplikacija.

III. Pneumonije urokovane gljivicama (mikoloSke)

a) Blastomikoza. Sistemna blastomikoza podinje sa akutnom infekcijom
gornjih di§nih putova. Pluéa budu zahvaéena u formi gustih infiltrata koji slice ‘tuber-
kulozi, apscesu pluca ili atipi¢noj pneumoniji. Simptomi jesu: kasalj, bol u grudima,
slabost, propadanje, nepravilne temperature, kaheksija. PatoloSko-anatomski nalaze se
nekroza, polimorfonuklearni i mononuklearni infiltrati s orijaskim stanicama. U koz-

‘nim apscesima i sputumu se moze dokazati blastomyces dermatitidis. Kod nelijecene

sistemne blastomikoze smrt uslijedi unutar 1—3 godine. Lijeci se vakcinom i kalijevim

jodidom. : g
b) Kokcidiomikoza. Postoje endemijska zarista u Kaliforniji i Teksasu,

gdje je gotovo 909 ljudi inficirano. Uzrotnik je coccidioides immitis. Stvara promjene
poput tuberkuloze: plu¢ne infiltrate, kaverne, pleuritis, conjunctivitis phlyctaenulosa,
erythema nodosum, koZne egzanteme, rjede diseminirane forme: poput tbe. miliaris,
meningitis, peritonitis, i promjene na kostima s hladnim apscesom. Sve te promjene
su toliko sliéne tuberkulozi, da ih se moZe diferencirati jedino nalazom gljivica, od-
nosno alergenskim testom. Terapija je simptomatoloska i podupirajuc¢a kao kod tuber-
kuloze, salicilati i jodni preparati — osobito kod forme poput erythema nodosum. Kod -
kaverne — pneumotoraks. Potrebno je mirovanje dok ne nestanu simptomi i SE ne
postane normalna, da se reducira opasnost od diseminacije. Kod diseminacije terapija
je bezuspjesna.

c¢) Aktinomikoza. !

d) Rjede su pluéne promjene u toku sporotrihoze, toruloze; histoplazmoze i tokso-

plazmoze. Kod toruloze prognoza ze ozbiljna u svim formama, a kod meningitisa — fa-
talna. Kod sporotrihoze prognoza je odli¢na uz terapiju jodidima. Kod histoplazmoze
prognoza je beznadna, a takoder kod toksoplazmoze kombinirane s. cerebralnim sim-

ptomima.

IV. Aspiracione pneumonije
(Pneumonije uzrokovane mehaniékim i kemijskim agensom)

Uzroci su: a) ‘Aspiracija amniotiénog sadrzaja, b) hrane (najéescée mlijeko
i mlijeéni derivati), c¢) strana tijela i d) lipoidi.

a) Aspiracija plodne vode i njenog sadriaja. Ako -zbog kompresije pupko-
vine ili preranog odljuStenja posteljice ne uslijedi porod na vrijeme, bude
uslijed nakupljanja CO2 podrazen centar disanja — i dijete udahne plodnu vodu
ili vaginalni sekret. Kod novorodenceta, koje je umrlo odmah iza poroda, nade °
se atelektaza, 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 inficiranog materijala dovodi do viSe ili manje opsezne ‘intersti-
cijalne pneumonije. Ako su respiratorne smetnje prisutne kod poroda i dalje
perzistiraju, tada se mora misliti na aspiraciju plodne vode ili sekreta iz poro-
dajnog kanala, ali se svakako moraju iskljuditi kongenitalne anomalije pluca i
srea. Letalitet od tih pneumonija je velik, a kod prezivjelih su &esto komplika-
cije atelektaza i bronhiektazije.
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b) Aspiracija hrane. NedonoSena, slaba, debilna dojenéad mogu vrlo lako
oboljeti od aspiracione pneumonije uslijed loe tehnike hranjenja osobito, ako
ova djeca povraéaju, zatim kod kongenitalnih anomalija (ezofagotrahealna fis-
tula). Ako se dijete ne ugusi momentano, dolazi do sekundarne invazije bak-
terija. .

¢) Strana tijela. Kada dijete aspirira strano tijelo, dobije napadaj kaslja s
guSenjem i cijanozom. Do neposrednog uguSenja dolazi, ali Tijetko. Dok strano
tijelo flotira u traheji i bronhima, ponavljaju se napadaji kaslja, 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 bubre. Ako ih se ne odstrani, razvije se difuzni gnojni bronhitis,
pneumonija, pluéni apsces i sepsa. Kad se strano tijelo pomakne, dolazi do novih
ataka jakog podraZzajnog, spazmoditkog kaslja, do jo§ jale cijanoze i guSenja.

Jaki podrazajni kaSalj djeteta uz atelektazu ili lokalizirani emfizem i bez
anamneze mora pobuditi sumnju na aspiraciju stranog tijela, a bronhoskopija
obi¢no daje pozitivni nalaz.

d) Lipoidna pnewmonija. Nastaje uslijed .aspiracije masti, ulja ili mlijeka.
Blaga ulja (ol. olivarum, ol. sesami) uzrokuju blagu upalu. Chaulmoogra ulje,
svinjska mast ili riblje ulje, koji sadrZe mnogo masnih kiselina i podlijeZu hidro-
lizi, mnogo draZe sluznicu i dovode do jake upale s hemoragijom. Bolest je kro-
ni¢na; djeca slabo napreduju na teZini. Rentgenoloski se vide opseZne konsolida-
cije blizu hilusa ili u stra¥njim dijelovima pluéa. PatoloSko-anatomski upala je
intersticijalna i alveolarna s mononuklearimsa i fagocitima punim masnih kap-
ljica. Profilaksa: djecu treba hraniti u uspravnom poloZaju. Ne smije se nikako
davati uljene kapljice u nos, a peroralno ne smije ih se davati protiv otpora

¢ djeteta.

V: Pneumonije uzrokovane raznim alergenima

a) Eozinofilna pneumonija. Akutna forma, »prolazni eozinofilni pluéni infil-
trat Loffler« uzrokovan je u veéini slucajeva prolazom larvi askarida kroz pluéa,
a mogu ga uzrokovati i drugi alergeni kao: pelud nekih cvjetova (lipa, durdica),
injekeije seruma, razni tropski paraziti i h. influenzae. Klini¢ki tok je bez tezih
simptoma, s:neznatnom temperaturom ili bez nje, uz napadaje kaSlja. Koji put
postoji lagana dispneja i probadanje u prsima. Bolesnik se osjeéa kroz nekoliko
dana slab, umoran, loSe raspolozen. Na pluéima se katkad moze ustanoviti laka
muklina, doostreno disanje i po koji hropac. U krvi se eoﬁnofilija javlja nesto
kasnije od infiltrata. Rentgenolo$ki se vide nejasno ogranideni veéi ili ‘manji,
njezni infiltrati, neo$tro ogranieni hilusi, ili ‘mnogobrojna sitna zasjenjenja,
koja mnogo sliée milijarnoj tuberkulozi.- : '

b) EKrowicni eozinofilni infiltrati traju mjesecima. Eozinofilni infiltrati do-
laze i u drugim organima, osobito u jetri. Patolo§ko-anatomski nalazimo uz ori- .
jaske stanice oko 70 do 100% eozinofila. 3

/

VI. Terminalna pneumonija. (Hipostatska pneumonija)

Ja\.flja. é?‘ blizu svrSetka Zivota u toku mnogih bolesti. Ce§éa je kod nedono-
éer_le, dlstrofu"in? i rahitiéne djece u prva 3 mjeseca Zivota, kao i kod djece s te-
§kim poremecajima ishrane. Pneumonija se razvija na terenu hipostatske kon-
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gestije. Simptomi: obi¢no nema dispneje ni temperature, a bolest se GeSée na-
javljuje zastojem ili padom tjelesne tezine. Katkad je izraZeno povraéanje, apa-
tija, specijalna sivkasta boja ko¥e, smanjen apetit i cijanoza. Dijagnoza se
obiéno postavija postmortalno, €esto tek s pomoéu mikroskopa. U veéini takvih
sludajeva je za Zivota teSko reéi, da li postoji hipostaza, atelektaza ili pneumo-

nija.

o INTERSTICIJALNE PNEUMONIIE

Kod mnogih otprije opisanih bronhopneumonija, pored upale u alveolama
postoji vise ili manje izra¥ena upala i u intersticiju. (Nakon destrukeije sluznice
bronhiola upala se $iri u_intersticijalno tkivo — peribronhovaskularno i inter-
alveolarno — te u okolne alveole). One dolaze najéesée u prve 2—3 godine zZivota.
Cesée su kod djece nego kod odraslih. U prvoj godini one su odgovorne za ve-
éinu protrahiranih pneumonija. >

Nastaju djelovanjem jednog agense (na pr. H. influence-pneumonija, Pri-
marna atipi¢na pneumonija) ili kombiniranim djelovanjem dvaju agense na pr.:

1. Dva infekciozna agensa. Virusi (virus influence, ospica i oni virusi u vezi
§ primarnom atipiénom pneumonijom) i H. pertussis, oSteéenjem sluznice bron--
hiola omoguéavaju bakterijama prodiranje u instersticijalno tkivo. Virusi su
odgovorni za poletna oStecenja kroz prvih tjedan dana ili nesto viSe, a za ostala
oiteéenja odgovorna je sekundarna bakterijelna invazija.

Klasiéni prototip ove vrste pneumonija predstavlja infekeija s Bordet-Gen-
gou-ovim bacilom, koji uvjetuje dobro poznatu klini¢ku i rentgenoloSku sliku
»pertussis-pluéa«. Prognoza joj je vrlo ozbiljna kod dojencadi i djece ispod 2
" godine. (Sto je dijete mlade, to je prognoza loSija). Ta djeca prestanu dosta.
desto disati u neobitno jakim, dugotrajnim napadajima, koji ih iscrpe, jako po-
plave, posve klonu, dobiju gréeve i umiru.

2. Aspiracija neinfekcioznog materijola (amniotiéna tekuéina i njen sadr-
¥aj, aspirirana hrana i bljuvotina, masti i ulja) i sekundarng bekterijelna infek-
cijo. (Vidi aspiracione pneumonije). 3

3. Deficit vitamina A i bakterijelna infekcijo. (Plucne infekecije i pneumo-
nija uz cistiénu fibrozu pankreasa). :

Kod intersticijalnih pneumonija od simptoma predominiraju podraZajni ka-
Salj i dispneja ekspiratornog tipa, koja je izrazaj generaliziranog opstruktivnog
emfizema.

Trajanje bolesti znatno varira: rijetko traje manje od 2 tjedna, a cesto je
protrahirana, éak i mjesecima. U takvim sluCajevima <esto se izmjenjuju pe-
riode egzacerbacije i remisije, ali izvjesni stupanj dispneje je uvijek prisutan.

Letalitet je visok osobito kod protrahiranih sluéajeva, i premda je reduci-
ran s terapijom sulfamida i antibiotika (suzbijanjem sekundarne bakterijelne
infekeije), ovaj tip fboljenja je odgovoran za dobar dio smrti od pneumonija.
dojencadi i najmanje djece. ;

Ad 3. Pneumonija uz cistié¢nu fibrozu pankréasa.

To je intersticijalni tip bronhopneumonije, obi¢no uzrokovan stafilokokor.
: Cisti¢na fibroza pankreasa je kongenitalna bolest, gdje je kombiniran sin!rom
celijakije (zbog egzokrine pankreatiéne insuficijencije), s teSkim oboljenjer: pluéa
(kroni¢ni bronhitis, bronhiolitis, rekurentne bhronhopneumonije i bronhiektazije).
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Patogeneza: U mukoznim zlijezdama ¢itavog tijela (u pankreasu, bron-
halnom  deblu, slinovnicama, ezofagusu, duodenumu, jejunumu i  Zuénom
mjehuru, te u aberantnom pankreati¢nom tkivu) sekret je vrlo zgusnut. TUslijed
stagniranja sekreta nastaju cisti¢ne promjene u tim Zlijezdama, a sekundarno dolazi
do bujanja fibroznog tkiva. Pomanjkanje A-vitamina zbog loSe resorpcije masti u cri-
jevu uvjetuje metaplaziju epitela u smislu oroznjavanja, $to pogoduje invaziji sekun-
darnih bakterija.

Simptom sa strane pluca je ka8alj, koji je u pocetku jak, neproduktivan, a kas-
nije postaje produktivan, spazmodican kao onaj kod hripaveca. Uzrokovan je teSkim
iska§ljavanjem zilave sluzi. 2

Od pluénih komplikacija umire polovica takve dojencadi veé¢ unutar prvih 6 mje-
seci, a kod prezivjelih predominiraju simptomi celijakije. Zgusnuti mukoproteini u
Fuénim  vodovima mogu dovesti do bilijarne ciroze., Uslijed manjka pankreati¢nih
sokova zgusnuti mekonijum moZe dovesti u prvim danima Zivota do ileusa (»meko-
nijum ileus«).

Intersticijal'na plazmacelularna pne.umoﬁija.

Dolazi kod nedonoséadi, a- izuzetno rijetko kod slabe dojencadi, u starosti od
514 tjedana, najéeSce u osmom do desetom tjednu. : .

Simptomi: opéi izgled djeteta se neSto pogorsa, a respiracija ubrza; dijete sla-
bije pije, vise je klonulo, nemirno. Javlja se lividna boja koZe oko ustiju, nosa i o€iju.
Katkada bez ijednog od ovih simptoma — postepeno ili naglo — ‘javlja se dispneja
(inspiratorna i ekspiratorna), tahipneja, cijanoza, zastraSen izrazaj lica i sve jaci
motoridki nemir. Temperatura je normalna ili subfebrilna. Kataralnih pojava gornjih
disnih puteva nema; rijetko koja djeca kaslju. : 3

Brojenje respiracija u.minuti je najbolje sredstvo za postavljanje rane dijagnoze
i za prosudivanje prognoze (respiracije od 40—60 skadu na 75—110 u minuti). >

Gé36e obolijevaju djeca s manjom porodajnom tezinom, a ako se bolest javi prije
9. tjedna, prognoza je loSija. :

Uzrok je nepoznaft. i

Fizikalni nalaz je ili posve negativan ili se rijetko kada kod njeZne palpatorne
perkusije dobije skracerje zvuka parasternalno i izmedu lopatica. Kasnije se javljaju
sitni zvudni hropciéi i bronhijalni ekspirij. . /

Rentgenologki postoje njeZna zasjenjenja poput milijeénog stakla.

Tok je razli¢ito tezak. Od najblazih jedva zamjetljivih forma (kod kojih je samo
ubrzana respiracija i pac. su nesto bljedi, a samo kod uzimanja hrane postanu lagano
cijanotiéni), do najtezih forma, koji u vrlo kratko vrijeme svrSe letalno.

Letalitet je oko 159%.

Patolosko-anatomski se radi o kroni¢noj intersticijalnoj pneumoniji sa bujanjem
fibroplasta i infiltracijom limfocita i plazma stanica. ;

Ako se bronhopneumonija odvija prije opisanim tokom, tada je dijagnoza
laka i obi¢no se postavlja na prvi pogled. Medutim vrlo éesto se susreéu u ambu-
lanti bronhopneumonije kod kojih su simptomi sa strane pluéa posve prikriveni
s te§kim opéim stanjem djeteta i prevaliranjem znakova sa strane drugih organ-
skih sistema, i to u tolikoj mjeri, da se uopée niti ne pomislja na pneumoniju.
Zhog toga je potrebno, da lijeénik pozna takve klinicke slike djeéjih bronho-
pnewmonija, da bi se izbjegle dijagnosticke grijeSke, i da se Sto ranije moze pri-
mijeniti ispravna terapija. : }

. KLINICKE FORME BRONHOPNEUMONUA

1.Pulmonalna forma (»crvena pneumonija«). To je klasiéna forma veé
ranije opisana. Lice je obi¢no viSe ili manje zarumenjeno bez cijanoze ili s cijanozom,

‘koja brzo prolazi. Znakova dekompenzacije nema, tlak je stalno viSi’ od 50 mm Hg.

U cirkulaciji postoji poveéana mnoZina krvi. Prognoza je dobra. s

2. Kardiovaskularna forma. Srce i krvotok budu prije ili kasnije
vrlo ugroZeni. Znaci zatajenja srca su: povecéana jetra (ne smije se zamijeniti s mas-
nom jetrom ili potisnutom prema dolje zbog emfizema), jaka dispneja s trajnom cija-

344



nozom i tlakom oko 50 mm Hg. IzraZen je meteorizam i laki edem dorzalnih strana
Saka i stopala. U pocCetku skeletno miSi¢je ima joS dobar tonus, a zastoj krvi u cir-
kulaciji je blaZeg stupnja. U kasnijem stadiju zastoj je ja€i, puls vrlo ubrzan, jasna
cijanoza i oslabljen tonus miSi¢ja (»plava pneumonija«) krv se slije u podruéje splanh-
nikusa i periferiju. Prognoza je dubiozna. £

Najopasnija je »blijeda pneumonija« s jakom bljedoéom koZe, eventualno uz
primjenu cijanoze i hladnim ekstremitetima. U cirkulaciji je vrlo velika koli¢ina krvi,
a srce je maksimalno optereceno. Prognoza nepovoljna.

3. Atonié¢na forma (kod limfati¢ara i rahiticara). Glavni simptom je
atonija c¢itave muskulature tijela, a naro€ito trbusSne muskulature s enormnim me-
teorizmom i visokirh poloZajem dijafragme. Paraliza crijeva je viSe ili manje izra-
zena. Cirkulacija je vrlo ugrozZena. Tece pod slikom blijede pneumonije.

4. Intestinalna forma je prikrivena slikom alimentarne toksikoze (po-
vracanje, proljevi, pad na tezini, eksikoza i toksi¢no pomucenje svijesti).

5. Cerebralna i cerebrospinalna forma ili meningealna
i eklamptiéna. Zbog toksi¢nog podrazaja centralnog mnervnog sistema obi¢no
se u pocetku misli na meningitis ili encefalitis, dok se u toku nekoliko dana ne otkriju
bronhopneumoni¢na Zarista.

6. Subakutne asfikti¢ne forme, dolaze kod nedonoS¢adi, novoro-
dencadi i sasvim mlade dojencadi. Uz cijanozu mnajnapadniji znak su asfikti¢ni napa-
daji (zbog slabog funkcioniranja centra disanja) kod kojih dijete najednom prestaje
disati. (»Vie sans respiration«). Pri tomu pneumonija (ili samo bronhitis), ne moraju
biti opsezni. i

g 7. Toksiéna ili septi¢na forma — dolazi kod dojencadi, a tok joj
je opisan kod stafilokokne odnosno streptokokne pneumonije.

8. Septi¢ne pneumonije novorodenc¢adi nastaju: 1. dijaplacen- -
tarnim putem kod septi¢nih oboljenja. majke, 2. aspiracijom inficiranog materijala,
3. iza gripoznih infekata kod poroda ili neposredno .iza poroda, 4. infekcije pupéanog
tra¢ka i 5. druge infekcije koZe i sluznice. Forme su im slijedece: a) kod prematurusa
i slabe maranti¢ne dojen¢adi pneumonija moZe i¢i bez temperature ili sa subnormal-
nim temperaturama uz pojedine efemerne zupce. KaSalj i ostali znaci mogu biti ne-
znatni ili mogu posve manjkati usprkos opseZne infiltracije ili apscediranja; b) fudro-
ajantan septiéni tok s metastati¢nim apscesima po cCitavom tijelu; ¢) kod septi¢nih
procesa rinofarinksa, erisipela usta, teSkih stomatitisa, gnojnih bronhitisa, dolazi do
Zestokih sluzavih proljeva sa brzim egzitusom (»Bronhoenterokatari« — starih lijec-
nika); d) u toku gnojnih rinofaringitida, traheobronhitida, laringitida, infekcija se
moze Siriti- limfnim putem duz limfnih Zlijezda na vratu sve do u medijastinum i
perikard odnosno peribronhijalno u pluca. Slika je fudroajantne sepse s gotovo redo-
vito letalnim svrSetkom. (»Disecirajuc¢a pneumbonija« — Finkelstein).

‘9. Latentne pneumonije. Kod nedonos¢adi katkada teku bez ikakvih
simptoma, jedino postoji zastoj na teZini, bljedoca ili gubitak apetita. Dijete ubrzo
postaje plavo, mlohavo i umire. Zato svaku i najmanju funkcionalnu smetnju nedo-
nos$dadi i mlade dojencadi treba ozbiljno shvatiti!!

10. Subakutna izljeéiva forma infekcioznog pluénog

edema. (Debré i Sénelaigne). Simptomi: nekoliko dana ili tjedana iza poroda javi
se kagalj. U podetku lagan, zatim ¢eS¢i i tvrdokorniji, s napadajima poput pertusisa,
uz cijanozu i povraéanje. Opée stanje dobro, katkad lagana dispnea. Ozdravljenje
nastupa za 6—8 tjedana. ‘

Prema sposobnosti obrambene reakcije dje¢jeg organizma u raznoj Zivotnoj
dobi Wiskott®je podijelio pneumonije na: 1. primitivne, 2. zrelije i 3. potpuno
zrele reakeije. :

1. Primitivne pnewmonije (obrambena reakcija je posve. slaba, nezrela, pri-
mitivna). Citav organizam kao cjelina bude zahvaéen boleS¢éu, a manjka sposob-
nost lokaliziranja infekta. Simptomi sa strane pluéa su prekriveni s opéom re-
akeijom ¢&itavog organizma ili reakeijom drugih organskih sistema (septiéno-
toksitne, cerebralne, kardio-vaskularne, intestinalne forme). Primitivne pneumo-

- nije su lobularne, pluricentriéne, pracene s jakim katarom diSnih puteva, a traju
tjednima. Svako novo zariste praceno je s novim porastom temperature i pogor-

Sanjem opéeg stanja. Rentgenoloski se moze dijagnosticirati 4 forme:

, 345




A,'.‘QI.',gam'zma' a time i bolju ili lodiju prognozu.

a) pseudofokalna (postoje diseminirana zarista, a atelektaza imitira
fokus); :

b) hilifugalna peribronhovaskularna (zasjenjenja su njezna, neostro
ogranic¢ena, a Sire se od hilusa prema pluénom parenhimu duz Zile i bronha poput
lepeza, ili prstiju na ruci). Simptomi su: zvuéni hropcici paraventebralno, mjestimice
s poja¢anom bronhofonijom, a difuzno po plué¢ima razasuti su bronhiti¢ki hropcici;

¢) milijarna. Kod starije dojencadi i mlade djece, narodito iza ospica. Od-
govara prije opisanom bronhiolitisu s bronhopneumonijom.

d) bronhopneumonija mlade dojencadi s primarnim apscediranjem odgovara
pneumoniji uzrokovanoj stafilokokima.

2. Pnewmonije zrelije obrambene reakcije organizma ili prelazne prewmonije.
Prema zrelosti reakcije stoje izmedu primitivnih i krupoznih. Postoje slijedece
forme: .

a) fokalna bronhopneumonija (pseudolobarna ili lebularna koja
konfluira). Tok je &esto povoljniji i obi¢no krace traje, a prognoza bolja nego kod
primitivnih pneumonija. 5 g

b) Pnemonija, koja migrira, seli iz jednog reznja na drugi, »per continuita-
temg, ili prebacivanjem na pr. iz desnog gornjeg u lijevi donji reZanj.

Prelazne pneumonije imaju izvjesne karakteristike primitivnih i lobarnih
pneumonija. Na pr.: opée stanje nije tako tefko kao kod primitivnih; bronhi-
jalni katari su takoder slabije izraZeni, a jace su izraZzeni simptomi sa strane plu-
¢iju; pojacano je stvaranje fibrina; postoji veé jedno solitarno zZariste, Sto uka-
zuje na to, da se borba izmedu antigena i antitijela odigrava viSe lokalizirano;
temperature remitiraju ili intermitiraju (katkada dnevna razlika u temperaturi
dostize 5—6 stupnjeva: »pneumonija sa temperaturnim zupcima poput pile«),
§to govori'za labilni odnos snaga izmedu makroorganizma i mikroorganizma.
Kriza pkazuje na to, da je organizam nadvladao infekt.

