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IN MEMORIAM

DR FRANE STANCIC

(9. XTI 1923—7. IT 1968)

nijela kroz kolekilv Medicinskog centra, kao i kroz &itav
grad Banju Luku. Niiko nije mogao vjerovati da je to
istina. Nismo mwogli shvatiti gerku ¢injenicu da je preko
na¢l pestao iz nase sredine Covjek, koji je bio pojam
zdravija i izdrzljivosti.

S