3. Pneumonija potpuno zrele obrambene reakcije. Krupozna pneumonija je
prototip Zari$ne, potpuno zrele reakcije. Tokom Zivota povremenim izlaganjima
infekeiji putem pravih ili subklini¢kih ataka, dijete je steklo izvjestan relativni
imunitet, pa sada na infekeiju reagira zrelo. Nema popratnog bronhijalnog ka~
tara. Postoji obilno stvaranje fibrina u alveolama. Pluéni simptomi su u centru,
a opée stanje manje zahvaéeno. Temperatura je cikli¢na (naglo poviSenje tem-
perature, kontinua s tek laganim remisijama-i zatim kriza). :

Razumljivo je, da je to samo jedna shematska podjela. U stvari postoje svi
moguéi prelazi izmedu' tih forma, Sto oznauje €as bolju, &as slabiju reakeiju

Prognoza bronhopneumonije je obi¢no znatno gora nego kod lobarne.
Dok kod Iobarne, sada u eri antibiotika, gotovo nema letaliteta (osim kod do-
jenadke obostrane lobarne), to bronhopneumonije, osobito u zimskim mjesecima,
jo§ uvijek uvjetuju dosta visoki letalitet malene djece, osobito doj'e‘néadi. Raz-
log, zasto je prognoza bronhopneumonije tako lo$a, jest: 1. mlada dob oboljele,
djece, 2. ¢eSée nastupanje iza influence, morbila i hripavea, koje su veé same po
sebi tegka bolest i 3. §to stafilokokne bronhopneumonije i najteZe septi¢ne do-
laze najéeSée u dojenadkoj dobi, i to kod nedono3¢adi i slabe novorodenéadi.
Stoga prognoza kod bronhopnewmonija mora biti uvijek rezervirana, jer je u po-
getku tedko prosuditi kakav ée biti tok (recidiviranje, migriranje, komplikacije).

Letalitet prije sulfonamide kod bronhopneumonija iznosio je 30—40%, a
sada je barem 3—4 puta manji. Medutim ne smije se zaboraviti, da se u izvje-
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snim epidemijama (kada je genius epidemicus maligniji) znatno povecéava le-
talitet. \

Kod d&istih pnewmokoknih pneumonija prognoza je relativno. aosta dobra.
Kod stafilokoknih prije antibiotika letalitet je bio 100%, a sada je znatno redu-
ciran. Kod streptokoknih prognoza je neSto bolja. Dosta loSa prognoza je kod

intersticijolnih pneumonija i kod viruswih osobito dojencadi (vidi doti¢na po-

glavlja). Prognoza gljiviénih pnewmonije opisana je ranije. Eozinofilni pluéni
infilirati prolaze bez ikakve terapije. Kod terminalnih pnewmonijo prognoza ovisi
o tezini osnovne bolesti. Prognoza septicnih pneuwmonija novorodencadi je vrlo
loSa. Nedonoscad Gesto umire od pneumonije. Kod rezistentnih sojeva bakterijo
kod kojih je, usprkos antibiotika hemokultura stalno pozitivna, prognoza je naj-
loSija. Kod kombinacije floridnog rahitise © morbila pneumonija ima infaustnu
prognozu. Sli€no vrijedi za rahitis s pertusisom. Kahekti¢na iznurena djeca, kao
i dojenéad s probavnim poremetnjama (intestinalna forma), imaju takoder dosta

loSu prognozu. Kod crvene pneumonije prognoza je dobra, kod plave dubiozna,

a kod blijede loSa. TeSke nervne manifestacije (cerebralna i meningealna forma)
u pocetku bolesti ne moraju navjeSéivati loSu prognozu. Ako se jave u kasni-
jem stadiju, prognoza je loSija, jer su tada Cesto pracene s komplikacijama.
Prognosticki losi znaci jesu: jaka bljedoéa s cijanozom, koja se pojadava
usprkos davanja kisika; brz filiforman, odnosno polagan i nepravilan puls; tesko
opée stanje, vrlo izraZena prostracija, te jaka distenzija abdomena (atonié¢na

‘forma) uz povraéanje, koje ne prestaje.

Profilaksa kod pnewmonija.

i

VaZna je zaStita od bolesti, koje stvaraju predispoziciju, profilaksa rahitisa
i podizanje opceg stanja zdravlja (adekvatnom ishranom, s dovoljnim sadrZajem
vitamina i dovoljnim kretanjem na svjezem zraku).

Rekonvalescencija obi¢no treba trajati barem 1—2 tjedna. Smatra se, da je
rekonvalescencija postignuta tek onda, kad je dijete dostiglo svoju prvobitnu
teZinu i kad moZe svoje motoridke i statiCke funkcije obavljati bez naprezanja.

TERAPITA

Specifié¢na terapija: Danas imaju glavno znacenje sulfonamidi i
antibiotika.

Sulfonamidi (Sulfatlazol Sulfadiazin) : ukupna dnevna doza je 0,2 do 0,3 8T
na kg te¥ine (u najteZim sluéajevima 0,4 gr), koja se podijeli u osam pojedi-
naénih doza (kod sulfatiazola) — odnosno u 6 doza (kod sulfadiazina). Ta te-
rapija se sprovodi jo$ nekoliko dana iza pada temperature i obrata klini¢ke slike
na dobro. (Prosjeéno terapija se sprovodi kroz 6—8 dana.) Ako dijete ne pod-

nosi tablete per os, dajemo &epiée 0,4 do 0,5 gr na kg tjelesne teZine dnevno,

razdijelimo na svaka 3 odnosno 4 sata. Uputna je kontrola diureze (opa.snost od
bloka bubrega) i krvne slike (osobito leukocita i diferencijalne).

- Penicilin: kristaliniéni dajemo svaka 3 sata 10.000—20.000 J. i. m. jo§ ne-
koliko dana iza normaliziranja temperature i nestajanja klini¢kih simptoma.
Kod vrlo toksi¢nih sluéajeva 30—50.000 J. svaka 3 sata i. m. Depot-Penicilin
(Procain — Penicilin oleosum dajemo 2: puta dnevno po 150.000 J. i. m.
(2 X 1, cem). ;
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' Streptomicin: Dnevna doza od 20—30 mg na kg tezine podijeljena u 2 in-
jekcije, daje se u razmaku od 12 sati i. m.

Kod lobarne pnewmonije dajemo samo sulfonamide, a tek u najtezim sluca-
jevima, i penicilin.

Kod bronhopnewmonije treba kombinirati penicilin i sulfonamide, a u naj-
tezim slu¢ajevima i streptomicin — pogotovo u sluéajevima rezistentnim na
prethodnu terapiju.

Punewmokokne, streptokokne i stafilokokne pnewmonije vrlo dobro reagiraju
na penicilin. e

Kod H. influence-pnewmonije, kao i kod pertussis pnewmonia (PRewmopa-
tija), uz sulfonamide i penicilin treba davati i streptomicin. "

Kod atipiénih pnewmonijo treba zapoceti lijeCenje s antibioticima, da se
iskljuéi bakterijelna pneumonija. U sluéaju naknadne komplikacije s bakterijel-
nom infekcijom takoder ih treba davati. /

Kod influenca-virus pnewmonije ipe B najbolje djeluje kombinacija strep-
tomicina sa kuniéevim antiserumom i sulfonamidima.

Terapija gljiviénih pnewmonija je veé opisana.

Kod aspiracije treba odstraniti strani materijal, ako je ikako moguce, a vec
kod sumnje, da je aspirirani materijal bio inficiran, treba odmah poceti s anti-
bioticima.

Hozinofilni infiltrati prolaze i bez terapije.

Kod terminalnih pnewmonijc uz lijeSenje osnovne bolesti i mijenjanje polo-
7aja djeteta, terapija je kao i kod ostaiﬁh pneumonija.

Kbd intersticijalnih pnewmonija terapija je simptomatska. Treba kupirati
sekundarnu bakterijelnu infekeiju.

Kod pnewmonija uz cisticnu fibrozu pankrease uz antibiotika treba davati
pankreati¢ne fermente, vitamin A, te ostale vitamine, i ishranu bogatu bjelan-
éevinama.

Kod svih kroniénih pnewmonija preporuda se lijedenje kratkim valovima.

Kod empijema pored spomenutog lijedenja pneumonija dnevno se evakuira
gnoj sa Sirokom iglom, a lokalno aplicira po 100.000 J. penicilina. Uspjeh ove
terapije je upravo zapanjujuéi. Letalitet od empijema je sniZen na minimum, a '
ozdravljenje je obino vrlo brzo, za 2—3 tjedna, i bez ikakovih deformiteta
grudnog kosa. Pored toga uvijek treba odrediti uzro¢nika 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 sludajeva kompliciranih ventil-pneumotoraksom treba opetovano
ekssuflirati zrak, da ne dode do ugusenja.

N Serum-terapija. Kod pneumokoka daje se odgovarajuéi antiserum (prema
uzthgnom tipu). Premda se,ta terapija danas sve viSe napusta, ipak u najtezim slu-
gajevima i kod komplikacija preporuca se davanje seruma.

SIMPTOMATSKA TERAPIJA:

Opcéa terapija. Pacijenta s¢ ne smije suviSe uznemirivati nepotrebnim pre-
gledavanjem.. Dobro je da lezi s uzdignutim gornjim dijelom tijela, a glavom lako
zabadenom unatrag, da se olakSa rad pomo¢noj respiratornoj muskulaturi. LeZanje
na svjezem zraku Kkoristi starijem, otpornom, évrstom djetetu, jer djeluje sedativno
i na ka8alj i opéenito, a poboljSava san i Stedi sréanu snagu. Opéenito se drzi, da
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hladni zrak ne koristi asteni¢nom starijem djetetu, a jo§ manje loSe uhranjenom do-
jendetu, pogotovo ako ima popratni bronhitis. U takvom sludaju je najbolje leZanje
u dobro ventiliranoj umjereno toploj sobi. SuviSe topli zrak i pretoplo pokrivanje
Skodi. .
Hrana i uzi'manje tekuéina. Treba nastaviti istom hranom kao i
prije, osim u sluéaju poremecenja ishrane (intestinalna forma). Tada treba uz
pneumoniju lije€iti i toksikozu. Tekuéinu treba davati po volji. Ako je dijete dehidri-
rano a osim toga i povraca, tada je treba dati i parenteralnim putem. (Najbolje u
trajnoj infuziji i vrlo oprezno, da se ne preoptereti). Opstipacija se najbolje moZe regu-
lirati klizmom.

Kisik je potrebno dati kod nemira i dispneje, jo§ prije, nego se pojavi cija-
noza. Povremeno ga treba zamijeniti sa davanjem mjeSavine Cop i Oz (da se smanji
isuSenje sluznice), a pogotovo, ako respiracije postaju povrsnije i polaganije. Ako .
usprkos davanja kisika i dalje perzistira cijanoza i bljedoca, to je prognosticki los
znak. Neki autori preporuduju i potkozno ustrcavanje kisika (15—20 ccm) odmabh,
osobito kod teskih pulmonalnih i kardiovaskularnih ‘forma.

'
Stimulacija srca i cirkulacije.

Strofantin ili digitalis su indicirani samo u slucaju sréane slabosti. Od analep-
tika daje se kamfor, pentazol, leptamin, simpatol itd.

Kod plave i blijede pneumon ije cilj terapije je poboljSanje tonusa
kapilara i arteriola i normaliziranje raspodjele Kkrvi.

To se postiZze deriviranjem krvi na kozu pomodu toplih kupelji (temperatura se
postepeno diZze od 37—40 odn. 420C) i s pomoéu obloga od gorusice. Totalni oblozi
od nerazrijedene goruice ne smiju se dati kod spazmofilije, ekcemati¢ara i pastoznih
limfatiéara jer moze nastupiti iznenada smrt. Blaze djeluju lokalne kataplazme od
»gorusic¢ina tijesta« (brasno od gorusice plus semen Lini ete. pomijesa se s toplom
vodom i stavi na grudi kroz 10—15 min., dok koZa ne pocrveni).

U sluéaju akutnog kolapsa u toku blijede pneumonije treba
dati adrenalin 0,2—0,3 ccm otopine 1:1.000, a kod zatajenja srca strofantin
1/16—1/8 mg. Kod vrlo teskih forma, gdje postoji zatajenje srca i cirkulacije, treba
posegnuti za venepunkcijom (5—10 ccm na kg tjel. tezine. U ranoj dojenackoj dobi
treba hiti vrlo oprezan!).

Kod akutnog bronhitisa: astmolizin, astmofilin, hipofizin: (0,2—0,3 ccm
- 45 puta dnevno) djeluju dobro, jer spazmolitickim djelovanjem na muskulaturu
bronhiola olakSavaju disanje. Usto se provodi deriviranje na ko%u, odnosno terapija
kao kod blijede pneumonije.
> Kod zatajenja respiracije daje se lobelin (od 0,003—0,01) i. m., na-
rodito kod asfiktiénih pneumonija — uz umjetno disanje.

Hidroterapija nam odli¢no pomaZe u suzbijaifju temperature, konvulzija
i drugih nervnih simptoma (kod cerebralne forme). Ako se tjelesna temperatura po-
digne na visoki stupanj (40,6—41,5° C) uz loSe osjeéanje, nemir i delirij, a pogotovo
ako se pojave trzaji muskulatura (predznak gréeva), tada se svakako mora provesti
hidroterapija. Najugodniji ja pacijenta su vlazni oblozi od ustajale vode kod dojen-
gadi 249C, a kod ostale djece 15—200C. (Ako su ekstremiteti hladni, ne smije se
i njih staviti u obloge, nego ih treba zagrijavati toplim flaSama).

Opasnosti hidroterapije su: 1. prebrzo oduzimanje topline, koje moze dovesti
do kolapsa (kod bljedoce, plavkaste boje koze i ohladenja ekstremiteta — oprez!);
2) da se dijete ne pregrije (dolazi do hiperpireksije i gréeva). '

Kod povrsnog disanja i zastoja sekreta u bronhima, dobro pomazu tople kupke
s hladnim preljevanjem. ' :

Ekspektorancija se kod djece ne preporuduju, jer ne koriste, a sedativa prigu-
Suju zastitni refleks kaslja. Ako je kasalj jako bolan i muci pacijenta, dajemo se-
dativa. :

Lijedenje distenzije abdomena (atoniéna forma). Profi-
laksa je vaZnija i efektnija od terapije, a sastoji se u ranom lijeGenju pneumonije
s antibioticima, u davanju O, prije nego se pojavi ekstremna cijanoza, i u sprecavanju
opstipacije. Prostigmin treba davati veé kod umjerenog stupnja distenzije abdomena
(0,3—0.5 ccm s. c.). 3

‘Kod terapije je najvaznije, da se stalnim promatranjem djeteta Sto ranije uogi,
odakle mu prijeti opasnost, i da se odmah aplicira adekvatna terapija. Nikada se ne
smije &ekati na potpuno razvijenu sliku, jer ée tada i najbolja terapija zatajiti.
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Uloga zivéanog sistema u funkciji mlijecne zliezde

; Opéenito je poznata uloga zivéanog sistema, naro¢ito vegetativnog, u regu-
laciji funkeije veéine egzokrinih Zlijezda. Dovoljno je podsjetiti, da su Zlijezde
slinovnice posluzile Pavlovu kao indikator kod istraZivanja djelatnosti central-
nog ivéanog sistema, da se istakne ovisnost funkeije tih Zlijezda o Zivéanim
impulsima. Nadalje ne samo znojnice, nego i lojnice podyrgnute su u mehanizmu
svog ludenja uplivu vegetativnog i ZivEanog sistema. Ista napomena moZe Se
dati uglavnom za sve egzokrine Zlijezde. :
Zasebno mjesto medu egzokrinim Zlijezdama, s obzirom na regulaciju nje-
ne funkeije, zauzima mlijedna Zlijzeda. Kao faktori, koji izazivaju i reguliraju
njenu djelatnost, smatraju se hormoni. Da hormoni stvarno imaju tu ulogu,
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danas je .neosporna ¢injenica i nitko ne ée postavljati pitanje, da li hormoni
zaista reguliraju rad mlijeéne Zlijezde, ali se zato moZe pitati, dalisusamo
hormoni jedini faktori u toj regulaciji. Pri tome mislimo na ulogu Zivéanog
sistema u upravljanju radom mlijeéne Zlijezde. Na to nas nuka veé od starih
autora (Benda, Unger, Eggeling) ustanovljena slinost mlijeéne Zlijezde sa Zzli-
jezdama znojnicama. Klinicka zapaZanja o djelovanju psihe na laktaciju, zatim
¢injenica, da je funkcija endokrinog aparata najuze povezana sa Zivéanim siste-
mom i napokon nalaz bogate mreZe Zivéanih vlakana u tkivu mlijeéne Zzlijezde
govore za to, da Zivéani sistem sudjeluje u reguliranju funkeije mlijeéne Zli-
. jezde. : ’

Gitav niz autora poéevsi od Eckhard-a (1858.) naSli su u mlijeénoj zlijezdi
mno&tvo Zivéanih vlakana. Ta Zivéana vlakna moZemo podijeliti na spinalna i
autonomna. Spinalnar Zivéana vlakna potje¢u u prvom redu od rami cutanei la-
terales 2.—6: interkostalnog Zivea, zatim od nervi supraclaviculares i od ogra-
naka plexus brachialis-a. Ti Zivei prolaze kroz koZu radijarno k bradavijci i Salju
ogranke (rami glandulares), koji prodiru u unutraSnjost zlijezde. Osim tih Zi-
vaca, koji dolaze samostalno u mlije¢nu Zlijezdu, nalaze se i végetativna zivéana
viakna u pratnji krvnih Zila, koje snabdijevaju mlijeénu zlijezdu. Pitanje, da 1i
interkostalni Zivei dovode simpati¢ka vlakna mlijeénoj zlijezdi, jo§ je sporno.
Dok na pr. Greving dopusta tu moguénost, Stohr je nijece. Interesantno je na-
pomenuti, da je Tricomi-Allegra naSao, da je mlijeéna Zlijezda u doba mirova-
nja siroma$na na zivéanim vlaknima, dok je naprotiv mlijetna zlijezda u lak-
taciji bogato snabdjevena. Ta Zivéana vlakna Cine mrezu u interalveolarnom
vezivnom tkivu, Od iste mreZe odlaze niti, koje nakon visestrukog razgranjiva-
nja i anastomoziranja ¢ine finu mreZu S vanjske strane bazalne membrane (tu-
nica propria). To je t. zv. epilemalni splet, sastavljen uglavnom od vlakana bez
mijelinske ovojnice. Od toga spleta odvajaju se miti, koje probijaju bazalnu
membranu i ispod nje ¢ine hipolemalnu mrezu. Pod bazalnom membranom smje-
Xtene su mioepitelijalne stanice (koSaraste stanice). Od hipolemalnog spleta
najprije se odvajaju vlakna za te stanice. Vrlo fine vijugave i varikozne niti
formiraju splet izmedu mioepitelijalnih stanica i alveolarnog epitela (subcelu-
larni splet) i takoder izmedu samih stanica alveolarnog epitela (intercelularni
splet). Veé iz toga vidimo, da yivéani sistem dolazi u najuZi kontakt sa Zljezda-
nim stanicama. Te su stanice naime upravo ulozene u gustu mrezu zivéanih vla-
kana. Tricomini tvrdi, da pojedine niti ulaze i u samu stanicu, StoviSe, da tamo
gine zasebnu mreZu' (endocelularna mreza).

Osim ove sekretorne mreZe postojii vazomotorna mreza oko krvnih Zila,
koja se prostire do njihovih najfinijih ogranaka.

U samom Zljezdanom tkivu pronaden je znatan broj zavrinih osjetnih tje-
leSaca. Langer je jo§ pred sto godina opisao Vater-Pacini-eva tjeleSca u veziv-
nom tkivu ispod dje¢je i muSke mlije¢ne Zlijezde. Ista tjeleSca nadena su i u
vezivnom tkivu same Zlijezde. :

S obzirom na bogatstvo senzibilne inervacije, narogito mjesto zauzima bra-
davica. Kolliker, Krause, Martynoff i drugi autori opisali su u velikom broju
u bradavici Meissner-ova i Vater-Pacini-eva tjeleSca. Taj broj osjetnih tjelesaca
razjadnjuje i veliku osjetljivost bradavice, koja igra — kako ¢emo kasnije vi--
djeti — vaZnu ulogu kod laktacije. OpaZanja, da bradavica postaje u gravidi-
tetu osjetljivija, nalaze svoju morfoloSku podlogu u rezultatima istrazivanja
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Brach-a (1924.), prema kojima se Meissner-ova tjele$ca nalaze samo u brada-
vici odrasle i to narogito gravidne Zene, a nema ih kod djece i starica.

Ovaj kratki morfoloSki prikaz inervacije mlijetne Zlijezde ukazuje na vrlo
tijesnu povezanost najfinijih Zivéanih niti sa Zljezdanim stanicama i ostalim
elementima tkiva mlijeéne Zlijezde i upucuje nas na to, da se taj uski odnos
mora odraZavati i u funkeiji same Zlijezde. Razumljivo je, da se prije razvitka
endokrinologije nastojalo u Zzivéanom sistemu naéi jedini regulatorni mehani-
zam za mlijeénu Zlijezdu. Na osnovu morfoloSkih nalaza, otekivali bismo, da ¢e
denervacija mlijeéne Zlijezde imati za posljedicu znatno poremeéenje u njenoi
funkeciji. Medutim veé istraZivanja Eckhard-a nisu potvrdila ovu slutnju.
FEckhard je eksperimentirao na kozi. Kod koze vime inervira nervus spermaticus
externus. Prema nalazima spomenutog autora, presjecanje tog Zivea, ne izaziva
nikakve promjene u sekretornoj funkeiji Zlijezde., Moramo primijetiti, da pre-

sjecanjem tog Zivca nije izvrSena potpuna denervacija vimena, jer treba uzeti

u obzir i Fivéane snopove, koji dolaze u pratnji krvnih Zila, a pripadaju vegeta-
tivnom sistemu. Sliénim istrazivanjima do$li su i neki drugi autori (v. Herff,
Haidenhein, Golz) do zakljucka, da je mlije¢na Zlijezda u svojoj funkeiji neovi-
sna o Zivéanom sistemu. Rohring je tvrdio, da se podraZivanjem ramus inferior
nervi spermatici kod koze, Tbrzava sekrecija, ali su to drugi autori osporavali.

Medutim postoje rezultati eksperimenata, koji spre¢avaju, da se zivéanom
sistemu zanijete svaki direktni upliv na djelatnost mlijeéne Zlijezde. Rije¢ je o
posljedici resekeije plexus hypogastricus-a, cijelog donjeg dijela simpatikusa
i vadenja ganglion coeliacum-a kod macke. Tako nakon te operacije nije nastu-
pila nikakva kvantitativna promjena u luéenju mlijeka, opaZeno je, da se mli-
jeko kvalitativno promijenilo — postalo je sli¢no kolostrumu. Najuodljivija je
ta promjena, ako se izvadi ganglion coeliacum i istovremeno presjeku nervi

- spermatici (Basch 1893.). Ovi rezultati ukazuju na to, da zivéani sistem igra
regulatornu ulogu kod procesa u zljezdanim ‘stanicama, da zahvaéa u kemizam
tih stanica. Folley. (1947.) spominje moguénost djelovanja zivéanog sistema 1
na propustljivost Zljezdanih stanica za ve¢ gotovo mlijeko, ali naglasuje, da to
jo$ nitko nije uspio dokazati. Ti Zivel, koji inerviraju Zljezdane stanice su dakle
sekretorni Zivei. Szymonowicz kaZe za njih, da su sasvim sliéni ziveima pljuvac-
nih Zlijezda, dok napomena Folley-a, da joS nisu demonstrirane takove sekre-
torne niti, koje bi se mogle usporediti sa Ziveima pljuvacénih zlijezda, izgleda
neuvjerljiva, jer smo malo prije u izlaganju inervacije mlijeéne Zlijezde vidjeli,
da ¥ivei dolaze u naju¥i kontakt sa sekretornim stanicama.

Osim ovih sekretornih Zivaca spomenuli smo i vazomotorne zivee, kojima
se svakako moZe pripisati izvjesna uloga u sekreciji i izlu€ivanju mlijeka. Prije
nego Sto predemo na daljnje izlaganje smatramo za potrebno, da istaknemo
raziku, koju naglasava i Folley, izmedu sekrecije i izluéivanja mlijeka. Pod se-
krecijom se podrazumijeva sinteza mlijeka u 7ljezdanim stanicama i prolaz mli-
jeka iz citoplazme {ih stanica u lumen alveole, a izludivanje je istjecanje vec
gotovog mlijeka iz mlijedne zlijezde. Sekrecija i izlu¢ivanje éine zajedno lakta-
ciju. Razlikovanje tih dvaju pojmova potrebno je za proudavanje djelovanja.
ivéanog sistema na funkciju mlijeéne Zlijezde, da bi se moglo toéno odrediti,
gdje u taj mehanizam zahvaéaju Ziv€ani uplivi. Gini se, da vazomotorni Zivel
—_ izazivajuéi promjene na krvnim zilama — djeluju na obje faze tog meha-
nizma. Mlije¢na ilijeida u laktaciji je hiperemiéna. Svakako mozemo pretposta-

\
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viti, da faktori, koji izazivaju hiperemiju i time pojacani dovod krvi sekretor-
nim stanicama, koje na taj nacin dobijaju vie materijala za sintezu mlijeka,
ubrzavaju sam proces sekrecije. Osim toga $to vazomotorni Zivei direktno dje-
luju na sekreciju, iz rezultata anatoma Freerksen-a proizlazi, da oni vrse i
znatan upliv na izluéivanje. Freerksen je naime na%ao gotovo kod svih zlijezda,
da su njihovi izvodni kanali na taj naéin udruZeni s krvnim Zilama, da proSire-
nje krvnih Zila t. j. hiperemija ne izaziva pritisak na izvodne kanale, nego ih
naprotiv prosiruje. Fauvet (1943.) je to potvrdio za mlijeénu Zlijezdu. Dakle u
hiperemiénoj mlijeénoj Zlijezdi parenhim nije komprimiran, nego proSirenjem
cijele #zlijezde dolazi do proSirenja izvodnih kanala i na taj nadin do olakSanja
izluéivanja mlijeka, a u finijim kanaliéima izludivanje se na taj naéin uopée i
omgguéuje. Iz toga izlazi, da vazodilatacija aktivno sudjeluje u svim fazama
laktacije. Budu¢i da je tonus krvnih Zila, prema tome i lumen, dirigiran impul-
sima simpatikusa i parasimpatikusa, u gore spomenutom mehanizmu nalazimo
drugi na¢in reguliranja funkcije mlije¢ne 7lijezde sa strane ZivCanog sistema.
Na ovo mo¥emo odmah nadovezati zanimljiva zapdazanja o promjenama tonusa
vegetativnog Zivéanog sistema u graviditetu i puerperiju. U graviditetu dolazi
do labilnosti vegetativnog Zivéanog sistema (ptijalizam, opstipacija, dermogra-
fija, labilna linija adrenalina, Ceste promjene raspolozenja i t. d.). Postavljalo
se pitanje da li u graviditetu previadava tonus simpatikusa ili parasimpatikusa.
Kehrer, a i veéina ostalih autora ,smatra, da viSe &injenica govori u prilog po-
jadenog tonusa simpatikusa. Nakon porodaja pomice se toéka ravnoteze u ve-
getativnom Zivéanom sistemu, tonus simpatikusa pada, a raste tonus vagusa.
Effkemann smatra, da ta promjena tonusa vréi upliv preko diencephalon-a na
hipofizu, u kojoj pocinje ludenje laktotropnog hormona. Isto tako je vjerojatno,
da se ta promjena vegetativnog Zivéanog tonusa odrazava i direktno na mlijec¢-
noj #lijezdi. Naime, parasimpatikus je vazodilatator, a istakli smo ulogu vazo-
dilatacije u laktaciji.

Treéa moguénost direktnog upliva yivéanog sistema na funkeiju mlijec¢ne
7lijezde stoji u vezi s inervacijom njenih glatkih miSi¢nih stanica. Do sada je
morfologki i funkcionalno detaljno ispitana muskulatura bradavice, dok o funk-
ciji glatkih miSiénih stanica u interalveolarnom veznom tkivu ne postoje do-
voljni podaci. MoZzemo samo nagadati, da i ta muskulatura sudjeluje kod aktiv-
nog ispraZnjavanja mlijeéne Zlijezde. :

& Glatke miSiéne stanice nisu jedini kontraktilni elementi u mlijeénoj zli-
jezdi, koji mogu sudjelovati u aktivnom istiskivanju mlijeka. Takva funkeija
pripisuje se i t. zv. mioepitelijalnim stanicama. Najjasnije su te stanice na ma¢*
lim izvodnim kanalima. Smjestene su izmedu bazalne membrane i epitelnog
sloja. Morfolo$ki odgovaraju te stanice potpuno glatkim miSiénim stanicama,
dakle elementima mezenhimnog porijekla, ali po razvitku pripadaju epitelu. (To
nisu jedini miSiéni elementi ektodermalnog porijekla, jer je i musculus dilatator
pupillae produkt epitela irisa.), Idué¢i prema veéim izvodnim kanalma gube te
stanice po malo svoje osebine i postepeno prelaze u bazalni sloj dvoslojnog epi-
tela tih kanala. Oko alveola mioepitelijalne stanice su rjede i plosnatije, a kra-
jevi njihovih vretenastih tjelesa se raévaju. U citoplazmi svih mioepitelijalnih
stanica nalaze se fibrile, kao i u svim migiénim elementima. Hamperl (1940.),
koji je detaljno opisao te stanice ,nazvao ih je miotelom, da bi istaknuo njihovo
posebno mjesto izmedu miSiénih i epitelnih elemenata. Na temelju velike mor-
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fologke slidnosti izmedu tih stanica i miSiénih vlakana, pripisuje im sé kontrak-
tilna sposobnost. Kontrakeijom tih stanica doslo bi ‘do istiskivanja sadrZaja
#ljezdanih alveola i izvodnih kanala. Na ¥alost kontrakeciju mioepitelijalnih sta-
nica u mlijeénoj Zlijezdi nije jo§ nitko uspio dokazati, Drasch je vidio pravu

. kontrakeiju takvih stanica kod nekih koZnih ¥lijezda Zabe izazvanu podraZiva-

njem trigeminusa. Moguénost jedne druge uloge mioepitelnih stanica iznaSaju
Holzlohner i Seelich. Po njima je uloga mioepitelnih stanica u istiskivanju se-
kreta neznatna, a vaznija zadaéa bila bi im, da svojim tonusom Stite zljezdane
zidove od pritiska iznutra t. j. od pritiska nagomilanog sekreta.

Postavlja se pitanje Sto regulira tonus i izaziva kontrakcije mioepitelijal-

nih stanica. Znademo jedino, a to smo veé spomenuli, da te stanice dobivaju.

Yivéane niti od hipolemalnog spleta. Taj morfolofki podatak dozvoljava nam da
zakljuéimo, da je ZivCani sistem, ako ne jedini, a ono barem jedan od regula-
tora funkeije tih stanica. ,

Vidimo dakle, da Ziviani sistem imade tri moguénosti direktnog upliva na

proces laktacije i to svojim sekretornim i vazomotornim Ziveima i inervacijom .

kontraktilnih elemenata t. j. glatkih miSiénih stanica i mioepitelijalnih stanica.
Ipak taj direktan upliv Ziv€anog sistema nije bitan za funkciju mlijeéne Zli-
jezde, kako to pokazuju eksperimenti denervacije. Mnogo vaznija uloga Zzivéa-
nog sistema je njegovo sudjelovanje u zajedni¢kom neuro-hormonalnom meha-
nizmu regulacije djelatnosti mlije¢ne Zlijezde. Nedovoljan je naime prikaz te
regulacije ¢isto hormonalnim faktorima, kako se to Cesto ¢ini. Obicno se opi-
suje taj mehanizam tako, da za vrijeme graviditeta povecana koli¢ina seksual-
nih hormona (folikulin i progesteron) djeluje na razvitak izvodnih kanala 1
Zljezdanog tkiva i ujedno koéi samo stvaranje mlijeka. Tek nakon porodaja,
naglo smanjenje nivoa folikularnog hormona u krvi izaziva ludenje prolaktina
u hipofizi, koji djeluje na mlije¢nu Zlijezdu, da zapodéne secernirati mlijeko. Ovaj
opis je u svojoj biti todan, ali je nepotpun. Glavni nedostatak takvog opisa je
ne uzimanje u obzir Zivéanih faktora, koji bez sumnje imaju u tom mehanizmu
vidnog ucesca. :

Endokrine Zlijezde nisu zasebni autonomni sistem, nego dine s vegetativ-
nim Zivéanim sistemom funkecionalno nedjeljivu cjelinu, neuroendokrini sistem,
u kojem ima nadredenu regulatornu ulogu sistem hipofiza-diencefalon (das Hy-
pophyse-Zwischenhirn-system). Hipofiza, koja kontrolira rad svih ostalih endo-

krinih Zlijezda najuZe je od svih tih Zlijezda morfoloski i funkcionalno povezana
s vegetativnim Yivéanim sistemom —— s diencefalonom. Ona u Sv0joj funkeiji

uopée nije samostalna, nego se u njoj odrazuje svaka promjena u vegetativnim

centrima diencefalona, a preko nje i u &itavom endokrinom aparatu. Iz toga je

posve razumljivo, da i laktotropna funkeija ne pripada samo hipofizi, nego za-
pravo sistemu hipofiza-diencefalon. Kako ¢emo kasnije vidjeti, za takvo shva-
éanje govori niz ¢injenica.

Mehanizam regulacije mlijeéne zlijezde ima sli¢nosti i vrlo uske veze S re-
gulacijom zbivanja u spolnim Zlijezdama i orgahima. Danas se smatra, da u
hipotalamusu postoji seksualni centar, koji djeluje inhibitorno na gonadotropnu
funkeiju hipofize. Veza izmedu tog centra i hipofize je zivéana. Hipofiza svo-
jim gonadotropnim hormonima upravija funkcijom spolnih Zlijezda. Taj put je
dakle hormonalne naravi. Spolne #lijezde lude hormone, koji djeluju stimula-
torno na seksualni centar u diencefalonu. Radi se dakle o mehanizmu, u kojem
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se izmijenjuju hormoralni i Zivéani impulsi (sl 1). Katkad i uzlazni impulsi
t. j. od spolnih Zlijezda k diencefalonu mogu iéi Zivéanim putem. To su podra-
%aji s genitalnih organa, koji djeluju na seksualni centar u hipotalamusu. Oso-
bito su ti 'odnosi prou¢avani na Zivotinjama, kod kojih ne dolazi do spontane
ovulacije (kuniéi). PodraZaji kod koitusa prenose.se kod zivotinja senzibilnim
putem do diencefalona, na koji djeluju u smislu kodenja. Time se mnogo sma-
njuje inhibitorno djelovanje seksualnog centra na hipofizu, §to ima za poslje-
dicu izluéivanje znatne koli¢ine gonadotropnog hormgqna. Pod uplivom tog hor-
mona dolazi do prskanja folikula. Collin je nazvao taj mehanizam sneurohumo-
ralnim refleksom« (réflexes neuro-humeraux du sSystéme hypophyso-génital).

Po istom principu neuro-humoralnih refleksa regulirana je i funkcija mii-
je¢ne Zlijezde.

Razvitak mlijene #lijezde ide usporedo sa spolnim sazrijevanjem indivi-
duuma. Mlijeéna #lijezda se razvija pod uplivom ovarijalnih hormona. Prema
predodzbi Hohlweg-a prije puberteta kolaju u krvi vrlo male koli¢ine folikular-
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nog hormona, koje su ipak dovoljne da podraZuju seksualni centar u hipotala-
musu. NadraZeni seksualni centar inhibitornim djelovanjem na hipofizu ko€i
- ludenje gonadotropnog hormona. U pubertetu dolazi prema Hohlwegu do sma-
njenja podrazljivosti seksualnog centra i time do uklanjanja inhibitornog dje-
lovanja na hipofizu, koja tada luti gonadotropne hormone, i -time izaziva sazri-
jevanje folikula u ovariju. Poveéane koliéine folikularnog hormona. iz ovarija,
koji sazrijeva, dovode do poznatih promjena spolnog sazrijevanja u pubertetu,
medu kojima nas najviSe zanima bujanje mlijecne zlijezde.

I kasnije promjene u ovariju odrazuju se na mlijeénoj zlijezdi. Tako na pr.
viSe Zena primjeéuje pred menstruaciju bujanje mlijeZne Zlijezde, koja takoder
postaje i toplija (hiperemija). Kod svake menstruacije dolazi do umnaZanja
parenhima, a kod nekih Zena Cak i do neznatnog izludivanja mlijeka. Intere-
santno je, da i bradavice postaju osjetljivij’e, jer vjerojatno ta promjena' senzi-
biliteta stoji u vezi s promjenama u yegetativnom ZivEéanom sistemu, koje se
zapazaju u vrijeme menstruacije. :

- Nas svakako u prvom redu zanimaju odnosi izmedu neuroendokrinog si-
stema i mlije¢ne Zlijezde u graviditetu i laktaciji.
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Veé na poéetku graviditeta opaZa se bujanje mlijeénih Zzlijezda. Obiéno se
navodi, da takovo bujanje nastupa podevdi od drugog mjeseca trudnoce, ali
Kehrer tvrdi, da se kod mladih trudnica, koje su prvi puta zanijele, ¢esto moze
primjetiti takovo bujanje veé 2—3 sedmice nakon oplodnje. Buduéi da se to de-
Sava veé pred izostanak menstruacije, mozZe sluZiti kao znak trudnoée. Paren-
him mlijeéne Zlijezde razvija se pod uplivom. seksualnih hormona. Folikulin dje-
luje na razvitak sistema izvodnih kanala, a hormon Zutog 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 moze se i umjetno izazvati kod infan-
tilnih Zivotinja i muZjaka, i to najefikasnije kombiniranim davanjem foliku-
larnog hormona s progesteronom. Fauvet-u je uspjelo kod infantilnih kastrira-
nih kuniéa posti¢i potpuni razvoj Zlijezdanog parenhima i samim folikulinom,
ali ga je morao davati u abnormalno visokoj dozi. Isti faktori, koji podsti¢u
rast Zlijezdanog parenhima mlijeéne Zlijezde, djeluju i na vegetativne centre u
hipotalamusu, koji spredavaju u hipofizi luéenje prolaktina u dovoljnoj koli¢ini,
jer se male koliéine prolaktina mogu naéi ne samo u krvi negravidnih Zena, veé
i kod djece i muSkaraca. Langecher i Schenk nasli su proldktin u ‘mokraéi gra-
vidnih Zena u devetom mjesecu.

Trudnoéa svakako spredava laktaciju. Faktori, koji vrSe to 1nh1bltorno dje-
lovanje, su hormoni placente, a moZda i hormoni ploda. (Halban i Fellner). Tek
ispadom tog inhibitornog mehanizma, dolazi do laktacije. Selye, Collip i Thom-
pson punili su parafinom uterus Zivotinjama, kojima su u graviditetu odstranjeni
fetusi i placente i na taj nadin odrzali volumen uterusa: kao u gradivitetu. ITako
su fetusi i placente odstranjeni, nije nastupila laktacija. Iz toga bi se moglo
zakljuciti, da je volumen grav1dnog uterusa faktor, koji preko diencefalona
sprecava laktaciju. Verzar navodi, da podrazaji uterusa takoder kode laktaciju.
Mo%da bi se u tom smislu mogli protumaciti i eksperimenti Selye-a i drugih,
naime da punjenje uterusa parafinom takoder djeluje kao podrazaj na uterus.
Prema tome bi mogli zakljuciti ,da specifiéni inhibitorni mehanizam na lakta-
ciju predstavljaju placentarni hormoni, a osim toga da moZe podraZzivanje ute-
rusa imati isti uéinak. Dakle isti efekt se moZe postiéi vjerojatno na dva na-
¢na: hormora.lmm i Zivéanim putems Jedna karika u tom mehanizmu kocenja
laktacue ide svakako zivéanim putem, a to je prelaz inhibitornih impulsa od :
hipotalamusa do hipofize (sl. 2.). -

Osim bujanja Zljezdanog parenhima u gradivitetu se umnozava i masno
tkivo, elasti¢na vlakna i glatlsa muskulatura mlijecne Zlijezde. Glatka musku-
latura naro€ito hipertrofira u bradavici. Uslijed toga nastaje papila duza, a
areola Sira. Na bradavici se primjeéuje pojacana pigmentacija, koja se moze
Siriti i izvan njenog podruéja. Bujaju takoder i Montgomery-eve zlijezde, t.J.
modificirane Zlijezde lojnice i ostale zlijezde lojnice i znojnice na periferiji
areole. Te zlijezde imaju zadaéu uzdrzati koZu bradavice gibljivom (v. Jaschke).
TeSko da se povecanje tih zlijezda moze ikako drugacije protumaciti, nego pro-
mjenama u ravnotezi vegetativnog Zivéanog sistema., Kao izraz istih promjena
povecava se i osjetljivost bradavice. Napomenuli smo veé¢, da jedan od uzroka
tog pojacanog senzibiliteta povecani broj osjetnih tjeleSaca bradavice u gravi-
ditetu. Veé laksi fizikalni podrazaji, kao na pr. hladan zrak ili odjeéa mogu iza-
zvati erekeciju bradavice. Poveéana je sposobnost erekcije i na psihi¢ke podra-
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pojadali. Refleks se vr§i Zivéanim putem. Da kontrakcije nisu izazvane hormo-
nalnim putem dokazuju pokusi Pfister-a, da se nakon potpune denervacije mli-
jetne Zlijezde ne mogu viSe izazvati ni mehani¢kim ni elektriénim podraZajima.

Iznijeli smo ukratko neuro-hormoralne reflekse, koji reguliraju i stoje u
vezi s funkeijom mlijeéne zlijezde u gradivitetu. (SL 2.).

- Nakon porodaja se deSavaju u cijelom tom mehanizmu znatne promjene.
U prvom redu izlaZenjem ploda i izbacivanjem placente dolazi do naglog pada
sadrzaja folikulina u krvi. Diencenfalon, koji je bio podrazivan tim folikulinom,
prestaje slati inhibitorne impulse u hipofizu. Hipofiza izlucuje u znatnoj mjeri
prolaktin, koji izaziva u mlijeénoj Zlijezdi sekreciju mlijeka. U pocetku puer-
perija nastaje promjena i u ravnotezi vegetativnog Zivéanog sistema. Popusta
tonus simpatikusa, koji je prevladavao u gradivitetu, a raste tonus parasimpa-
tikusa. Effkemann smatra, da to zbivanje u ¢itavom vegetativnhom Zivéanom
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 éinili zapreku
za laktaciju kazuje nam i to, da do sekrecije i izluCivanja mlijeka dolazi i na-
kon abortusa pa cak i intrauterine smrti ploda (Schultze).

Prolaktin osim $to izaziva i podrzava laktaciju, djeluje i inhibitorno na:ova-
rije. Uslijed toga izostaje menstruacija kod dojilja. Sami pak ovariji nemaju
na laktaciju nikakvog upliva, jer i kad se izvrSi kastracija nakon porodaja, lak-
tacija se odvija normalno.

Dakle izazivanje laktacije nakon porodaja nije €isto hormonalni proces

nego neurohormonalni mehamzam u kojem glavna rije¢ pripada sistemu hipo- -
flza diencefalon.

Jos izrazitije je sud]elovanJe zivéanog 51stema u odrzavanJu laktacije. Po-
znata su zapaZanja, da laktacija prestaje, ako dojence ne sisa. Tumacilo se to
najprije nagomilavanjem mlijeka u parenhimu Zlijezda i pritiskom na Zljezdane
stanice. Cijeli niz eksperimenata pokazao je, da je glavni faktor u odrzavanju
laktacije podrazaj bradavice kod dojenja. Taj podrazaj prenosi se senzibilnim
putem sve do hipotalamusa, odakle idu impulsi u hipofizu, koja na taj podrazaj
luci prolaktin. Dakle refleks, kojemu je aferentni put Zzivéane naravi, a efe-
rentni hormonalne, opet jedan neuro-hormonalni refleks. Buduéi da je drugi
krak refleksa hormonalne naravi, jasno je, da se efekt ne ée odraZavati samo
na onoj mlijeénoj Zlijezdi na kojoj je uslijedio podraZzaj, nego i na drugoj, od-
nosno kod Zivotinje i na ostalima. Iz niza eksperimenata, koji to lijepo demon-
striraju, -navest éemo samo jedan, naro¢ito jasan i instruktivan. Ingelbrecht je
zenki Stakora u vrijeme laktacije presjekao lednu moZdinu u takvoj visini, da
je bilo denervirano Sest straznjih mlije¢nih Zlijezda, a mladima je sprijedio da
sisaju na Sest prednjih. Mladi su dakle sisali denervirane mlije¢ne Zlijezde. Po-
drazaj nastao na bradavici sisanjem nije mogao dospjeti do diecenfalona, izo- -
stao je stimulus za luenje prolaktina, prestala je laktacija i mladi su uginuli.
Ako su pak mladi mogli sisati na samo dvije torakalne, senzibilno intakine Zli-
jezde, bio je to dovoljan podrazaj, da se odrzi sekrecija mlijeka u svim Zzli-
jezdama.

Da je bas podrazaJ na bradaviei stimulus za odrzavanje laktacije, a ne is-
praznjivanje mlijeéne Zlijezde, dokazuje pokus, u kojemu su bili podvezani iz-
vodni kanali, a bradavica je bila podraZivana sisanjem. Istina do$lo je polagano
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do smanjenja sekretorne aktivnosti, ali u zlijezdama, koje su sisane, ma da
mlijeko nije moglo izlaziti, smanjenje" je bilo manje. (Williams 1941.)

Nije nuZno da taj podrazaj bude mehanicki, t. j. podrazaj, koji proizvodi
dojenée kod sisanja. I kemijskim podrazivanjem moZe se izazvati isti efekt.
Huker i Williams (1940.) su periodi¢ki stavljali terpentin na bradavice Zenki
miga i time oponaSali podrazaj sisanja. Involucija mlijeénih Zlijezda bila je
znatno usporena i to ne samo podraZivanih nego i nepodraZivanih.

Razumljivo je, da ée prekidom ili ispadom koje karike tog refleksa doé¢i do
poremetnje u laktaciji. Ingelbrecht je to pokazao kod prekida senzibilnog puta
tog refleksa. Ista poremecéenja nadu se i kod onemoguéavanja prolaza impulsa
iz vegetativnih centara diencefalona u hipofizu, naime kod prekida infundibu-
luma. Prvi je takva opaZanja izvrSio Herold (1939.). On je Zenkama Stakora,
kod kojih je laktacija bila u punom toku, presjekao infundibulum. Posljedica je
bila, da su mladi za kratko vrijeme uginuli od gladi, jer u majke s presjecenim
hipofizarnim drikom nisu viSe imali mlijeka. U mlijeénim Zlijezdama primje-

Gena je involucija i prestanak sekretornih procesa. Pregledom sadrzaja Zzeluca

, mladih ustanovljen je manjak mlijeka.

Herold je time pokazao, da su za laktotropnu funkeiju hipofize potrebni
impulsi iz diencefalona. Do istih rezultata doSao je i Deselin (1940.) medutim
Dempsey i Uotila (1940.) ih nisu mogli potvrditi, pa 1h zato ne smijemo sSma-
trati, kao posve sigurne. Danas su dokazana ¥ivéana vlakna, koja spajaju hipo-
ialamus i neurohipofizu, ali je problemati¢no pitanje takvih vlakana za prednji
rezanj hipofize. '

Rekli smo, 'da hormonalni krak opisanog neurohormonalnog refleksa ¢ini
prolaktin. IstraZivanja su pokazala, da i straznji reZanj hipofize vrii upliv, na
laktaciju. Prvi su Ott i Scott (1910.) otkrili laktagogno djelovanje ekstrakta
neurohipofize. Turner je injekcijom ekstrakta neurohipofize uspio poveéati ko-
lidinu mlijeka kod krava. Kod Zena je Dietel (1933.) davao ekstrakt neurohipo-
fize kod hipogalaktije i postigao uspjeh. Sporno je pitanje, da li ekstrakt straz-
njeg reznja hipofize stimulira samo sekreciju mlijeka ili njegovo izluéivanje.
Dietel tvrdi, da je postigao znatno.povecanje dnevne koli¢ine,mlijeka, Sto bi go-
vorilo za pojadanu sekreciju.. Prema novijim rezultatima radilo bi se samo o
pojadanom izludivanju. Smatra se naime, da hormon neurohipofize oksitocin
djeluje na kontraktilne elemente mlije¢ne Zlijezde (glatke miSiéne stanice i
mozda mioepitelijalne stanice), koji svojim kontrakecijama aktivno istiskuju
mlijeko iz alveola i izvodnih kanala. Pretpostavlja se, da na podrazaj bradavice
sisanjem, osim $to dolazi do ludenja prolaktina iz prednjeg reZnja hipofize 1
neurohipofize, luéi se hormon, vjerojatno oksitocin, koji izaziva aktivno-izluéiva-
nje mlijeka. Ele i Peterson (1941.) su kod krave postigli davanjem oksitocin.a
izlu¢ivanje miijeka. Ujedno su ustanovili, da strah i adrenalin djeluju 'inhib-1—
torno na izlugivanje mlijeka. Zakljuéili su, da je aktivno izluéivanje mlijeka iz
vimena ovisno o ravnoteZi izmedu adrenalina i oksitocina.

Da je izludivanje mlijeka hormonalni proces izazvan podrazivanjem brada-
vice dokazali su Peterson i Ludwik (1942.). Oni su krv krave, kod koje je doslo
do izluéivanja mlijeka normalnim putem, dodali tekuéini, kojom su ispira}i je@no
izolirano vime. Postigli su izlu¢ivanje mlijeka iz tog vimena. Uspjeha nlje: bilo,
ako su istoj tekuéini dodali krv krave, kojoj bradavice nisu bile podraZivane.
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Va¥nost podrazivanja bradavice za odrzanje laktacije vidimo i iz ¢injenice,
da se ¢ak i kod virginalnih Zivotinja nakon dugog i upornog podraZivanja bra-
davice pojavila laktacija. ;

Neurohormonalni refleks (sl. 3.), koji smo upravo opisali ima dakle glavnu
ulogu u odrZavanju laktacije. PodraZivanjem bradavice mogu se izazvati 1 drugi
refleksi, ali oni nemaju bitnog znadenja za samu laktaciju. ‘

Move se primijetiti na pr. da stavljanjem djeteta na jednu mlijeénu zli-
jezdu dolazi do naviranja mlijeka i u drugoj. Zene pri tom osjetaju u zlijezdi
bockanje i stezanje, obiéno vrlo neugodan osjeéaj, koji putuje od periferije Zli-
jezde prema bradavici. Na bradavici Zlijezde, na koju nije prilegnuto dijete isti-
skuje se takoder mala koli¢ina mlijeka. Greving drzi, da se tu radi o jednom
spinalnom refleksu (sl. 3.). Centripetalni krak toga refleksa iSao bi s podra-
¥ene bradavice senzibilnim putem u lednu mo%dinu, Taj krak bio bi zajedni€ki
s ‘centripetalnim krakom neurohormonalnog refleksa, koji dovodi do lucenja
prolaktina i oksitocina. Centrifugalni krak polazio bi iz simpati¢kih staniénih
orupa lateralnih rogova torakalne mozdine, zatim preko ramus communicans
albus k trunkus simpatikus, odavde preko ramus communicans griseus spinal-
nim ¥iveima i s njima u ove mlijeéne Zlijezde, jer se nakon podraZivanja jedne
bradavice opa¥a naviranje mlijeka u obje Zlijezde. Vjerojatno dolaze centrifu-
galna vlakna i uz krvne Zile.

Katkada je dovoljna samo pomisao na dojenje, .da majke osjete naviranje
mlijeka u dojkama. Isti osjeéaj moZe izazvati kod majke i pogled na njeno
gladno i uplakano dijete. U tim sluéajevima radi se o uvjetnom refleksu (Gre-
ving), ? :

PodraZivanjem bradavice izaziva se njena erekcija. Bradavica postaje tvr-
da, duZa i tanja (Basch'i 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 erekeiji prikladnija je dojendetu za stavljanje u usta i time mu se
olak$ava sisanje. Ne zna se niSta o tome, da li erekeija podupire i samo izluéi-
vanje mlijeka. Izazivanje erekcije bradavice takoder je spinalni refleks. Mogu
ga izazvati i drugi podraZaji, a ne samo sisanje, katkada i nagla navala hlad-
nog zraka. Nastane li erekcija bradavice na psihi¢ki podraZaj, Sto se cesto de-
Sava, radi se o uvjetnom refleksu.

BErekeijom bradavice i istiskivanjem mlijeka kontrakecijom glatke musku-
‘sture sudjeluje dakle mlije¢na Zlijezda aktivno kod svog ispraznjivanja. Ispra-
znjivanje mlijedne Zlijezde je prema tome kombinacija izmedu pasivnog izvla-
denja sekreta sisanjem djeteta i aktivnog istiskivanja sa strane mlijeéne zli-
Jezde. 7

Veé smo spomenuli, da podraZivanje bradavice izaziva kontrakeije uterusa.
Osobito je izraZen taj refleks na podetku dojenja. Medutim bradavica nije je-
dino mjesto s kojeg se taj refleks moze izazvati. Pokazalo se, da svaki osjeéaj
boia i svaki jagi podrazaj bilo gdje na periferiji tijela moZe izazvati kontrakeiju
uterusa. Da se veé i lakS§im podrazivanjem bradavice mo¥e izazvati taj refleks,
dokazuje samo njenu znatnu osjetljivost.

Veé smo rekli, da se osjetljivost bradavice u graviditetu poveéava. Medu-
tim ima i pojava, da dolazi do prave hiperestezije bradavice. Kod Zena s malo

: Pigmenta i tankom ko¥om nisu rijetki lagani stupnjevi preosjetljivosti brada-
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vice (neugodni osjeti kod doticanja.i pritiskivanja odijela). Ali ta preosjetlji-
vost mo¥e biti tolika, da pritisak bradavice ili sisanje djeteta izaziva nesnosne .
boli, koje se Sire u zid toraksa i lada. Obiéno se to opaZa kod neuroti¢nih ili
razma¥enih ¥ena (v. Jaschke). Jedan od uzroka je vijerojatno i zanemarivanje
njegovanja bradavice u graviditetu. Kod postavljanja dijagnoze takve hipereste-
zije treba iskljuéiti postojanje i najmanje ragade.

Na ovo mo¥emo nadovezati i vanredno rijetku pojavu gréa bradavice i mli-
jetne Zlijede (Zimmermann i Stettner). Nastaje obi¢no poslije dojenja, a vje-
rojatno se radi o preosjetljivosti spinalnog refleksa (Stettner).

Da nadopunimo na$§ prikaz neurohormonalnih odnosa u vezi s funkecijom
mlijeéne Zlijezde, spomenut éemo i navode nekih autora, koji govore o njenoj
endokrinoj sekreciji. VrSeni su eksperimenti odstranjenja mlijeéne Zlijezde ili
davanja njenog ekstrakta. PreteZno se govori (Adler, Schiffmann, Vystavel) o
inhibitornom djelovanju mlije¢ne Zlijezde na genitalni aparat, osobito ovarije
i uterus, ali ima i suprotnih tvrdnji. Cijelo pitanje je jo$ vrlo problematiéno.

O vezi izmedu oboljenja Zivéanog sistema i laktacije u literaturi ima malo
podataka. Opisano je nekoliko slucajeva poremedenja sekrecije mlijecne Z1i-
jezde kod tabesa. OpaZena je neprekidna sekrecija mlijeka, viSe ili manje sli¢-
nog kolostrumu. Siding to \dovodi u vezu s ofteéenjima abdominalnog simpati-
kusa. Suglasni tome su eksperimenti Bascha, koji je kod ekstirpacije ganglion
coeliacum-a i prekida nervi spermatici izazvao pojavu, da je mlijeko postalo
sliéno kolostrumu. .

U mlijeénu #lijezdu mogu se Siriti boli uslijed’ neuralgije interkostalnog
%ivea. Uzroci boli mlijedne Zlijezde mogu biti i razni drugi, ali kako oni nisu
specifiéni za mlijeénu Zlijezdu ne spadaju u okvir ovog referata. 3

' Na kraju prikaza o vezama izmedu ZivCanog sistema i mlije¢ne zlijezde

_ spomenut éemo odnose izmedu psihe i laktacije. Pri tome mo¥emo razmotriti
upliv psihe na laktaciju i obratno, upliv laktacije na psihu dojilje.

5 . Jaka psihi¢ka uzbudenja, a pogotovo psihi¢ke traume imaju znatan utjecaj
na laktaciju. Von Jaschke opisuje sluéaj naglog prestanka laktacije kod jedne -
%ene nakon smrti njenog mu¥a. Zena je prije toga obilno dojila svoje drugo di-
jete,'a prvo je bila takoder sama othranila na prsima. Redovitim stavljanjem
djeteta na prsa, unatod toga, Sto nije imala mlijeka, za desetak dana laktacija
se povratila i dostigla prija¥nju vrijednost. Sliéni sludajevi nisu rijetki i klini- .
darima su dobro poznati. i = :

Postavljalo se pitanje, da li psihi¢ki inzulti osim izazivanja opisanih kvan-
titativnih promjena (prestanak ili smanjenje laktacije), imaju upliva i na kva-
litativni sastav mlijeka, ali u tom sludaju postoji premalo opaZanja. 7

Problem upliva laktacije na psihu Zene, vrlo je zamrSen. U puerperiju ima
gitav niz faktora, koji djeluju na psihu majke i pitanje je, da li je uopée mo-
guée iz tog kompleksa izdvojiti uplive same laktacije. Kogerer navodi kao ka-
rakteristiéno za period laktacije razdraZljivost, prevrtljivost i sklonost depre-
sivno-hipohondrijskim raspoloZenjima. Kod duZeg trajanja laktacije pojatavaju
se takva raspoloZenja i sluZe kao opomena, da treba prestati s dojenjem, jer bi
moglo doéi do prave melankolije. Medutim svakidaSnja opazanja govore, da se
to nipo$to ne moZe protegnuti na sve dojilje, a osim toga tesko je reéi, da li je
i u tim sludajevima ba§ laktacija uzrok takvog psihi¢kog stanja. Samo sisanje
djeteta izaziva obitno u poletku laktacije neugodan, &esto bolan osjet, a ka-
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snije kod raznih Zena razli¢ito — neke se pri tom osjecaju ugodno, a neke svakx
puta sa strahom ocekuju taj moment.

Neki su autori opisali i pojavu psihoza u vrijeme laktacije, ali se jo§ ne
moze reti, da li sama laktacija moZe biti uzrok njihovom nastajanju.

Prikazali smo ulogu Ziv€anog sistema u funkeiji mlijeéne Zlijezde. Uplivi
zivéanog sistema na mlije¢nu Zlijezdu mogu biti direktni preko sekretornih i
vazomotornih Zivéanih vlakana i vlakana za glatku muskulaturu, ali ti uplivi
nisu bitni za samu funkeiju. Mnogo vaZnija uloga Zivéanog sistema u regulaciji
funkcije mlijecéne .Zlijezde je sudjelovanje u neurohumoralnim refleksima, ko-
jima je podvrgnuta milije¢na Zlijezda i u razvitku, i u gradivitetu, i za vrijeme
laktacije. Upoznali smo i €isto Zivéane reflekse, koji sudjeluju u funkeiji mli-
jecne Zlijezde. Razumljivo je onda da ée i psiha imati upliva na laktaciju, a vje-
rojatno i obratno, laktacija na psihu. :
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Damir Primo#Zic, aps. med.

Povijest nazora o rahitisu*

U djelima medicinskih autora iz XVIIL i XVIIL stoljeéa nailazimo na tvrd-
nje da je rahitis nastao podetkom XVIL stoljeéa u Engleskoj i to u grofovijama
Dorset i Somerset. Takve navode nalazimo na primjer kod J. V. Pfaba, koji
u svom djelu (1) kaZe da rahitisa nije bilo prije 1612. godine. Nils Rosén von
Rosenstein (1706.—1773.) piSe u svojoj uzZornoj pedijatriji (2), da se je
rahitis pojavio prviput otprilike izmedu g. 1612.—1620. i da se w osmrtnicama
Engleza ta bolest, kao uzrok smrti, ne nalazi prije 1634. godine. Kod D. C. Gir-
tannera (1760.—1800.) (3) nalazimo tvrdnju, da se je rahitis pojavio u tek-
stilno-industrijskim gradovima Engleske oko 1630. godine. Giovanni Zeviani
(2. pol. XVIIL st.) pife u svojoj knjizi »Della cura dei bambini attaccati della
rachitide« (1761.), da je u djelima nekih medicinskih klasika naSao neka mjesta,
koja bi odgovarala opisu rahitisa. U higijenskim, socijalnim i ekonomskim pri-
iikama u tadanjoj Engleskoj, moramo traziti uzrok Sto toliko pisaca navodi po-
Getak XVII- st., kao vrijeme kada se je ta »nova« bolest pojavila prvi puta u
ljudskom rodu. Pocetkom XVII. st! do$lo je do naglog razvoja vunene industrije
u HEngleskoj. Radna je snaga bila strahovito iskoriS¢avana. Gitave su obitelji
radile u svojim malim i nehigijenskim _stanovimar gotovo bez odmora, dan i noé,
za minimalnu nadnicu. Nisu se imali kada ni osvrtati na malenu djecu. Slaba
ishrana i neizlaZenje iz stanova dovelo je ubrzo do toga, da se je bolest pocela
jako Siriti. Cim su djeca malo odrasla, morala su i ona sudjelovati u napornom

’

radu, bez dovoljno hrane, svijetla, zraka i odmora. Doista nije ¢udo, da se kod -

takovih, prilika bolest veoma prosirila i da su je primijetili i izdvojili kao za-
sebno oboljenje lije¢nici tadanjeg doba u Engleskoj i u susjednim zemljama. U
mnogim gradovima tadanje Evrope bile su sliéne prilike. Tako na pr. veliki nje-
matki pjesnik Goethe opisuje Wetzlar kao nehigijenski i loSe gradeni gradié
u kojem je bilo u njegovo doba mno$tvo grbavaca i sakatih 1judi.

Ti primjeri nezdravih higijenskih prilika u: ondanjoj Evropi nisu osam-
ljeni. I kod nas bi mogli joS danas naéi mnogo primjera nehigijenskih i upravo

otajnih stambenih prilika, koje uz druge faktore i te kako pogoduju razvitku

rahitisa. Opéenito uzev§i moze se reéi da je industrijalizacija gradova pogodo-
vala razvitku te bolesti. Prilike su uglavnom svuda bile sli¢ne. U jednom gradu
malo bolje,"u drugom mnogo loSije. Syuda bijeda kod radniStva, slaba pre-
hrana, 10§ stan i premorenost.

Prema novijim paleopatoloskim istra¥ivanjima bio je rahitis prosiren veé u

davno doba. Danas nam je poznat dosta velik broj kostura ili pojedinih kosti
iz razli¢itih perioda prije naSe ere na kojima su dokazane rahitiéne promjene.
Jedan od prvih takvih nalaza ¢uva se u muzeju u Sirakuzi. Tamo imamo jednu
ti.biju i jednu frontalnu kost s jakim rahiti¢nim deformacijama (4). Vazna istra-
¥ivanja proveo je H. A. Nielsen iz Kopenhagena. On je pretraZio 616 skeleta
-iz kamenog doba, pa je uz arthritis deformans i myositis ossificans nasao dese-
tak kostura s rahitidnim promjenama (5). Iz nalaziSta u Hallstatt-u, koje po-

* 'l?redavanje odrzano dne 19. X. 1950. na sastanku Sekcije za povijesf medicine
Zbora lijednika Hrvatske u Zagrebu. :
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tjede iz oko 1000 godina pr. n. ere, imamo takoder nekoliko rahiti¢nih skeleta
(6). G. Wilke (7) opisao je jedan vrlo dobro saduvan skelet s rahiti¢nom Kki-
foskoliozom, koji potjefe iz doba Merovinga. ]

Toénijim proudavanjima djela medicinskih klasika nadena su mjesta gdje
se spominje bolest, koja bi po opisu mogla odgovaratj rahitisu. Navodno ima ta-
kvih mjesta i kod Hipokrata (460.—377. pr. n. e). Da Hipokrat nije éesce
opazao tu bolest moramo tumaciti blagim podnebljem Gréke, kao i tadanjim hi-
gijenskim naéinom Zivota. Nenagomilanost u gradovima, sistematsko suncanje
i prehrana bogata vitaminima, povoljno su djelovali na zdravlje antiknih sta-
novnika Gréke. U staroj Grékoj i Rimu bile su poznate posebne terase za sun-
danje na krovovima kuéa. Nazivali su ih »solarium« (8). Rimski povjesnicar
Plinije: spominje neku vrst ribljeg ulja pod imenom garum ili garon koje se
je proizvodilo takoder i u Iliriku, a bilo je vrlo cijenjeno u rimsko doba (9). To
su Sve bile vrlo vaZne profilakti¢ke mjere protiv rahitisa, pa doista i nije ¢udo,
da se u doba Hipokrata nije mnogo znalo o toj bolesti. Za nasu temu je vrlo
interesantno jedno mjesto iz djela grékog povjesnicara Herodota (484.-425. pr.
n.e.) (10). On pise, da je nakon bitke kod Pelusiuma imao priliku liéno vidjeti
lubanje poginulih egipatskih i perzijskih vojnika, pa kaze da su lubanje perzij-
skih vojnika neobi¢no krhke i da ih se kamenom lako probusi, dok su one egi-
patskih vojnika vrlo tvrde. On smatra da je to prouzroéeno time Sto u Egiptu
djeci kratko SiSaju kosu i izvrgavaju glavu suncu. Perzijanci naprotiv nose veé
od djetinjstva tijare, koje ih &tite od sunéanih zraka. Mozda je joS interesant-
nije ono mjesto u djelima Herodota gdje spominje kako Egipéani izlazu djelo-
vanju sunéanih zraka ribei meke male ptice, pa ih zatim jedu. Jedan od
. najljep$ih opisa rahitisa iz starog doba falazimo kod Soran a iz Efeza (I. st.),
koji je bio lijeénik u Rimu. U svojoj ginekologiji (11) opisuje medu razliéitim
bolestima dojendadi i rahitis. Nema sumnje, da je Soran opisao rahitis, iako
nije poznavao mnoge glavne simptome. On kaze, da je u Rimu bolest éeSc¢a nego
u Grékoj. Prema Soranovim navodima neki smatraju da je uzrok ove bolesti
nezdrava klima Rima, kao i hladnoéa zemlji$ta uslijed obilja hladnih izvora.
Drugi pak traZe uzrok toj bolesti u precestom koitiranju Rimljanki ili u koitusu
poslije preobilnog uZivanja vina. Uzgred spominjem da i u na$em narodu po-
stoji vjerovanje da je koitus nakon uZivanja alkohola odgovoran za mnoge, bo-
lesti. Soran sam misli, da je uzrok te bolesti u prvom redu nedovoljna njega
djece sa strane rimskih majki, a u drugom redu tvrdo poploéene rimske ulice,
koje svojom neelastiéno$éu stavljaju malenoj djeci veliki otpor pri hodanju. Taj
veliki lije¢nik staroga doba preporuduje, da malenu djecu treba uéiti sjedenju
i hodanju uz podupiranje, a ne smije ih se prepustati same sebi. Ako se malena
djeca ne podupiru, dolazi zbog njihovih mekanih kostiju do savijanja kiéme i
donjih ekstremiteta. Kod Galena (131.—201.) nalazimo u djelu »De morbo-
rum causis« opis bolesti, koja bi odgovarala rahitisu. Tamo se govori o iskriv-
ljenim nogama, o izboSenoj prsnoj kosti, o skoliozi i kifozi. Galen navodi' kao
uzrok ove bolesti prekomjerno’ jelo i nesvrsishodne kretnje, uslijed kojih se ko-
sti deformiraju.

Sve do potetka XVII. st. — kako je to spomenuto ve¢ na pocetku ove rad-
nje — ne nalazimo u djelima medicinskih autora nista, Sto bi se moglo dovesti
u vezu s rahitisom. To je razumljivo, ako se uzme u obzir da je poslije Galena
medicina ostala jo§ kojih 1000 godina uglavnom na istom stupnju. U XVIL sto-
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ljeéu dolazi do velikih i revolucionarnih otkriéa na medicinskom polju. Para-
celsus (1493.—1541.) uvodi kemijska sredstva u medicinu, Paré (1510.—
1590.) uvodi nove metode u kirurgiju, Serveto (1509.—1553.) otkriva mali
optok krvi, Vesal (1514.—1564.) utemeljuje modernu anatomiju itd. Oslobo-
divsi se mnogih spona i predrasuda medicinski autori poé¢inju opisivati ono Sto
zbilja vide na zivom covjeku ili le§u, a ne ono $to nalaze napisano udjelima Galena
i drugih klasika. U to vrijeme nastaju i znadajne monografije o pojedinim bo-
lestima. Najvaznija monografija je svakako ona o sifilisu, koju je napisao Giro-
_lamo Fracastoro (1478.—1553.) pod naslovom »Syphilis sive morbus galli-
cus«. Slijede brojne monografije o najrazliéitijim bolestima. Richard Morton
(1637.—1698.) pise o tuberkulozi, Jakob Wepfer (1620.—1695.) o apopleksiji
itd. Iz tog doba nalazimo i prve monografije o rahitisu. Tako su nam poznati
opisi Jean Fernela (1497.—1558.), Formiusa iz 1583. god. i Bartholo-
meja Reusnera. Posljednji je mnapisao sDissertatio de tabe infantum«
(1582.), u kojem djelu on opisuje rahitis i ka%e da je ta bolest jako proSirena u
Svicarskoj i Holandiji.

Sredinom XVIL st. nastaju tri najvaZnije radnje o rahitisu. Prva je radnja
Daniela Whistlera (1619.—1684.) pod naslovom sDissertatio de morbo
puerili Anglorum, quam patrio idiomate indigenae vocant The Rickets« (1645).
Arnold de Boot Stampa godine 1649. knjigu pod naslovom »Observationes
~medicae de affectibus emissis« i u poglavlju »De tabe pectorea« opisuje bolest
§ izrazitim promjenama na glavi, grudnom ko$u i nogama. On ispravno opaZza
zadebljanja na rebrima izmedu koStanog i hrskaviénog dijela (rahitiéna kru-
nica), pectus carinatum, veliku glavu, izbo€en trbuh (Zablji trbuh) itd. Boot na-
vodi da od te bolesti umire u Parizu godi$nje nekoliko hiljada djece i da on veé
30 godina lijedi tu bolest po vlastitoj metodi, t. j. posebnom ishranom i odrede- ;
nim nadinom Zivota. Godinu dana kasnije Stampano je djelo znamenitog engle-
skog lije¢nika i anatoma Francisa Glissona (1597—1677.) pod naslovom
sDe Rachitide seu morbo puerili qui vulgo The Rickets dicitur tractatus« (1650). .
Glissqnov opis bolesti je vrlo todan i detaljan, pa se i danas smatra to djelo kao
prvi klasiéni opis rahitisa. Glavni uzrok bolesti traZi Glisson u prehrani i u na-
ginu ¥ivota. On smatra da rahitis ne dolazi kongenitalno, te navodi jedan pri-
mjer toboZnjeg kongenitalnog rahitisa, ali kaZe da on liéno nije nikada vidio
ovakav ili slidan sluéaj. Poznata je i jedna kasnija radnja od J. H. Kleina pod
naslovom »Dissertatio sistens casum Rhachitidis congenitae« (1763.), za koju
D. C. Girtanner u svom djelu (12) kaZe, da se veé i iz samog opisa tog slucaja
vidi, da se tu ne radi o rahitisu, nego o jednoj drugoj bolesti, ali ne navodi o ko-
joj. I kod veéine kasnijih autora nalazimo ispravnu tvrdnju, da rahitis ne do-
lazi kongenitalno, kako je to veé Glisson uocio. :

Nije jo¥ utvrdeno da li je Glisson dao toj bolesti ime »rachitis«. Da j\e ra-
hitis bio veé i prije poznat, barem u Engleskoj, svjedo¢i nam i sam naslov Glis-
sonovog djela, jer inade ne bi Glisson stavio u naslov i » .. .qui vulgo The Ri-
ckets dicitur«. Iz tog doba poznati su nam razli¢iti sinonimi za tu bolest kao
na pr. Tabes infantum, Tabes pectorea, The Rickets, noueure itd. Kasnije se je
udomadilo,- vierojatno pod utjecajem Glissonovog djela, ime »engleska bolestk,
koje jo$ i danas nalazimo kao najpoznatiji naziv za rahitis, naroito u njemaé-
koj literaturi. Ime rachitis nastalo je od gréke rijeéi odwic §to znali hrpte-
njada. Taj naziv nije ispravan, jer se tu ne radi o upali, kako bi se to iz samoga
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_imena moglo zakljuéiti. Engleski-naziv The Rickets nastao je od normanske
rijédi »riquet« ili od rijec¢i »wrikken«, Sto znaéi grbav.

Ubrzo poslije Glissona imamo vijesti o toj bolesti i iz drugih zemalja. Tako
na pr. iz Holandije g. 1665. od Jaegnitza, iz Jene g. 1682. od A. H. Fascha
(1639.—1690.) itd. Vrlo lijep i toc¢an klini¢ki opis rahitisa imamo od glasovitog
engleskog lije¢nika Thomasa Sydenhama (1624.—1689.). On u svom djelu
(13) ispravno primjecuje zakasSnjenje prve denticije i ¢injenicu da su zubi krhki
i lako pokvarljivi. Kod kasnijih se autora rijetko susreéemo s:tim vaZnim sim-
ptomom rahitisa. Sydenham preporuca i jedan recept za liniment s kojim treba
mazati trbuh i noge pacijenta kroz 30—40 dana ujutro i uvecer. Liniment se
sastoji iz 20 razli¢itih ljekovitih biljaka. Tim lijekom nije mogao imati nikakvog

. uspjeha u terapiji rahitisa, jer se isti sastoji samo iz biljaka bogatih eteri¢nim
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 eteri¢ne biljke, koje svojim dJelovanJem kao ru-
befacientia dobro djeluju kod reumatizma, ali ne kod rahitisa.

U XVIII. stolje¢u nalazimo tu bolest ¢esto spominjanu u mnogim medicin-
skim djelima razliditih autora. Tako imamo na pr. 1715. sDissertatio de atrophia
imfantum rhachitica«x od H. F. Teichmeyera (1685.—1746.). Gerhard van
Swieten (1700.—1772.) u svojim komentarima aforizama H. Boerhaave-a
(14), spominje rahitis u poglavliju o koStanim bolestima, Narodito spominje
slabi rast zubiju, kao i karies. On takoder tvrdi da veneriéna infekcija
roditelja igra vaznu ulogu u etiologiji rahitisa. J. Samuel Carl (1667.—
1757.) piSe u svom djelu (15) da je rahitis bolest kod koje dolazi do savijanja
kime i do deformacija skeleta. Za tu bolest veli, da je mnaroéito proSirena u
Engleskoj. A. Ciuranus je u svojoj dizertaciji o dje¢jim bolestima (16) li-

~ jepd opisao simptomatologiju rahitisa i predloZio je vrlo razumnu terapiju. On
trazi za bolesnu djecu boravak na svjeZem zraku, dobru ishranu, suh i zradan
stan kao i privikavanje na -hladnoéu. Najinteresantnije je mjesto u njegovoj
knjizi, ako sam ga ispravno razumio, ono gdje preporuda davanje Zumanjka ja-
jeta djeci nakon $to navrsSe Sesti mjesec zivota. Isto to preporuca i M. A. W e i-
kard godine 1791. kako sam to na$ao u djelu E. R. von Sorenbocka (17).
Danas i naSa pedijatrijska klinika stoji na stanoviitu da treba nakon Sestog
mjeseca Zivota djeci davati Zumanjak jajeta, jer je ta ZiveZna namirnica bogata
D vitaminom. Daljnji doprinos terapiji i simptomatologiji rahitisa dao je Sved-
ski lijeénik Nils Rosén von Rosenstein. U svojoj pedijatriji (18) opisuje
ovu bolest i dijeli je na Rachitis incompleta i Rachitis completa, prema tome da
li su bolesne promjene veé jako izraZene. Mislim da je on prvi opisao znojenje
kao jedan od najranijih simptoma rahitisa. Naroéitu vaznost polaZe Rosenstein
na rahitine promjene zdjelice kao uzrok kasnijih smetnja pri porodu. Etiolo8ki
faktori su po njemu stari, bolezljivi ili veneri¢ki inficirani roditelji, kao i pre-
staro ili pregusto theko koje navodno ne moZe stvarati »zdravu krv« itd. Zani-
mljiva je tvrdnja da ée sigurno oboliti na rahitisu dijete koje doji majka ili
dojilja bolesna od skrofuloze, skorbuta ili raka. Uz svoje recepte, koji djeluju
na taj nadin da neutraliziraju preveliku acidozu krvi, on preporuéa u prvom
redu kuhana jaja i pedenu jetru kita. S te dvije ZiveZne namirnice, za koje da-
nas znamo da su bogate D vitaminom, imao je Rosenstein sigurno lijepih rezul-
tata u lijeéenju rahitisa. Osim toga on veoma hvali ¢aj od Rubia tinctorum, za
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koju danas znamo da nema nikakovog narocitog farmakolo$kog djelovanja. Kod

Rosensteina igra u terapiji rahitisa vaznu ulogu i boja odjece, pa veli da ona
mora biti bijela ili crvena. Tom se navodu ismjehuje veé prije spomenuti D. C.
Girtanner. On kaZe da je boja sporedna i da je to samo neukusna Sala Rosen-
steina kad tvrdi da odje¢a mora biti crvena ili bijela. Moss i: Underwoo d
(19) preporucuju kod terapije rahitisa hladne kupke. Kod J. F. Bottchera
nalazimo teoriju (20), da je rahitis posljedica stvaranja velikih koli¢ina kiselina
u organizmu uslijed éega dolazi do smek$avanja kosti, koje se savijaju i defor-
miraju uslijed vlaka muskulature. Kod D. C: Girtannera nalazimo (21) i ob-
dukeioni nalaz kod rahitisa. On izmedu ostaloga naro¢ito nagladuje slabo izra-
Yenu mrtvadku ukodenost i vrlo dugo saéuvanu tjelesnu toplinu. Osim toga je
na$ao jako poveéanu jetru i slezenu, kao i neke gnojne &vori¢e u oéima. Girtan-
ner usvaja i hvali novu teoriju o postanku rahitisa, koju je E. J. G:Heine pos
stavio i objasnio u svojoj knjizi sDissertatio de vasorum absorbentium ad Rha-

chitidem procreandam potentia« (1792.). Po toj teoriji uzrok rahitisa lezi u op-

¢éem poremedaju funkcije limfnog sistema i u abnormalnoj podraZljivosti limfnih
sudova. J. Plenck (1733.—1807.) smatra rahitis endemskim oboljenjem u vla-
#nim krajevima, pa u svojoj knjizi (22) preporuca boravak na svjezem zraku,
dobru hranu i veé prije spomenuto omiljelo sredstvo Rubia tinctorum.

Podetkom XIX. stoljeéa nalazimo mnogo monografija o rahitisu. Poznate
su i dvije inauguralne disertacije (23) od dva nada lijeénika. Jednu je napisao
Aleksandar Milunovié g. 1816. pod naslovom »Dissertatio inauguralis me-
dica de rachitide« u Bedu, a drugu g. 1830. neki Petar Pad ovan, vjerojatno
Dalmatinac, pod naslovom »De rachitide« u Padovi. Godine 1824. javio je
Schiitte o uspjesima primjene ribljeg ulja u lijeCenju rahitisa. Veé nekoliko
godina ranije upotrebljavalo se je riblje ulje u terapiji reumatizma. G. 1843.
objavljuje Elsdsser radnju o mekanom zatiljku kod rahitisa, pa naziva tu
pojavu »craniotabes«. On veli da je to vrlo vaZan simptom u dijagnostici rahi-
tisa kod dojenéeta. U svom djelu preporuca boravak na svjezem zraku, Cist i
zradan stan, razumno odijevanje, ali brani boravak na suncu, za koje danas
znamo da ima neprocjenjivu vaznost u profilaksi. i terapiji rahitisa. Kasso-
witz uvodi g. 1883. u terapiju rahitisa fosfor!sa ribljim uljem, no danas se
zna da fosfor nema nikakovog djelovanja na rahitiéne proemjene. U to-vrijeme
nastaju razli¢ite teorije o postanku rahitisa. Neki su smatrali, da lo§ zrak u so-
bama, koji nastaje uslijed nakupljanja uglji¢ne kiseli_né, toksi¢ki djeluje na ko-
Stani sistem i da na taj naé¢in dolazi do rahitisa. Drugi su smatrali rahitis infek-
cioznom bole§éu, pa su u eri velikih bakteriolo§kih otkriéa uzaludno traZili nje-
govog uzrotnika. U novije doba traZio se uzrok u endokrinim poremetnjama itd.
Va¥no otkriée uéinila je B. Mellanby, kad je g. 1918. prona$la u ribljem ulju
D vitamin. G. 1919. otkrio je berlinski pedijatar Huldschinsky djelotvor-
nost ultravioletnih zraka kod rahitisa. Steenbock i Black su g. 1924,
a pedijatar Hess g. 1925. dokazali da nema samo zrafenje koZe bolesnog dje-
teta s ultravioletnim zrakama djelotvornu moé u terapiji rahitisa, nego i neke
Yive¥ne namirnice kao na pr. mlijeko, mast, jaja, povrée i drugo, zracene tim
zrakama dobivaju antirahitiéno svojstvo. Ve¢ u pocetku ove radnje Spomenuo
sam zradenje nekih ZiveZnih namirnica sunéanim zrakama kod starih Egipéana.
Godine 1926. otkrio je Windaus i Pohl ergosterin, predstadij vitamina D,
a g. 1932. usplo je Windaus sa suradnicima proizvesti kristalizirani D vitamin.

368



-

Najnovijim radovima uspjelo je osloboditi D vitamin svih toksickih primjesa,
pa je smanjena opasnost od predoziranja D vitaminskih preparata, koje danas
stavlja u promet moderna kemijsko-farmaceutska industrija. :

U ovom prikazu pokuSao sam u kratkim crtama opisati razli¢ita misljenja

i naziranja o terapiji i etiologiji rahitisa. Premda nam jos danas nije potpuno
razja$njena etiologija rahitisa, ipak smo u tom sretnom polozaju da imamo
moéna sredstva u terapiji i profilaksi te bolesti, koja je jos 'uvijek vrlo prosi-
rena kako kod nas tako i u drugim zemljama.
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OSVRTI

EKIPA MEDICINARA NA TERENU

Sa strane Higijenskog zavoda Medicinskog fakulteta organizirana' je pocetkom
juna 1950. god. ekipa sastavljena od dva lije¢nika i deset studenata, koja je obisla
neke nae krajeve radi upoznavanja higijensko-sanitarnih prilika na terenu. Turneja
je trajala Sest dana. Pravac putovanja bio je slijede¢i: Varazdin, gdje su studenti
imali prilike upoznati epidemiolosku stanicu, sanitarni inspektorat i tuberkulozni
dispanzer, odnosno njihovu ulogu, organizaciju rada i djelovanje, koje obuhvaca sedam
kotareva. Sef epidemioloSke stanice dr. Kozmodi dao je studentima Siroka obavjeSte-
nja o naéinu borbe u preventivnoj medicini’ s mnogo konkretnih podataka iz nedavne
proslosti suzbijanja epidemija, asanacije terena i zdravstvenog prosvjecivanja pucan-
stva. (Konkretno borba protiv trahoma u Medimurju, itd.). Ekipi je dalje prikazan
sistem gradske kanalizacije i kesoni, te rad u njima na rijeci Dravi. Usput se -obislo
jos i neka sela, gdje su studenti vxd]eh dobre i loSe primjere opskrbe vodom uz objas-
njenja Sto u cijelom sistemu valja, a Sto ne, i zasSto.

Slijedeée odrediSte bio je grad Karlovac, u kome su se studenti upoznali s higi-
jenskim prilikama i zdravstvenom zaStitom rada u industriji. Pregledana je Jedna
ciglana i jedna tvornica za preradu metala uz popratna objaSnjenja doc. dr. Kesica
i asistenta dr. Cvjetanovica.

Ciglana predstavlja tvornicu sredn]eg kapamteta Citav radni proces zahti-
jeva velike napore od radnika. Takoder je ugrozeno i zdravlje zbog vrlo visoke tem-
perature i stalne njene promjene. TroSe se velike koli¢ine hladne vode za pice, i to
jo% uz nehigijenske uvjete. O¢i, koza i respiratorni trakt stradavaju od velike praSine.
Za lozace postoji opasnost od otrovanja sa CO. Pravljenje cakline pruza mogucnost
otrovanja olovom. Naporan rad ostavlja vrlo &esto za posljedicu ravne tabane. Opce
higijenske prilike u ovoj tvornici bile su vrlo loSe.

Metalna tvornica, koja je razgledana, ima svega oko 350 radmka, I ona ima
svoje specifiéne uvjete, koji iziskuju posebne mjere uvanja zdravlja radnika, a koje
nisu ni izbliza sprovedene. Stetne nokse, koje djeluju u ovoj i sliénim tvornicama, jesu:

1. jaka buka, koja kroz 20—30 godina uvjetuje trajnu gluhocéu; 2. ulje, koje oStecuje

kozu; 3. vruéina kod kovaCa i 4. cinkove pare kod loZaCa. Na veéini strojeva nije
nadéinjena zaStita. Medutim, sistem ventilatora dobro je sproveden.

U Karloveu je pregledan jo§ i gradski vodovod.

U Lickom Petrovom Selu ekipa je obiSla jednu malu pilanu,-u kOJOJ se bas tada
dogodila nesreéa za vrijeme rada. Povrijeden Je jedan radnik, koji je ruéno stavljao
u pogon Saugas motor s pomocu kotaca- zamajca Izmedu toga kotaca i zida bilo je,
naime, premalo prostora

" U jednom predgradu Bosanskog Petrovea ekipa je pregledala jedno muslimansko
naselje, vrlo siromasno s vrlo niskim standardom Zzivota. Usput do Knina ekipa se
zadrZavala na nekim mjestima, razgledavajuéi .seoska naselja, cisterne, ponornice itd.

U Kninu je studentima pokazana bolnica. U Benkovcu ,koji je ranije bio .centar
malarije i ehinokoka, studenti su obiSli zdravstvenu i antimalari¢nu stanicu. Zdrav-
stvena stanica je jedna od najuredenijih na terenu, kroz koje je ekipa prosla. Zdrav-
stvena stanica ima jednog lije¢nika, jednu babicu i bolnic¢ara. Postoji rodiliSte, savje-
tovaliste i antituberkulozni dispanzer. Ekipa je dalje obisla Biograd, Nin i Zadar, kao
i néka okolna sela, u kojima su promatrane Zivotne prilike stanovnistva, putovi Sirenja
malarije i borba protiv nje, s ¢ime je tokom puta upoznavao studente dr. H. Emili.

Studenti su tokom turneje izbliza dobili izvjesnu sliku sanitetskih prilika nekih
nasih. krajeva. Ono Sto se kao zakljucak namecée jest ogromna potreba za kadrovima
lije¢nika, i veliki zadaci na polju sanitetske sluzbe, koji ih cekaju. Ekipa je bila
dobro organizirana, put i smjeStaj bez poteSkoca. U prolazu ekipa je posjetila mjesta,
znamenita iz NOB-e, kao i prirodne ljepote krajeva, kroz koje je prolazila. Turneja
je koristila studentima. Bilo bi poZeljno da i ostali studenti podu na slidna manja
razgledavanja onoga Sto ih ceka kao lijeCnike, onoga Sto oni trebaju nauélti gleda,ti
i vidjeti.

5 Studenti, uéesnici eKipe.
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PRVI SASTANAK STRUCNJAKA ZA HIGIJENU RADA :

0d 5. do 8. srpnja 1950. godine odrZam je u Zagrebu I. sastanak stru¢njaka za
higijenu rada, organiziran od Instituta za higijenu rada Jugoslavenske akademije
znanosti i umjetnosti.

U vezi s izgradnjom socijalizma i povecanim razvitkom i industrijalizacijom naSe
zemlje i na taj naéin promijenjenim Zivotnim i zdravstvenim prilikama velikog broja
nestruénih radnika, ukazala se potreba za uspjednijim rjeSavanjem pitanja zasStite
rada. Na inicijativu predsjednika akademije, prof. Stampara, osnlovan je 1949. godine

Institut za higijenu rada sa zadatkom, da proudava probleme higijene rada i da se |

rezultati tog nauénog rada primijene u prakticne svrhe s posebnim osvrtom na nasSe
prilike.

Sastanku su prisustvovali stru¢njaci iz gotovo svih republika, koji su prikazali
svoje radove. Osim njih odazvalo se je pozivu Instituta i nekoliko inozemnih strué-
njaka, od kojih su trojica €lanovi Medical Research Council iz Londona, a Cetvero
&lanovi Instituta za narodno zdravlje; odjela za higijenu rada iz Stockholma. Pro-
blematika sastanka podijeljena je u nekoliko glavnih tema: prvi dan su tretirana
pitanja fiziologije rada, drugi i treci dan problemi profesionalnih bolesti i otrovanja
teSkim metalima 1 otapalima, a ¢etvrti dan pitanja zaStite rada i organizaciona pi-
tanja higijene rada.

Sastanak je pod predsjedanjem prof. Stampara otvorio ministar dr. P. Gregorié;

koji je u svom govoru pozdravio osnivanje i rad Instituta, i naglasio potrebu pove-
éane suradnje nagih i stranih strucnjaka u svrhu podizanja nauke. Iza njega je
prof. Stampar ukratko prikazao historijski razvitak higijene rada, i svrhu podizanja
naSeg Instituta. Prof. dr. Vouk prikazao je odnos higijene rada i bioloskih znanosti
i njeno mjesto u sistemu tih nauka, naznadivsi je kao antropoloSku ekologiju u svom
sistemu bioloskih nauka. U svojem opseZnom referatu dr. Bedford je prikazao svoj
rad i rad svojih suradnika na ispitivanju topline i ventilacije u radnoj okolini i njihov
utjecaj na radnika u Engleskoj. Jspitivanja o poviSenju bazalnog metabolizma kod
zdravih radnika, zaposlenih pri teSkom fizi¢kom radu u rudniku bakra u Boru izneo
je dr. Galineo, ¢lan Instituta za prehranu iz Beograda. Dr. Petz i fprof. Bujas poka-
zali su svoje eksperimentalne rezultate pri ispitivanju odmaranja i izdrzljivosti kod
statiGkog rada. Uslijed velikog priliva relativno mlade selja¢ke i gradske omladine
na rad u tvornice, postavilo se pitanje utjecaja rada na razvoj muske omladine od
14 do 18 godina. Promatranja, koja su vrSena na nekoliko hiljada omladinaca od
1945. do 1948. godine, pokazala su, da rad povoljno utjece na razvoj bez obzira na
godinu stupanja u posao. Kako doc. dr. Kesié istie u svom referatu, taj napredak
je rezultat niza ekoloSkih faktora kao prehrane, fizickog rada, organiziranog nacina
Zivota, kojemu se omladinac podvrgava pri radu. O pitanju produkcije, koja je u vezi
s osvjetljenjem radnog mjesta te smanjenju radnog efekta pri raznim p?greskam.a
oka, referirao je dr. Saki¢ (Split). Dr. Bozovié i dr. Veslaj, ¢lanovi FizioloSkog Insti-
tuta u Zagrebu, prikazali su eksperimentalne rezultate svojih ispitivanja o C vita-
minu i utjecaju toplote na sastav krvi, s posebnom naznakom .m'ogl.xénosti 'tez{h ~oste-
¢éenja, hemopoeze pri: dugom radu kod povecane toplote. Istrazivanja na Zivotinjama,
koja je proveo dr. Milin, pokazala su na mikroskopskim preparatima, <.ia buka i vibra-
cija dovode do teskih organskih promjena kako na -miokardu, tako i na neuroendo-
krinom sistemu. - <

Drugi dan su raspravljana pitanja profesionalnih ‘obpljenja. U vezi s upotrel?om
rijetkih metala u industriji i njihovog Stetnog utjecaja na organizam radmkg,,
dao je prikaz rada i istrazivanja prof. Hunter (Londgn, Hospltal). O otrovanju
Zivom, bilo u na$oj industriji ili u rudnicima, posebice’ u .r,u.dn}}_(u_ Idrija, gdje su
zdravstvene prilike radnika prilicno teske, referirali su i iznijeli svoja opazanja

_dr. Fleischhacker, dr. Hribernik i dr. Peée, s naro€itim osvrtom na problem preven-

tivnih mjera u sprijeavanju oboljenja. Jedan od mnogo upotrebljavanih otapala u
raznim industrijama je trikloretilen, i uslijed te svestrat_ne upotrg‘pe opaspost trovanja
je vrlo velika. Iscrpan prikaz farmalkiologije otrovanja i prevencije dao je prof. F'ors-
sman (Stockholm). Dr. Nystrom (Stockholm) iznio je niz podgtaka i upozorenja u
vezi s oiteéenjima elektriénom strujom, Sto je s obzirqm na pg]aéanu elektrifikaciju
nase zemlje vrlo aktuelno. Dr. Rukavina (Rijeka) prlk.:.a.zao je brt}celozp. u sklopu
profesionalnih bolesti, upozorivsi na neke sludajeve, koji dosada nisu /bili ispravno

tumadeni.
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Treéi dan je ing. dr. Vouk iznio rezultate svojih ispitivanja radne sredine u
rudniku Idrija, poprativsi ih vrlo lijepim projekcijama u boji. On narbé€ito naglaSava
potrebu pojac¢anih preventivnih mjera, koje tamo nisu dovoljne. U Zelji da se pri-
kaZe, kako se izbjegavajuéi otrovne tvari u proizvodnji, pojedine bolesti mogu posve
ukloniti, dr. Prohaska je saop¢io dva sluc¢aja kroni¢nog otrovanja fosforomi iz 1909.
i 1910. godine. To su rijetki zivi primjerci, kakve danas viSe ne srecemo. Dr. Korbler
je upozorio na vaZnost profesionalnog raka i njegovu pojavu u vezi s povecanjem
nage industrije u namjeri, da se to pravodobno predusretne. Dr. Stojadinovié¢ je refe-
riralo o svojim radovima na hematoloskoj diferencijaciji silikoze od silikotuberkuloze.
Ing. Nylander (Stockholm) dala je prikaz rada njihovog Instituta u odredivanju
aromatskih ugljikovodika u otapalima, '¢emu se tamo pridaje velika vaZnost obzirom
na otrovne. supstance kao sastavni dio tih otapala. Eksperimenti izvedeni u svrhu
dokazivanja utjecaja olova naolinesterazu (dr. Ruzdic¢) pokazali su, da olovo pospje-
fuje djelovanje esteraze, a hematoporfirin, koji se redovno javlja kod otrovanih, da
je ko€i. ; 5

Zadnji dan je hio posvecen pitanjima zastite u radu i ing. Larsson (Svedska) dao

Jje prikaz zastitnih mjera, koje se kod njih upotrebljavaju u industrijama, gdje se radi
s benzolom. Dr. Davies (London) je referirao o istraZivanjima, koja su poduzeta u

svrhu uzimanja uzoraka prasine s obzirom na pojedine aparate, a takoder o proizvod-,

nji posebnih filtera u svrhu zastite. Na osnovu ispitivanja vrSenih u naSim tunelima
i Zeljeznicama (ing. Topolnik) predloZene cijevne maske vrlo dobro sluZe zaSti¢ivanju
Zeljeznicara izloZenih dimu. O vaZnosti sporta i fizicke kulture kao jednog od faktora
u lijedenju raznih bolesti i ozljeda, govorio je drug Mihovilovié. On je istakao vazZnost
metodike u primjeni sredstava fizicke kulture na bolesnike. U industriji je jedna, od
vaZnih metoda u podizanju proizvodnosti rada lancani sistem. O -njegovoj prednosti
i §tetnim utjecajima na radnika i moguénosti njihovog uklanjanja referirao je ing. Do-
* mainko, obzirom na podizanje novih industrijskih poduzec¢a u nasoj zemlji. Dr. Macek
je govorila o organizaciji sluzbe higijene rada. Buduéi, da se u nasoj privredi sve viSe
povecava broj zaposlenih Zena, to je pitanje prenatalne zastite djece i majke trudnice
u radu postalo vrlo aktuelno. Dr. Cvjetanovié je iznio neke primjere oStecenja djeteta
i majke uslijed losih zdravstvenih i prehrambenih prilika i ukazuje na potrebe (oS
olje i tocnije zastite majke i djeteta. Dr. Stajduhar je iznio svoju tabelu sastavljenu
na temelju Grouenouva i Masche, po kojoj se moZe odrediti grupa sniZenja radne
sposobnosti kao posljedica radnih povreda oka. Ing. Ivekovié je na kraju dao prikaz
gradnje Instituta za higijenu rada, zahvalivsi tom prilikom narodnoj vlasti, koja je
od prvog dana u mnogim prilikama izaSla ususret i pruzila svaku pomo¢.
Tokom sastanka izaSao je iz Stampe I. broj Arhiva za higijenu rada, kojemu je
svrha da objavljuje naudne radnje sa tog podruéja i Siri znanje o higijeni rada.
Sastanak je zakljudio prof. Stampar zahvalivsi se organizatorima, suradnicima
i gostima na trudu i odazivu, $to €e se korisno odraziti u dnevnoj primjeni.
: Jagoda Boléié

REFERAT O II. INTERNACIONALNOM KONGRESU O ASTMI U
LE MONT-DORE-U A

0Od 3—5. VI. o. g. odrzan je II. medunarodni kongres o astmi u Le Mont-Dore-u.

0d kolike je vazhosti u medicini postala zadnjih godina alergija, a kao prototip
interna alergoza i socijalna bolest bronhalna astma, vidi se po tome, Sto se za nju
prireduju i internacionalni kongresi. :

Ovaj je kongres odrZan, kao i I. internacionalni o astmi 1932. g. takodern u

Le Mont-Dore-u, centru Francuske, u srediStu provincije Auvergne, bivSe latinske

Auvernia-e, popristu borbi Cezara, u departmanu Puy-de-Doéme.
Ovo' je ljediliste, kao i nedaleko La Bourboule (pretezno za djecu), poznato od
viSe stoljeéa za lijecenje bronhalne astme i za kataralne upale respiratornih organa.
Kongres je odrzan u Le Mont-Doreu-u, ubavnom mjestu na visini od 1000 m, u
dolini opkoljenoj od brezuljaka, poput malenih Etna i Vezuva, koji su izbili na vul-

-

kanskom terenu tijekom stolje¢a i milenija praveéi lanac gora do 1800 m visine, po-

znatih pod imenom Puy-de-Dome.

I ovaj je kongres odrZan u srda¢noj atmosferi, poznatoj kod francuskih kongresa
medicine, koja je kulminirala osobito kod ukusnih banketa, svrSivSi s ugodnim izle-
tima. 7/
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Kongresu je predsjedao Prof. Pasteur Vallery-Radot, odvjetak slavnog
Pasteura, poznati pariSki internista i alergolog. Zahvaljuju¢i njegovom autoritetu,
medicinskoj spremi i u tom specijalnom poglavlju interne medicine, kao i disciplini
i spretnosti kod rezimiranja predavanja, saopcenja i diskusija, mogao se je Kkroz
kratko vrijeme od tri dana, odrZati tako velik broj izvjestaja (rapport) predstavnika
12 razli¢itih nacija »O aktualnom stanju pitanja astme u pojedinim drzavamac. Usto
se je raspravljalo u velikom broju saopéenja i diskusija (communication, intervention,
discussion) o novijim nazorima o etiologiji, patogenezi i dijagnozi razli¢itih vrsta

" atsme kao i o terapeutskim tekovinama kod lijedenja bronhalne astme.

Vrijednost znanstvenog programa kongresa svjedoce, uz Francuze, i internacio-
nalna imena predavaca, veéinom ‘poznatih ucenjaka, medu kojima je bilo najvise in-
ternista i alergologa. Kao predstavnici Jugoslavije bili su su dr. Danilovié iz Beograda
i prof. dr. V. Vuleti¢ iz Zagreba. \

Uz velik broj izvjestaja, u kojima se je uglavnom iznoesilo aktualno stanje pi-
tanja astme u pojedinim zemljama, bili su izneseni i oni izvjestaji — koji su bili
skupa publicirani prije kongresa u posebnoj knjizi od 502 str., redigirano od pred-
sjednika Prof Pasteur Vallery-Radota — i koji su obradivali vrlo vazne probleme o
samoj astmi i neka pitanja u vezi s astmom kao na pr.: »Astma i srce (Lenggre i dr:),
$A. br. i endokrine Zlijezde« (de Gennes), vrlo zanimljivo predavanje »A. i psiha<
(Delay), »sRadioloska dijagnostika a. i alergi¢nih respiratornih manifestacija« (Gernez,
Rieux i dr.), »O teSkoj a.io letalnoj a.« (Hamburger), »A. i gornji respiratorni putovi«
(Rebattu i Mounier-Kuhn), zanimljiv izvjestaj sHiziopatologija a.« (Santenoise), pa
Rossiera (Ziirich), zatim prilog »0O patol. anatomiji a.« (Cornil, Charpin i dr.), nadalje
vaZna pitanja »O eksperimentalnoj a.« (Halpern) i »A. i the.« (Turiaf). Navodimo i
vrlo vazne probleme kod sInfantilne a.« (Mouriquand), kod yHtiolo§kog lijeCenja a.«
(Croizat i dr.), kod »Novog lijedenja a.« (Milliez i dr.), kod sLijedenja statusa a.«
(Domart i dr.) pa vazno pitanje i iskustva »A. i kirurgijac (Leriche i Fontaine) i na-

‘posljetku »Fizikalne- klimato- i hidromineralne terapije br. a.« (Gibert Blamoutier,

Merklen), te »Le Mont-Dore i astma« (Claude). ;

Iz velikog broja spomenutih izvjestaja, moéi cemo ukratko navesti sadrzaj samo
nekih vaznijih. Prof. Pasteur vallery-Radot, kao predsjednik kongresa, iznosi
u svom pozdravnom govoru kao uvod »O alergiji« slijedeée: Od I. internacionalnog
kongresa u Le Mont-Dore-u 1922. god. pod predsjedanjem F. Bezangona napravljeni su
znatni napreci u izudavanju bronhalne astme, Sto ce se izvijestiti na ovem IL. medu-
narodnom kongresu. Nada se, da ée tekovine, koje ¢ée biti iznesene na kongresu u iz-
vjestajima, saopcéenjima 1 diskusijama, privuéi paznju svih zainteresiranih lije¢nika,
osobito internista, pedijatra kao i patologa i biologa.

Predsjednik govori: 1. O etiologiji br. astme. 2. O mehanizmu a. krize. 3. O fak-
torima, koji predisponiraju astmi, O novim klini¢kim spoznajama. 5. O novoj tera-
piji br. a. 6. Zakljucak. :

Ad. 1.0 etiologijibr. astme: Proslo je viSe od 20 godina otkada..'je pre-

viadavalo mi§ljenje veéine klini¢ara, da je svaka br. a. valergi¢ne etiol9g1]e<<. To
misljenje uzrokovamo je otkriéem anafilaksije i alergije, ve¢ ranije u pocetku ovog
vijeka.
Sam autor kaZe u svom izvjestaju »Anafilaksija kod br. a.« pri I. medunarodnom
kongresu o astmi: »Udio je anafilaksije kod velikog broja astmati¢ara vaZzan, a Cesto
i pretezan, ali tumaditi svaku astmu anafilaksijom isto je krivo, kao i ne pqznatl
ulogu anafilaksije kod br .a.« Radovi od 1932. god. dalje, potyrduju ovo misljenje ve-
éine autora. — U ambulatoriju za br. a. i alergiéne bolesti u Hopital Broussais (Pa-
ris), cca 109 a. je alergi¢ne etiologije, uzrokovano od vise alergena,_i to naj_éeéée od
praSine i pljesnivaca. Razumije se da su usto vazni .1 drugi faktorl.kao }{pma,‘ po-
sebno somatsko i psihi¢ko stanje i t. d. Odatle potjece i lli'rivo tumaéenj_e pozitivnih ku-
tanih testova. Ne smijemo precjenjivati ni ulogu »gornjih respiratornih putm./a«, dok
je ipak podloga velikom broju a. »Kron. infekcija bronha«. Uz navedeno vrlo je vazna
i ovdje pouzdana klinitka anamneza i klini¢ki status.

‘Ad. 22 O mehanizmu astmatiéne krize: Halpern (Paris, Hopital
Broussais) je kod svojih pokusa kod: zamorca, razlikovao dvije vrstg »pr'ovocirane
astme«: 1. »Kriza«, sliéna onoj kao kod a. dovjeka, dakle bronhospazmi. Ovi su uzro-
kovani aerosolom histamina i estera holina. Kod obdukcije je ustanovljeno: suzZenje
bronha, malenih i srednjih lumena, uz hipertrofiénu muskulaturu stijenke kao i em-
fizem pluéa.l 2. yKriza« kod zamorca, sensibiliziranog na ovalbumine djelovanjem
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aerosola kao sensibilizirajuéeg antigena. Kod obdukcije: kao gore emfizem, ali usto
edem bronha, nastao lokalnim oslobodenjem »angiotoksi¢nih supstancija«, kao produkt
reakcija antigen-antitijelo. ‘

Prema gore navedenim mehanizmima moZe se tumaditi i razli¢ito djelovanje
antihistaminiénih i spazmolitiénih sredstava.

Ad. 3. Faktori koji predisponiraju astmi: Istinita je stara rece-
nica: »Ne provocira astmu, tko ho¢e«. Santenoise je dobro izloZio u svom izvje-
Staju uvjete za postanak astme.

Od elemenata k031 su u stanju, da poremete sekreciju, treba pomisltii i na sim-
patidki sistem. Za vrijeme kriza br. &. postoji reflektorna hiperekscitabilnost simpa-
tikusa. Izvan Kkriza ona je prividno normalna.

Bronhospazml nastaju po Santenoisu zbog »umanjene koli¢ine estera holina u
krvik, pa je jale spasti¢no djelovanje vagusa. Po istom autoru astmati¢ari imaju »uma-
njenu sposobnost krvi da fiksira kisik«. Treba potvrditi ove navode Santenoise-a kao
i Rossiera, koji kaZe, da kod a. postoji »umanjena respiratorna rezerva, a povecani
mrtvi fizioloSki prostor. Frugonii Serafini zakljuCuju na osnovu »pokusa opte-
reéenja histaminom i kalijem«, da je kod astmati¢ara modificirana histaminemija
i kalijemija.

Cinjenica je, da postoj1 shereditarni teren« kod astmatika, kao 1 kod drugih
alergic¢ara. »Astmatik je najecSce sin astmatlka« Pitanje je u ¢emu lezi tajna »astma-
tlénog terenax.

Ad. 4. Nove klinidke spoznaje: Jedna od novosti je »tumacenje po-
gorSanja stanja srca kod a.« Sto je iznio Llenégre sa svojim suradnicima. Oni su
studirali kardiovaskularni aparat u razli¢itom stanju — »u a. krizi« i »izvan a. krize«.
Istodobno su snimali Ekg, mjerili pritisak krvi u desnom srcu i vréili-arteriokardio-
grafiju. Autori izvode zakljucak, da »pod utjecajem umanjene bronhalne permeabil-
nosti i ventilacije alveola, nastaje umanjena pulmonalna vaskularizacija«, a kao njena
posljedica pulmonalna arterijalna hipertenzija sa trombusima i kona¢nom hipertro-
fijom i insuficijencijom desnog ventrikula srca.

De Gennes istiGe vendokrinu astmu« i ulogu ACTH (adenokortlkotropnog
hormona) kod postanka a. krize.

Ad. 5. Nove terapeutske ¢injenice: Od 1932. god. t;| od I. medu-
rodnog kongr'esa o astmi uvedeno je nekoliko novih lijekova, kojih je djelovanje dugo
ispitivano. Treba podvuci 2 ¢€injenice: a) Uvodenje antiastmatiénih medikamenata po-
mocéu paerosolag, b) »Terapiju teofilinomg«.

Ad. a) Aerosolom upotrebljavamo i poznata ysimpatikomimeti¢na sredstva«
(adrenalin, efetonin, efedrin, aleudrin i t. d.), ali oprezno zbog svog eventualno Stetnog
sekundarnog djelovanja, prije nego je svrsila a. kriza.

Ad. b) Teofilin ili aminofilin (teofilin 4 etilendiamin) je moéni bron-
hodilatator, koji se moZe i dulje vremena upotrebljavati.

Isticu se i novi lijekovi iz grupa: »sintetiéni antihistaminika« i santibiotika«.
Sintetié¢ni antihistaminici (antistin »Ciba«, antergan, neoantergan i dr.)
djeluju povoljno kod alergic¢ne br. a., a takoder od antibioti¢kih lijekova
ypenicilin« u i. m. injekcijama (u ulju a 300.000 jed.), ili »kao aerosol« kod br. a.,
komplicirane s gnojnim bronhitisom.

Iz U. S. A. dolaze vijesti o uspjeSnim poklusxma. kod terapije br. a. s ACTH.
Spominje se i prlgodno dobro djelovanje i. v. injekcija Novocaina, uz veéi
oprez, pa Zeljeznog pluc¢a (le poumon d’acier) terapija caissonom,
naime s modificiranim atmosferskim- tlakom, aspiracija bronha kod jade se-
krecije. Naro€ito se maglaSavaju dobri uspjesi astmatiénog stanja s piretotera-
pijom i napose sa sumporovim uljem (Oleum sulfuris & 1g; ili- 1%,).

Naposljetku se isti¢e eventualno Stetno djelovanje kod jate i dulje aplukacue
opijata, napose morfiuma, koji mogu uzrokovati trajne sekundarne spazme.

Od mnogih drugih izvjeStaja navest ¢éemo ukratko vaije ¢injenice iz on1h>

koji nas specijalno interesiraju. Tako su Prof. Dr. Spuzié¢ i Dr. V. Danilovié
(Beograd), u svom preglednom izvjeStaju »Aktualno stanje pitanja astme u Jugo-
slaviji« iznijeli slijedece: i u Jugoslaviji se pokazuje zadnjih deset godina veéi inte-
res za alergiju, a napose za bronhalnu astmu. U »odjelu za astmatiGare« III. Interne
klinike u Beogradu bilo je obradeno 2.276 bolesnika od 1936—1950 god, uz kontroh;r
od 2—13 god.
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U Jugoslaviji je a. br.,, i to poglavito alergi¢na, dosta Zesta bolest, pogotovo
u nekim predjelima (Srijem, Banat, Bac¢ka i t. d.), gdje ona iznosi od 1—39% pu-
¢anstva. z

Kriteriji o alergi¢énoj astmi su slijedeéi: tipicna anamneza, kutane
reakcije, prestanak a. napadaja odstranjenjem odnosnih alergena i proizvoljno pro-
vociranje br. a. kod izlaganja asmatidara djelovanju alergena. Autori su ustanovili
eozinofilijuu krviu 759 slucajeva, kao i veéina drugih autora, dok je eozi-
nofija u sputumu cesca.

0Od 25.000 kutireakcija, veéinom intrakutanih, na 2.238 astmati¢ara, dokazan je
hipersenzibilitet na viSe vrsta alergena: na praSinu 419, ma parasite zita. 399, na
pljesnivce 269, i na posteljinu 259%. Intradermoreakeije sa bakterijalnim alergenima
bile su samo pozitivne u 839, »sa liziranim bakterijima¢, dok su »sa vakcinama bak-
terija« bile pozitivne samo u 13%. ZakljuCujuéi po kutireakeijama 609, slucajeva
br. a. kod nas je alergiéne etiologije. Autori navode astmatike iz Banata s negativnom
kutireakcijom, koji su izgubili astmatiénu krizu promijenivsi mjesto boravika. Oni
istidu, da su rijetki slucajevi sreflektorne astme« (Sercer fi Vuleti¢), »psihogene«, i
skoloidoklaziéne«, kao &to je dokazao za Francusku i Halphen i dr.

Za postanak alergiéne astme, potrebna su tri faktora: 1. predispo-
zicija organizma, 2. nazo¢nost mnoStva alergena i 3. promjena respiratornih putova,
kao i drugih ulaznih mjesta alergena. ¢

Ad. 1. Predispozicija organizma: Widal i njegova Skola su doka-
zali, da se svaka osoba ne sensibilizira jednako. Uloga je herediteta kod astmatika
poznata. Autori su prona§li prema anamnezi oko 289, slucajeva hereditarne astme.

_Ad. 2. Nazotnost mnoStva alergena: Stalna nazocnost i obilje aler-
gena vazni su za sensibilizaciju, kao i za napadaj astmati¢ne krize. Tako postoje i u
Jugoslaviji (SpuZié) mjesta »astmogenih regijak, u kojima nastaju a. krize. To su,
kako je poznato i u drugim zemljama, u Jugoslaviji, moévarni predjeli uzduZz rijeka
na pr. Dunava, Save, Drave, Tise i dr. Autori su takodér ustanovili »alergogene zone«
u Beogradu, i to uz obalu rijeka Save i Dunava, kao i uz potoke Mokri Lug i Cubura,
na periferiji grada. Alergogene zone sadrze viSe plijesni i drugih alergena.

Ad. 3. Promjene respiratornih putova: Autori isti¢u poznata opa-
Zanja, da obi¢no a. napadaji nastaju poslije prehlade, bronhitisa, bronhopneumonije,

pertusisa i t. d.; takoder kod nekih intoksikacija plinom, pa i kod radnika, koji imaju ~

posla s prasinom. Takoder pogoduju postanku a. i nagla promjel.la temperature, kisa,

‘magla i t. d.

Po autorima i uspjesi specifi¢ne desensibilizacije takoder potvrduju, da je br. a.
najéesée alergitkog porijekla. Ovom terapijom prestaju a. napadaji ili se oni ponovo
javljaju, ako se lijeCenje rano prekine. Kod lijeGenja ovom metodom — po navodima
autora — prestali su naglo a. napadaji u 13,9% sluéajeva, a bilo je hez efe_kta.
16,50, sludajeva, dok je kod ostalih bolesnika opaZzeno neko, pa i prolazpo,-popol;éa-
nje. Treba rano poceti sa desensibilizacijom, a ne kad su promjene rfasplratormh pu-
tova veé ireparabilne. Autori osobito isticu vaznost »saniranja modvarnog terena«
kod borbe protiv bronhalne astme. Z =

Poslije mnogobrojnih izvjestaja, koji su se odrzavali na kongre_sg obiéno prije
podne, iznosila su se »saopéenja i diskusije« poslije podne. OV:a ée“b1t1'skono_publi-
cirana u posebnom svesku kongresa. Od vaznijih ysaopéenja i diskusija« m.te.reswat ce
nas, obzirom na nade prilike, ona Prof. dr. V. Vuletiéa (Interna klinika u Za-
grebu). . ;

Poslije izvjestaja Prof. Dr. Spuziéa i Dr. " I :
svoja saopéenja i neka opazanja o drugim izvjeStajima. -—‘Prema. 1sk.ustv1ma ]_interne
Klinike u Zagrebu, koja datiraju vie od 20 god., kodﬂveémg as_‘glr.x:}tléarg vrl"ad'l se »0
alergicnoj astmi« s hereditarnom dispozicijom, kod kojih roditelji ili neki ¢lanovi po-
rodice boluju od br. a. ili od kojeg salergiénog ekvivalenta« (bronchitis allerg., urti-
caria, Quinckeovi edemi, polénska bolest, colitis mucomembranacea, eczema 1 t..d.).
Po autoru postotak br. a. uzrokovan od sklimatskih alergena« (pradina, pljesnivci
i t. d.), iznosi oklo 509- kako je svojedobno dokazao i Stgrm van Leeuwen, za.peke
predjele Holandije. »Pelud« ne proyocira kod nas skoro nikada br. a. ni za vrijeme
sezone, ni kasnije. S o >

Da li >>parietar1zi off.« (drijemak, crkvina, erba da muro) — O kO]P] su govorili
Prof. Frugoni i drugi autori — ima neku ulogu kod postqua bri a. i }&od nas ne
znamo. Moguée je da u Dalmaciji, dolazi u obzir kao etioloski faktor nekih slucajeva
br. a.- Autor 6e nastojati, da usmjeri svoja istrazivanja i u tom pravcu.
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Naravno je, da i kod nas dolaze u obz1r kao uzroci i drugi alergen i to po
destoci: »bakterijalni alergem« kod »zariSnih infekcija«, »produkti zlvotln]ske koze«
(psa, macke, konja, goveda i dr.) i »alimentarni alergeni« (inkluzivno i brasno, oso-

bito pokvareno braSnenim rastofem »pediculoides ventricosus«, kaklo su ovu vrstu

br. a. svojedobno_opisali Frugoni i Aniona). Katkad a. potjeCe i od viSe alergena, ona
je »multiplog« porijekla.

Kod postanka br. a. ima éesto popratnu ulogu i »psihi¢na komponenta, & treba

-da spomenemo i dosta rijetku »¢istu psihiénu astmu«. — Autor se sjeca, da je svoje-
dobno za vrijeme rada od cca 10 god. na sodjelu za tuberkulozu pluéa« Interne klinike
opazio samo dva slucaja »teSke astme« kod evolutivne tuberkuloze pluca. Ova su se
dva sludaja izlijedila od a., izlijeGenjem njihove tuberkuloze.

S druge strane od 1500 astmatidara -autor je opazio samo 2 slucaja teske thc.
pluca.

Spominje i jedan »letalni sluéaj« br. a. kod inade jakog 30-god. bolesnika. Srce
i drugi organi. bili su zdravi. Smrt je po svoj prilici nastupila pretjeranom apllkacuom
simpatikomimeti¢kih sredstava i morfiuma. Obdukcija nije bila izvrSena.

Isti¢e takoder, da je opaZzao astmatiCara, koji je krloz tri godlne vise puta na
dan pravio 1n]ek01]e simpatikomimeti¢kih sredstava, a da pri tom nije imao nikakvih
tegoba, pa niti hlpertonlje kako se od nekih istice.

Sto se tiée terapije br. astme, nastojimo najprije ustanoviti etiologiju, pa
tada; po moguénosti, odstraniti alergene iz sredine, sanirati zariSta infekecije (fokuse),
izbjegavati hranu, koja sadrzi Stetne alergene i t. d. Takoder kod »reflektorne astmex«
odstranjujemo i »Zalce, koji podraZuju« (les épines irritatives) kao na pr. kod devi-
jacije nosnog pretinca, kod polipa nosa, kod hipertrofiénih Skoljki i t. d. Kod br. a.
komplicirane infekcijom i kod ZariSnih infekcija apliciramo sulfamide i anti-
biotika, nanolje »kao aerosol«.

Ako ne moZemo odstraniti alergene ili samog astmaticara iz sredme ili ako
nemamo uspjeha kod terapl]e sa navedenim sredstvima, tad upotrebljavamo nesp e-
cifidnu desensibilizaciju. Isticu se dobri rezultati »s i. m. injekcijama
sumporovog ulja«, kako je autor svojedobno publicirao i iznio ve¢ 1934. godine na
XXIII. kongresu A. M. L. F. (Drustva lije¢nika francuskog jezika) u Québecu.

Naposljetku autor istie i dobro djelovanje »psihoterapije¢ u nastojanju, da uz
»simpatikomimeti¢ka sredstva« uravnoteZimo neurovegetativni sistem i da pomocu
santihistaminiénih supstancija« promijenimo alergicni teremn. ;

Razumije se po sebi, da u nekim slu¢ajevima dolazi u obzir i klimato-, balneo-
i fizikalna terapija. S

Prof. Dr. V. Vuleti¢, Zagreb

POVODOM PRVIH DVAJU BROJEVA CASOPISA »ARHIV ZA HIGIJENU RADA«

27. XII. 1947. donijeta je na sveCanoj sjednici Jugoslavenske akademije znanosti
i umjetnosti odluka o osnivanju Instituta za higijenu rada, ¢ime je bila popunjena
osjetna praznina medu naSim znanstvenim ustanovama. Znacaj ove institucije osobito
je velik danas, budué¢i da je osnovni cilj njezina djelovanja rjeSavanje higijenske i
tehnicke zastite rada.

Isto je tako zakljudkom Akademije, prema kojemu mstltut izdaje casopis . »Arhiv
za higijenu rada¢, uéinjen znatan napredak u naSoj medicinskoj literaturi. U srpnju

1950. iziSao je iz tiska prvi broj Casopisa. Njegovom pojavom proSirio je Institut za

higijenu rada svoju djelatnost u vehkoj mjeri.

U sazetom uvodu Urednistvo je iznijelo program casoplsa Prema njemu casopls
¢e objavljivati:

»1. nauéno-istrazivac¢ke radove i sabranu nauc¢nu gradu o pitanjima higijene rada,

2. radove i podatke o utjecaju rada i radnih uvjeta na narodno zdravlje u nasoj
zemlji; *

3. skupne prikaze, koji imaju za cilj da prakticki koriste poznavanju pojedinih
problema zastite rada; ' '

4. pojedine prlkaze o rezultatima i napretku higijene rada u stranim zemljama;

5. obavjestenja o radu Instituta za higijenu rada.«

Na uvodnom mjestu prvog broja nalazi se izvadak iz dlsertacmne radnje
V. Vouka, koji tretira probleme suspenzija ugljene praSine. Iako je ovaj rad po
svojem sadrzaju blizi tehmi¢kom stru¢njaku nego medicinskom, ipak ¢e se njegovi

rezultati moéi primijeniti u preventivnoj- medicini. L1;|ep prilog nasoj parazitologiji
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predstavlja rad J. Nikoli¢aiJ. Weis'era o profesionalnoj ankilostomijazi u Bosni
i Hercegovini. U ¢lanku su iznijeti statisti¢ki podaci o broju inficiranih helmintima u
rudnicima ove republike, koji pokazuju, da lije¢nici tih krajeva trebaju pridavati pro-
blemw helmintijaze i te kako veliku vaznost. Tako je postotak ankilostomijaze rela-
tivno malen (od 200 pregleda 1), uéestalost je helmintijaze napadno visoka, na pr.
u Kreki 969, u Mostaru 369,. Jednostavnost izlaganja i jasnoca stila joS doprinose
vrijednosti rada. M. Fleischhacker opisuje u svojoj radnji ostecenja koZe uslijed
djelovanja katrana i njegovih derivata. Zanimljivo je, da kod 80 promatranih sluca-
jeva dermatoza nije naden niti jedan sluc¢aj neoplazme. Iz Clanka J. Korblera
proizlazi, da se kod nas ve¢ prije ozbiljno prilazilo mjerenju opasnosti od zracenja
u Zavodu za terapiju radijem, buduéi da se metoda, koja je 1942. g. proglaSena stan-
dardnom u Engleskoj, zasniva na istim principima kao i metoda rabljena kod nas
1931. g. Od praktiénog je-znacenja postupak pri bojenju retikulocita, koji iznosi u
svojem prikazu V. Hiusler, i po kojemu se vrlo kratkim postupkom: (traje 3 min.)
dobija vrlo lijepe i &iste preparate od trajne vrijednosti. Na sazet i zanimljiv nacin
u dobro sistematiziranom referatu prikazao je B. Petz osnovne probleme psihofi-
ziologije rada. Pohvalno je, Sto &asopis obrac¢a paZnju ovoj disciplini, koja se u nekim
industrijski razvijenim zemljama obilno primjenjuje. 3
U listopadskom broju Gasopisa objavio je D. Hunter, sudionik I. sastanka
* stru¢njaka za higijenu rada, ¢lanak o otrovanjima novijim metalima: berilijem, osmi-
jem, kadmijem i vanadijem. Ovaj ¢lanak moze korisno posluZiti i onima, koji ne po-
znaju engleski jezik, bududi da‘ je dodat relativno iscrpan sadrzaj na hrvatskom je-
ziku. Ovo se naZalost ne bi moglo reéi i za vrijedan ¢lanak S. Galinea i I. Ba-
riéa: »Prilog poznavanju bazalnog metabolizma kod radnikag, kojemu je dodat dosta
stur sadrZaj. Zanimljiv je i ima $iri znacaj rad B. Kesic¢a: »Neka opazanja o utje-
“scaju rada na razvoj muske omladine od 14. 18. godine«. Relativno velik broj omladi-
naca obuhvaéenih ispitivanjem (2821 udenik u privredi), na kojemu se baziraju iz-
nijeti rezultati, daje konstatacijama o kondiciji gradske i seoske omladine dokaznu
snagu. Novitet drugoga broja je pojava clanka iz povijesti medicine; u njemu L.
Glesinger iznosij opazanja Andr. Mattioli-a (XVI. stoljeée) o trovanju Zivom ru-
dara u Idriji, iz vremena podetka njegove eksploatacije. J. FaliSevac je uprikazu:
»Prilog poznavanju profesionalne bruceloze u nasoj zemlji« KkliniGki obradio dva slu-
%aja sa sigurno utvrdenom profesionalnom etiologijom, te istaknuo vecéu vaZnost toga
oboljenja za naiu zemlju u novije vrijeme. Polazeéi od pretpostavke, da pareze i cri-
jevne kolike, koje se javljaju kod kronicnog otrovanja olovom, predstavijaju bioke-
mijski poremeéaj izazvan utjecajem otrova na djelatnost acetilholinesteraze, I. R u-
%dié iznosi opazanje, da je djelatnost serumske acetilholinesteraze kod otrovanih
olovom smanjena. U ovom saopéenju autor mavodi, da olovni nitrat in vitro pospje-
Suje djelatnost acetilholinesteraze. U zakljuéku istog: ¢élanka istaknuto je, da dalji
rad na rjeSavanju ovoga problema zahtijeva suradnju struénjaka s grani¢nih podrucja.
Z. Topolnik u &lanku: »Upotreba cijevne maske u zeljezni¢kom prometu« objav-
ljuje rezultate Instituta za higijenu rada u pogledu zastite Zeljezni¢kog osoblja na
lokomotivama prilikom prolaza kroz duZe tunele s pomoéu: cijevne maske s kompri-
" miranim zrakom. U prikazu »Neki problemi kemijske, analize a_tmosfereg V. Vouk
i M. Fuga§ obraduju prema americ¢kim, engleskim i sov3et51§1m poc}amma Pitanje
maksimalno dopustenih - koncentracija atmosferskih oneéiééqn;a u mdu_str}p. Na
opseZnu broju oboljelih temelji se rad D. Sakicda: >>Profe§10nalna. oboljenja okac.
Autor iznosi svoja iskustva i statisti¢ke podatke za razdoblje 1937—1947. g, u ko-
jemu je radio na otnom odjeljenju splitske bolnice. od 179'88 pacuena.ta. otpadalo je oko
18,119, na profesionalna oboljenja’i ozljede oka; pretezno se radilo o 'bolesmcxma
iz okolice Splita, gdje se nalaze brodogradiliste 1 tvornice cementa i karbida.
Referati iz strane literature u obim su brojevima vrlo zanimljivi i brojni. To
je osobito korisno, jer je bas ova rubrika u moguénosti da éit}aoca upozna na lak naéin
s napredovanjem higijene rada u inozemstvu. Casopis.nadalje fionosi vijesti o kongre-
sima i organizaciji Instituta za higijenu rada, te prikaze knjiga. Mozda bi bilo po-
trebno obraditi malo opsirnije i temeljitije prikaze knjiga, osobito ako se radi o tako
obimnom djelu, kao 3to je prijevod »Higijene radac.

Tehni¢ka oprema ¢&asopisa je solidna. Uvez je vrl.o ukusan, no z:noZe se primi-
jetiti da bi bilo bolje, kad se boju korica me bi od broja do broja mijenjalo. Tiskar-
skih grijeSaka ima vrlo malo, Sto ostavlja ugodan do;[am. Jos neka bude spomenuto,
da je potrebno ‘naznagditi negdje u &asopisu cijenu broja, a pogotovo datum izlaZenja.
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Pokretanje »Arhiva za higijenu rada« pruza studentima mogucnost, da se po-
blize upoznaju s problemima higijene rada, te da se zainteresiraju za ovu granu me-
dicine, kojoj pripada dominantna vaznost u preventivnoj djelatnosti suvremene zdrav-
stvene sluzbe. Na nedavno odrZanom I kongresu higijenicara FNRJ naglaSena je
velika ucestalost profesionalnih oboljenja, gto jasno govori u prilog potrebi i aktual-

nosti ¢asopisa.

1. Buhad, P. Kornhauser, P. Vukadinovi¢

17 MEDICINSKE LITERATURE

OPGI ADAPTACIONI SINDROM
I BOLESTI ADAPTACIJE

Eksperimentalna i kliniéka opaZanja
pokazala su da pored specifiénih adap-
tacionih reakcija (seroloske reakcije na
specifi¢ne antigene, muskularna hiper-
trofija. uslijed fizitkog rada, prolifera-
cija epidermisa na mjestima izlaganja
trljanju ili tlaku na kozu) postoje iz-
~ vjesni fizioloSki mehanizmi koji uslov-
ljuju poveéanje rezistencije na ostecenje
kao takovo. Kod ovih reakcija igra pro-
minentnu ulogu endokrini sistem, a one
se odvijaju bez obzira na specifi¢nu pri-
rodu Stetnog agensa.

Skup svih ovih nespecifiénih, sistem-
skih reakcija tijela koje slijede nakon
dugotrajnog izlaganja »stress-u« nazvan
je opéi adaptacioni sindrom.
On je karakteriziran nizom morfoloSkih
i funkcionalnih promjena, a od najistak-
nutijih jesu: povecanje kore nadbubrez-
ne zlijezde s povecanom kortikoidno-
hormonalnom sekrecijom, involucija ti-
musa i ostalih limfati¢kih organa, ga-
strointestinalna ulcera, izvjesne meta-
‘ boli¢ke promjene i varijacije u otporno-
sti organizma. : 5

Na ovom podrudju najvise je radio i
dosada doprinio H. Selye (iz Insti-
tuta za eksperimentalnu medicinu i ki-
rurgiju, Montreal,' Canada). 3

Ako je jedan individuum stalno izlo-
%en stress-u, onda se rezultirajuéi opci
adaptacioni sindrom razvija u tri faze:

1. Alarmna reakcija, koja se
_ definira kao skup svih mespecifi¢nih si-
stemskih fenomena uslijed naglog izla-
ganja stimulima na koje organizam ni-
je kvalitativno ili kvantitativno adapti-
ran. Neki su od ovih fenomena samo
pasivni i predstavljaju znakove oStece-
nja ili »8oka« (hipotermija, hipotonija,
hemokoncentracija, poveéani. kapilarni
permeabilitet, hipokloremija, depresija
nervnog sistema). Drugi su manifesta-
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cije aktivne obrane protiv Soka, na pr.
poveéanje kore nadbubrezne Zlijezde,
poveéana kortikotropna i kortikoidna
produkcija, hiperkloremija. Ako je kau-
zalni stress srednjeg intenziteta, alarm-
na reakcija pokazuje tendencu da se ra-
zvija u dvije faze: iza fenomena Soka
dolaze fenomeni kontraSoka.  Ipak su
u veéini sludajeva manifestacije Soka i
obrane pomijeSane; slijed dogadaja
moze se i obrnuti, na primjer u sluéaju
progresivnog fatalnog stress-a koji se
poveéava. Ovdje najprije dolazi do kon-
tra-Soka kad se tijelo moZe opirati, me-
dutim zatim postaju manifestacije Soka
sve prominentnije i rastuéi intenzitet
ress-a &ini daljnju rezistenciju nemo-
¢com.

2. Stadij rezistencije je de-

finiran kao skup svih nespecifiénih si-
stemskih reakcija uzrokovanih prolon-
giranim izlaganjem stimulima prema
kojima je organizam stekao adaptaciju..
To je zapravo u biti produljeni kontra-
éqk. Rezistencija je poveéana prema iz-
vjesnom agensu kojem je tijelo bilo iz-
loZeno, i to je obi¢no praéeno izrazitim
smanjivanjem rezistencije prema drugim
tipovima stress-a, kao da je adaptacija
steéenfx prema jednom agensu razvijena
na radun rezistencije prema drugim.
. 8. 8tadij iscrpljenja predsta-
vlja skup svih nespecifiénih sistemskih
reakecija koje se razviju kao rezultat
prqlongiranog izlaganja stimulima pre-
ma, kojima se razvila adaptacija, ali se
nije mogla, viSe odrZavati.

Interes za opéi adaptacioni sindrom
podigao se zbog saznanja da bi neka
od vrlo vaznih oboljenja u klini¢koj me-
dicini (hipertonija, ~nefroskleroza, reu-
matske bolesti) mogla predstavljati nus-
produkte endokrinih reakcija u okviru
opfeg adaptacionog sindroma. Stoga se
ove bolesti smatra bolestima a-
daptacije, t. j. rezultatom preko-



mjernog ili abnormalnog adaptivnog
reagiranja na stress.

Pod »specifiénom rezistencijom« misli
se onaj tip prilagodenja koji povecéava
rezistenciju samo prema izvjesnom ti-
pu stress-a kojem je tijelo izloZeno.
Obratno, »nespecifiéna rezistencija« je
sposobriost tijela oprijeti se tipu stress-a
koji je kvalitativno razli¢it od onoga
na koji je tijelo bilo adaptirano. Pod
terminom vadapticiona energija« smatra
se sposobnost organizma da stede rezi-
stenciju na stress. Prema definiciji,
svaki agens sposoban da proizvede a-
larmnu reakeciju je alarmni stimulus.
Agensi koji uzrokuju samo lokalno oSte-
éenje, koje ne zahtijeva opée prilagode-
nje (amputacija ekstremiteta) jesu re-
lativno blagi alarmni stimuli, dok oni
koji izazivaju intenzivne adaptacione
reakcije (hladnoéa, suncana ili rentgen-
ska iradijacija, miSiéni napor ,nervni
stress, gladovanje, infekcije ,Jintoksika-
cije), proizvode snaZne alarmne reaktiv-
ne simptome. Alarmna reakcija nije nu-
#no patoloski fenomen, jer moze biti
izazvana blagim izlaganjem stress-u, sto
Sto je neizbjeZivo u toku svakidaSnjeg
Zivota.

Hipoteza o adaptacionoj energiji te-
melji se na slijede¢im opaZanjima: opca
rezistencija povecava se u fazi kontra-
Soka alarmne reakcije, adaptabilitet je
smobiliziran«. U drugu ruku, uslijed
prolongiranog izlaganja stress-u, to jest
za vrijeme stadija rezistencije ‘opéeg
adaptacionog sindroma, kad je organi-
zam stekao visoki stepen adaptacije na
agens kojem je bio izloZen, on postaje
nerezistentan i nesposoban da se adap-
tira na druge Stetne agense. To poka-

~ zuje da organizam posjeduje ogranicenu

moé adaptiranja ,odnosno Jogranic¢enu
adaptacions energiju. Pace i kontinu-
irano tretiranje onim agensom na Kkoji
je organizam adaptiran moZe postati
opet Stetno (stadij iserpljenja). To se
tumaci iscrpljenjem adaptacione ener-
gije.

Da se uzmogne navesti jedna klini¢ka
primjena ove hipoteze, moZe se spome-
nuti &injenica da avijatidari koji se mo-
raju adaptirati na rad pod povisSenom
nervnom tenzijom u visinama, padaju
nakon perioda adaptacije u stadij iser-
pljenja- pod ' znakovima gastrointesti-
nalnih poremeéenja. i ih manifesta-
cija. U ovim se slucajevima govorilo o
siserpljenju nervne energetske rezerve«.
Hipoteza o adaptacionoj energiji ne po-
kuSava tumagditi patogene mehanizme
odgovorne za razvoj adaptaclonog sin-

’

droma. Ona je sano iznesena kao rad-
na hipoteza za uocavanje ¢injenice o0
razvoju adaptacije u tri faze.

Funkcionalni uglavnom
hormonalni odnosi izmedu raz-
liénih organa zahvacenih opéim adapta-
tacionim sindromom bolje su shvaéeni.
Stress otvara &itav lanac reakcija. On
djeluje na organizam preko dva raz-
liéna puta. Manifestacije osSteéenja (kli-
ni¢ki Sok, gubitak tjelesne tezine i du-
sika, gastrointestinalna ulcera, tranzi-
torna hiperkalijemija i hipokloremija)
nastaju preko neidentificiranih puteva
(nervni stimuli ?), (toksicki metaboli-
ti ?), ali ne preko hipofiznoadrealnog
obrambenog mehanizma. To nisu mani-
festacije obrane, nego pomanjkanje
obrane. One se ne mogu sprijeciti ne-
go. otezati adrenalektomijom ili hipefi-
zektomijom.

§ druge strane, opet preko neidenti-
ficiranih puteva (moZda preko tkivnih
katabolita), stress stavlja u akciju hi-
pofiznoadrenalni obrambeni mehanizam.
Prvo je djelovanje na hipofizu, uslijed
¢ega nastaje povecana produkcija, kor-
tikotrofina (ACTH), na raéun smanje-
nja gonadotropnih hormona, hormona
rasta i prolaktina, zato i nastaje zastoj
u rastu, involucija gonada. i smanjenje
laktacije, ako je taj period zahvacen.

Poveéanje kortikotropne produkeije
uzrokuje poveéanje kore nadbubrezne
7lijezde sa znakovima poveéane- korti-
koidne produkcije. OvVi pak kortikoidi
proizvode promjene u organskom (glu-
kokortikoidi) i anorganskom (minera-
lokortikoidi) metaholizmu, kao i invo-
luciju timusa i atrofiju limfnog tkiva.
Zasada nije jasno da li kortikoidi raza-
raju limfocite U cirkulaciji direktno ili
djeluju na smanjenje njihova broja u
limfati¢kim organima. Mozda djeluju
na oba nacina. Pretpostavilo se, ali nije
dokazano, da globulini, vazni kod pro-
dukcije antitijela, budu oslobodeni za
vrijeme stress-a uslijed akeije kortikoida
na timiéko-limfati¢ki agparat.

Da stress djeluje na koru preko hi-
pofize idokazano je eksperimentalnim
putem. Nesto je vige problematiéno ka-
ko kortikoidi djeluju na kardiovasku-
larni aparat, bubreg, zglobove 1 krvni
tlak. Stimulacija produkceije ag-globulina
sa strane jetre je dio njihove akcijg na
organski metabolizam. U isto vrijeme
poveéana glukoneogeneza daje energiju
poviSenjem glikogenske zalihe i krvnog
ZeGera. To je takoder svrsishodna
obrambena reakctja.
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Efekt mineralokortikoida na bubreg
(nefroskleroza) je vjerojatno! ovisan o
njihovoj akciji na elektrolitski mehani-
zam . (retencija natrija), jer oduzimanje
natrija prije¢i taj efekt i prociSceni
glukokortikoidi ne uzrokuju nefroskle-
rozu. Nefroskleroti¢ni bubreg vjerojatno
proizvodi povecanu Xkoli¢inu renina, u-
slijed opstrukcije krvne struje Kkroz
glomerule. Qvaj renin djeluje na hiper-
tenzinogen (ag-globulin) krvi da proiz-
vede hipertenzin, presornu tvar. Moguce
su zahvacene 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,
kada skleroza renalnih Zila postane ma-
nifestna, nastaje circulus vitiosus, jer
nefroskleroza pojac¢ava hipertoniju, a
ova nefrosklerozu.

Novija opaZanja pokazuju da tubu-
larno oSteéenje uzrokovano mineralokor-
tikoidima moZe sprijeciti normalnu inak-
tivaciju renalnih presornih tvari. Nada-
lje, regulacija krvnog volumena putem
bubrega moZe biti poremecéenja hiperdo-
zazom ovih ‘kKortikoida, naroc¢ito ako je
koli¢ina, natrija visoka. Koji od ovih
faktora ‘igra vecéu ulogu u izazivanju
hipertenzionih oboljenja ovisi o ekspe-
rimentalnim uvjetima.

Vjerojatno povecani krvni tlak (moz- .

da u savezu s direktnim toksi¢nim dje-
lovanjem mnatrija i renalne presorne
‘tvari)’ uzrokuje promjene u srcu (in-
farkti, Aschoff-ovi (?) ¢&vori¢i) i krv-
nim zilama (periarteriitis nodosa).

Nema. jo§ tumacdenja za razvitak
zglobnih- lezija (polyarthritis) koji je
prigodice viden pod djelovanjem minera-
lokortikoida ili necistih hipofiznih eks-
trakata. Ipak je vjerojatno da povoljno
djelovanje glukokortikoida na reumat-
ski artritis stoji u vezi s tim artrotrop-
nim djelovanjem.

Moglo bi se reéi da je sposobnost
adaptacije na vanjske stimule najka-
_rakteristiéniji ~znak = Zive materije.
' Stoga nije neocekivano da su neka od
najobi¢nijih oboljenja &ovjeka oboljenja
adaptivnog mehanizma. Sve se viSe ¢ini
da bolesti adaptacije igraju u patologiji
Jisto takvu ulogu kao opéi adaptacioni
sindrom u fiziologiji. Bolesti adaptacije
bile bi slijedece:

Hipertonija i hipertenzio-
na oboljenja. — Buduéi da se pod
izvjesnim uvjetima hipertonija kod Zi-
votinja moZe izazvati izlaganjem stres-
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s-u, to se moze pretpostaviti da i spon-
tana hipertonija kod ¢ovjcka moze doéi
kao rezultat izlaganja mnespecifiénim
Stetnim agensima. ‘U takovim slucajevi-
ma, vjerojatno stress dovodi do povecane
kortikotropne produkcije, a  zatim na-
staje povecana kortikoidnohormonalna
produkcija kore nadbubreZzne zlijezde.
Rezultirajuéa hipertonija i nefrosklero-
za mogle bi tako biti uzrokovane endo-
genom intoksikacijom mineralokortikoi-
dima. Svako oSteenje ne moZe dovesti
do povecanja tlaka putem ovog mehaniz-
ma. Razliéni tipovi stress-a dovode do
razliénih stupnjeva hiperprodukcije kor-
tikosteroida, te mozda neki stimuliraju
glukokortikoidnu, a neki mineralokorti-
koidnu produkciju. Samo potonji uzro-
kuju hipertoniju i nefrosklerozu. Nada-
1je hipertonija se nece razviti ako meta-
bolicke promjene uzrokovane stressom
stvore nepovoljne uvjete za:to, Sto se
moZe i opazati.
Periarteriitigit-nodosa. &=
Kod zivotinja kroni¢no tretiranih dezok-
sikortikosteronom, i kod senzibilizira-

nih (unilateralno nefrektomiranih, na di- -

jeti bogatoj natrijem i proteinima) Zi-
votinja izloZenih izvjesnim tipovima
stress-a, nastaje difuzni periarteriitis
nodosa, naroc¢ito u mezenteri¢nim, kar-
dijalnim i moZdanim Zzilama. HistoloSki
je periarteriitis nodosa tako slican intra-
renalnim vaskularnim lezijama maligne
nefroskleroze, da se moZe zakljuéiti da
su oba oboljenja posljedica istog pato-
genog mehanizma. 7

Periarteriitis nodosa se ¢&esto v1d1
kod covjeka kao posljedica akutnog re-
umatizma, pa se smatrao reumatskim
arteriitisom. Pokazuje ista svojstva kao
onaj eksperimentalni proizveden korti-
koidima. Stoga je vjerojatno da periar-
teriitis nodosa pripada bolestima adap-
tacije uzrokovanim abnormalnim adre-
nalnokortikalnom hiperaktivnoséu. Pi-
tanje je da li ateroskleroza predstavlja
samo jednu kroniénu formu s istim
vaskularnim lezijama kao S$to su nade-
ne kod periarteriitis nodosa. Budué¢i da
ateroskleroza dolazi kod individua = iz-
loZenih kontinuiranom 'stress-u i pra-
¢ena je hipertonijom, moZe biti da po-

~

stoji odnos izmedu ova dva tipa vas-

kularnih lezija.

Nefroskleroza. —  Cinjenice
spomenute u' vezi s hipertonijom mogu
se primijeniti i na nefrosklerozu. E-
vigentno je da se pod utjecajem vas-
kularnih lezija proizvedenih kortikoi-
dima lumeni renalnih arteriola uvelike
reduciraju. To povladi za sobom sma-




X

njenje krvnog tlaka u bubregu, a to
uzrokuje povecanje produkcije presorne
supstancije. Nastaje circulus vitiosus:
Sto se viSe povecava krvni tlak, to se
vise lumeni arteriola suzuju, a to opet
poti¢e proizvodnju presorne supstan-
cije.

U vezi s tim vrijedno je spomenuti
da konstrikcija renalne arterije, s po-
modu intervencije koja dopuSta sniZe-
nje intraglomerularnog tlaka na nivo
‘proteinskoozmotskog tlaka krvi, ukla-
nja lucenje mokrace eliminacijom = fil-

{racionog tlaka; konsekutivno se cijeli
“bubreg pretvara u endokrino tkivo. Ova

promjena jednog bubrega pracena je
akutnim i’ malignim tipom nefroskle-
roze drugog bubrega, te-teSkom hiper-
tonijom. Nefroskleroza se ne razvije u
bubregu u kojem je krvni tlak sniZen,
a to dokazuje da je nastavak nefro-
skleroze ovisan uvelike o povecanju
krvnog tlaka i nije samo wuzrokovan g
humoralnim faktorima. Buduéi da.su
endokrini i drugi bubreg takovih po-
kusnih Zivotinja prokrvljen istom krv-
lju, to bi nefroskleroza, kad bi bila u-
zrokovana ¢&isto kemijskim stimulima,
bila jednaka na obje strane. Vjerojatno
je da, i kod spontane i kod eksperimen-
talne nefroskleroze, hijalinizacija iz-
vjesnih glomerula transformira indivi-
dualne nefrone u endokrine nefrone, jer
takova hijalinizacija ima pribliZno isti
efekt na individualni nefron kao Sto
operacija i postizavanje endokrinog
bubrega ima na cijeli organ. Ipak mi-
neralokortikoidi nesumnjivo takoder
posjeduju direktno stimulirajucée djelo-
vanjé na stanice spiralnih segmenta.
Nefritis. — Kod vrlo akutne kor-
tikoidne ili kortikotropne intoksikacije
videne su inflamatorne promjene u
bubregu. Treba pretpostaviti moguénost
da je nefritis narocito akutni tip pro-
mjena koje su jednake ‘onima kod ne-
froskleroze. Cesti nastup nefritisa za

vrijeme perioda rekonvalescence iza in- _

fektivnih oboljenja (8krlet, difterija)
podupire mogucénost da je oboljenje
‘uzrokovano prekomjernom kortikoidnom
produkecijom u vrijeme kad se razvio
‘obrambeni mehanizam protiv infekcije.

Reumatske bolesti. Granulo-
matozni ¢&évoriéi (sliéni Aschoff-ovim),
endokardijalne vegetacije, perikardi-
jalni transudati i katkada pace akutne
zglobne lezije dolaze kod Zivotinja koje
dobivaju prekomjerne koli¢ine minera-
lokortikoida. Po tome bi tako zvana
‘kriptogena reumatska oboljenja mogla

- predstavljati oboljenja adaptacije usli-

jed endogene Kkortikoidne intoksikacije.
Poznato je da umor, nahlada, traume
ili mentalni uzrok mogu dovesti do re-
cidiva kod pacijenta s akutnim reuma-
tizmom. I ovdje je glavni problem naci
zajedni¢ki put koji bi mogao protuma-
¢iti sliénost lezija proizvedenih tolikim
razliénim agensima. Prihvacanje hipo-
fiznoadrenalne teorije ne znaéi napusta-
nje drugih interpretacija, To samo zna-
¢i da agensi kao prehlada, mikroorga-
nizmi ili seroloSke poremetnje mogu ta-
ko utjecati ma hipofiznoadrenalni ob-
rambeni mehanizam, da kod izlaganja
tim agensima nastaje poveéana koliCi-

na mineralokortikoida; reumatska bi .

ataka rezultirala iz takovog prekorace-
nog obrambenog mehanizma. !

Jos je ‘potrebno mnogo daljnjeg ra-
da za osvjetljenje sloZenosti bolesti a-
daptacije. CGitav problem nije samo ve-
zan za endokrinologiju nego zadire u
cjelokupnu medicinu. Ako se koncep-
cija o bolestima adaptacije pokaZe is-
pravnom, treba zakljuciti da endokrina
poremecenja igraju presudnu ulogu u
razvitku velikih fatalnih sindroma in-
terne medicine.

Isprva je tesko razumjeti kako jedan
mehanizam, naime poveéana kortikoid-
nohormonalna produkcija moze dovesti
do tako raznolikih oboljenja. Heredi-
tarna predispozicija, locus minoris re-
sistentiae u nekom organu, dijeta, sve
to moZe utjecati na reakciju pojedinih
organskih sistema. I kod eksperimen-
talnih Zivotinja tretiranih dezoksikorti-
kosteronom isticat ¢ée se u jednom slu-
¢aju renalne lezije, u drugom srcane i
tako dalje. I u doba, kad nije bio poznat
uzrok tuberkuloze ,nije izgledalo vje-
rojatno da jedan mikroorganizam moze
uzrokovati niz tako razli¢nih slika.

Nadalje bi se moglo primijetiti da
priroda ne stvara obrambene mehaniz-

me koji mogu promasiti svoju svrhu.
‘A ipak su serumska bolest i anafilak-

ticke reakcije odli¢ni primjeri obram-
benih fenomena koji mogu iskotiti iz
tradnica i uzrokovati smrt. I u endo-

‘ krinologiji se mogu naéi ovakovi pri-

mjeri. Renalni rahitis je kostano oste-
éenje uzrokovano prekomjernom sekre-

cijom parathormona kod djece sa tes-

kim renalnim oboljenjem. Ovdje insufi-
cijencija bubrega uzrokuje hiperfosfate-
miju i druga metabolicka poremecenja
zbog ¢ega nastaje kompenzacija u po-
‘veéanju paratireoidne hormonalne se-
krecije za odrZanje Zivota. No ipak je
to pogubno, jer nastaje kostana resorp-
cija i skeletni deformitet.
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Najvazniji prigovor. bio bi da konti-
nuirano izlaganje (kroni¢ne infekcije,
endogene intoksikacijé) ne proizvode
redovito adaptacione bolesti. Ipak poto-

‘nja oboljenja nisu dio opceg adaptacio-

nog sindroma na stress nego predstav-
ljaju otklon od njega za vrijeme faze
rezistencije. O&ito, pod normalnim uvje-
tima, poveCana kortikotropna produkei-~
ja je pracena takovim metaboliCkim
promjenama, koje prijece hormonalni
toksicitet. Bolesti adaptacije mogu sto-
ga samo uglijediti ako su metaboli¢ki
uvjeti povoljni, za manifestaciju hiper-
kortikoidizma.

Posljednji izvjestaji Hench-a i surad-
nika s klinike Mayo koji pokazuju da
se reumatske lezije i pacef akutni reu-
matizam dramatski poboljSavaju upo-
trebom Kkortizona ili A. C. T. H. jesu
od vrlo velike vaZnosti. Od jednake je
vaznosti gotovo istovremeni izvjestaj,
koji su dali Perera i Pines, da se hi-
pertonija ,koja se moZe izazvati dezok-

sikortikosteronom (DOCA) kod covje- ¢

ka, dade ukloniti adrenalnim ekstrak-
tom koji sadrzi glukokortikoide. Ovi
nalazi oé¢ito podupiru nazor da kora
nadbubrezne Zzlijezde uzima udjela u
patogenezi gore spomenutih oboljenja.

Uisto vrijeme to nam daje nadu da ce
nam bolje razumijevanje opceg adapta-
cionog sindroma osigurati povoljan
pristup terapiji razli¢nih oboljenja.

Na kraju autor H. Selye daje preli-'
minarnu klasifikaciju koja omogucuje
pregled klinickih implikacija teorije o
opéem adaptacionom sindromu. Bolesti
adaptacije podijeljene su u dvije glavne
skupine: hiperfunkcionalne i hipofunk-
cionalne. U prvoj skupini su dvije gru-
pe: a) primarna oboljenja endokrinih
zlijezda koje uzimaju udjela u opcéem
adaptacionom sindromu: 1. Morbus Cu-
shing; 2. adrenalni tumori s Cushing-
ovim sindromom; 3. kromafinomi; 4.
koarktacija renalne arterije i druga
primarna obdljenja bubrega koje vode
do hipertonije; b) sekundarna obeljenja
uzrokovana prekomjernogm (ili abnor-
malnom) reakcijom endokrinog sistema
na stress: 1. neki tipovi hipertonije;
2. periarteriitis nodosa; 3. nefrosklero-
za; 4. neke vrsti nefritisa (?); 5. reu-

matska oboljenja (?); 6. sindrom Wa- '

terhouse—F'riedrichsen; 7. eklampsija
(?); 8. akcidentalna invohgéija. timusa;
9. neke vrsti apendicitisa (?); 10. neke
vrsti tonzilitisa (7); 11. ulozi (?);
12. neke. vrsti dijabetesa. U hipofunkeci-
onalnoj skupini takoder su dvije grupe.
U prvoj grupi primarnih oboljenja en-
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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. sekundarni Sok
(relativni hipokortikoidizam (?); 2.
akutna gastrointestinalna erozija (Cur-
ling-ov' ulkus).

The Practitioner, novembar, 1949.

- POLIARTRITIS I HORMONI KORE

Opéi adaptacioni 'sindrom, pojam,
koji je posljednjih godina uveo Selye u
opéu patologiju, pobudio je veliku paz-
nju u medicinskom svijetu. Interesan-
tan nadin, na koji je on stanovite po-
jave, Sto nastaju nakon bilo kojeg in-
zulta (»stress«) na organizam, uocio i
povezao u jedan uzrocni red, ucinio je,
da su mnogi nastavili pokusima u smje-
1 njegovih istrazivanja. S druge stra-
ne pojavljuju se i skeptici, te temeijito
otklanjaju njegove postavke. O d&ita-
vom pitanju jo§ nije refena posijednja
rije¢ i u literaguri,se dnevno pojavljuju
novi eksperimentalni podaci,

Kora suprarenalke stajala i po Sé-
lye-ovoj shemi u srediStu opceg adapta-
/cionog sindroma. Doslo se zatim na ide-
ju, da bi hiperkortikoidizam, koji se
pri tom dade anatomski utvrditi, mo-
gao &Gak Stetno djelovati na stanovite
organe ili organske sisteme (vidi cla-
nak prije). Na taj nacin nastao je po-
jam adaptacionih bolesti (odnosno hole-
sti adaptacije), u koje s2 pokusaglo
uvrstiti visoki tlak ,nefrosklerozu i ve-
umatizam. /Selye je i u tom smjeri
pravio pokuse aplicirajuéi zivotinjama
velike doze dezoksikortikosteronacetata
(DOCA), te tako nastojao dokazati, da
uzrok reumatoidnih promjena lezi u
abnormalnoj funkeciji nadbubreZnih #li-
jezda. Uzevsi u obzir Selye-ove rezul-
tate i eksperimentalne uslove, pod ko-
jima ih je on dobio, W. Pirozynski
i K. Akert ponovili su njegove poku-
se. No pri tom su uéinili stanovite mo-
difikacije, za koje su mislili, da ¢e uti-
cati na njihov konac¢ni ishod.

Autori su pokusne zivotinje (albino-
Stakori) razdijelili u tri grupe po 7 ko-
mada. Na svim Stakorima prve 2rupe
izvrsili su prethodno obostranu adrenal-
ektomiju (supranefrektomiju). Na Sta-
korima druge grupe pravili su takoder
razliéite operativne zahvate (nefrekto-
miju, tireoidektomiju, adrenalektomiju),
dok onima iz 3. grupe nisu nanosili ni-
kakav ystress«. Zatim su Stakorima svih
3 grupa davali velike doze DOCA,
3—10 mg pro die — supkutano u ulje-

A

\Co



noj otopini. Posljednja tri Stakora iz 3.
(posljednje) grupe sluzila su kao kon-
trolna skupina. Oni nisu primali prije
spomenute injekcije DOCA, no Zivjeli
su pod istim prilikama, kao i ostale
pokusne zivotinje. Treba napomenuti,
da se kod etabliranja eksperimentalnih
uslova osobito pazilo na to, da se Zi-
votinje ne prehlade ili ne inficiraju.
Hrana je osim toga bila bogata kuhinj-
skom solju. Po svrSetku pokusa, zivoti-
nje su bile u eterskoj narkozi usmrcéene
i svi organi osim mozga histolo§ki pro-
studirani.

Rezultati bili su slijedeéi: Skoro sve
Zivotinje imale su nalaz na nekoliko
zglobova, i to redovito na skoénom i rué¢-
nom zglobu u smislu subakutnog, ne-
gnojnog sinovitisa i periartritisa. TeZi-
na patoloSke promjene nije ovisila o
* trajanju pokusa, nego o ukupnoj koli-
¢ini DOCA, koja je bila aplicirana. Pa-
tohistolo§ka slika pokazivala je edem
sinovije, mjestimi¢ne defekte mezotela,
te serofibrinoznu eksudaciju u zglobnu
pukotinu. U sinoviji i periartikularnom
vezivu nalazili su se infiltrati limfoci-
tima sliénih okruglih stanica, te mezen-
himalnih stanica, kojih je veéina pod-
sjecala na histiocite. Sli¢ni infiltrati na-
deni su i u perineuralnim ovojnicama,
zatim na prelazima miSiéa u tetive, te
u peritendinoznom vezivu. Nekroze i
leukocitarni infiltrati misu nadeni.

Osim toga utvrden je kod stanovitog
broja pokusnih zivotinja opéi periarte-
riitis i to uglavnom arterija srednjeg

kalibra. Mikroskopski bile su medija i .

intima samo neSto edematozne, inace
nepromijenjene, a -adventicija je bila
prozeta serofibrinoznom t€kuéinom i in-
filtrirana stanicama (veéinom limfociti
i histiociti). U tezim sluéajevima vidje-
lo se fibrinoidno nabreknuée vezivnih
vlakana. ‘Uz to su nadeni u sréanom
miSi¢u nekih Stakora i intersticijalni
infiltrati, koji nisu stajali u odnosu pre-
ma krvnim zilama i uglavnom _ bili
smjeSteni odmah ispod ’endokardg. S
patoloSko-anatomskog glediSta mogli su
se svi ovi' nalazi zajedno okarakterizi-
rati kao mezenhimalna reakcija pretez-
no histiocitnog karaktera. -

U diskusiji autori u prvome rgdu po-
tvrduju Selye-ove rezultate (degnojni
sinovitis, periarteritis, miokarditis), ;no
naglasuju, da pato-histoloSka slika ne
pokazuje karakteristi¢ne rane infiltrate
i klasiéne reuma-¢vorice, i da se taj na-
laz s morfolo$kog stanovista ne bi mogao
striktno svrstati u red tipiénih reuma-
tiénih promjena.

Veéu paznju posvecuju autori samoj
etiologiji i patogenezi gore opisanih
promjena. One bez sumnje stoje u uzro-
¢noj vezi s DOCA i autori kategoricki
otklanjaju moguénost neke latentne in-
fekcije kao etioloSkog faktora. Prili-
kom eksperimentiranja oni su najpom-
nije izbjegavali svaku moguénost infek-
cije i osim toga se kod autopsije nisu
\Gak ni histolo§ki mogli naéi nikakovi
znaci u tom smislu, Kao'dalji uzrok do-
§la bi u obzir hrana bogata solima, no
buduéi da je fizioloS8ki ucinak DOCA.
toliko ~ povezan s metabolizmom soli,
po misljenju autora nema uopce smi-
sla ulaziti u ovu dilemu.

Autori zatim potvrduju Selye-ove na-
vode, da je djelovanje DOCA mnogo ja-
&e kod zivotinja, koje su prethodno bile
podvrgnute nekom »stressu«. No oni
naglasuju, da je patoloSki. nalaz najiz-
razitiji bag kod adrenektomiranih Sta-
kora i pretpostavljaju, da jamaéno neke
druge frakcije ekstrakta suprarenalke
imaju funkciju : zastite organizma od
sotrovnog« djelovanja DOCA. U tom
smislu govore i rezultati terapije poli-
artritisa s 17-hidroksi I1-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 &esto reagiraju s kardio-
vaskularnim smetnjama i reumatoidnim
poteSkoéama. Ovo posljednje sami au-
tori na temelju vlastitog iskustva ne
mogu potvrditi. ;

Sto se tite samog mehanizma nasta-
janja. patoloskih promjena, autori nisu '
nasli razjasnjenja u svojim eksperimen-
tima. Ginjenica je, da cjelokupni eks-
trakt suprarenalke imade poznato lim-
foklastiéko djelovanje i da istodobno
raste koli¢ina ,-globulina u plazmi, u
giju frakciju spadaju i antitijela. Po.
misljenju autora nije jo§ utvrdeno, da
li DOCA imade to isto- djelovanje, kao
i cjelokupni ekstrakt nadbubrezne Zli-
jezde. No ako se pokaze, da je to uisti-
nu tako, nasla bi se na taj nacin dodir-
na toéka s modernom teorijom o reu-
matizmu kao alergiénom oboljenju. ;

i Schweizerische Medizinische
Wochenschrift, 20. august 1949.

TKIVNA TERAPIJA STITNOM
ZLIJEZDOM PO METODI FILATOVA
0d svih dosada primjenjenih metoda
tkivne terapije (placenta ,kilna vreca,
mrtvadka koZa i homoioplastika koZe),
implantiranje svjeZeg tkiva Stitne Zlije-
zde pokazalo se najefektivnijim.
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Stitna Zlijezda prenesena u svjezem
stanju u potkoZno tkivo bolesnika la-
gano se lizira, a produkti raspada (bio-
loski stimulatori po Filatovu) djeluju u
smislu mespecificnih podrazaja na ele-
mente aktivnog mezenhima, koji,” kako
je poznato, igraju glavnu ulogu u fer-
mentativno-litickim i fagocitarno-re-
sorpcionim procesima organizma.

Tkivo §tine Zlijezde urzima se iza ope-
racije obi¢ne i bazedovske guSe, stav-
lja se u fiziolosku otopinu kod '37°C,
izreze mna komadiée od 10 do 20 g i
implantira u potkozno tkivo bo¢nih
strana grudnog koSa. Tkivo §titnjace
se moze i konzervirati u 29%-tnoj otopi-
ni kloramina na. temperaturi od 4—6° C.
Takvo. tkivo treba upotrijebiti nakon 4
do 6 dana. :

Terapijske moguénosti primjene Stit-
njade u tkivnoj terapiji su vrlo Siroke,
a rezultati vrlo dobri. Tom metodom li-
jedeni su trofi¢ni cirevi potkoljenice, i
rane, koje dugo ne zacijeljuju. Zatim
oboljenja abdomena, kao Sto je kronic-
ni ileus, nastao postoperativno  zbog
priraslica i kaloznog veziva, teSki apen-
dikularni infiltrati, nadalje stenoze jed-
jednjaka, erozije materice, ekcemi, itd.

- Najzanimljivija je svakako uspjesSna
terapija traumatske epilepsije, gdje
napadaji postaju mnogo rjedi, a katka-
da iS¢ezavaju u potpunosti. Kod genuine
epilepsije postignut je takoder neki us-

pjeh, no on daleko zaostaje za onim -

kod traumatske epilepsije.
Sovjetskaja medicina No 7, 1850.

\ *_PITANJA | ODGOVOR!

KAKVA JE PATOGENEZA ANGINE

. PECTORIS?

Definicija? Angina pectoris je kratko-
trajan napadaj bolova jaceg ili slabijeg
stepena, koji se lokaliziraju u prekordi-
jumu, rjede ispod klavikula, na vratu ili
straga u ledima. Cesto se bol Siri u ruke,
narodito nekoliko minuta. MoZe trajati i
manje. Kod sréanog infarkta moZe bol
trajati i satima: U tome slucaju postoji
uz bol i izraziti osjec¢aj straha.

Uzrok i patogeneza: Angina pectoris .

nastaje u toku insuficijencije koronarne
cirkulacije. Patolosko zbivanje, koje
dovodi do nedovoljnog snabdjevanja sréa-
nog misiéa krvlju,-je organske ili funk-
cionalne prirode. Organski proces koro-
narnih' arterija je najéeSée ateromato-

za. Rjede je to mesaortitis luica. U tom -

slu¢aju proces na aorti suzuje pocCetke
koronarnih sudova. Najrede se radi o
reumatskoj upali. Koronarna insuficijen-
cija moze nastati i kod insuficijencije ili
stenoze aorte, kad je srednji tlak u aorti
nizak, §to dovodi do manjkave irigacije
koronarnih sudova. Kod jakih anemja,
zbog deficita eritrocita, odnosno hemo-
globina, dolazi premalo kisika u sréani
misié, pa se kod ovih bolesnika mogu ja-
viti anginozne odnosno stenokardi¢ne
tegobe, koje dulje traju (status angino-
sus) uzrokovane su ¢eSce trombozom, a
rjede embolijom jedne od koronarnih
arterija. .

Do prolazne nedovoljne koronarne
cirkulacije dolazi i kod spazma koro-
narnih sudova. Ovaj je spazam izazvan
uzbudenjem, a nerijetko i preosjetlji-
vogéu na nikotin kod prekomjernog pu-
Senja.

SuZenja koronarki, bilo organsko, bi-
lo funkcionalno-spasti¢ko, nije ‘dovoljan
ginilac, koji uslovljuje pojavu angine
pectoris ili stenokardije, iako u veéini
sluéajeva nalazimo organske promjene
koronarnih arterija kod bolesnika, koji
boluju od angine pectoris. Ima sluca-
jeva, kod kojih je organski supstrat u
koronarkama izrazit, a bolesnici ne
osjeéaju sréane boli. Drugi uslov da se
pojavi angina\ pectoris je hipersenziti-
van mervni sistem. Kad se udruzi su-
Zenje koronarnih arterija i osjetljiv ner-
vni sistem, dolazi do anginoznih bolova.

Manjkava koronarna, cirkulacija do-
vodi’ do pomanjkanja kisika u sréanom
miiéu. Prema savremenom shvacanju
hipoksemija sréanog migiéa prouzrokuje
poremeéenje metabolizma u tom misi-
éu. U poremec¢enom metabolizmu nala-
zi se onaj — sada nama joS nepoznati
— faktor, koji drazi senzorne nervne
zavrSetke u sréanom miSiéu. Njihova
razdrazenost ' izaziva srcéame boli, koje
nazivamo angina pectoris ili
stenokardija.

~ Prof. Dr. Dinko Sucié¢

. Felmsiend
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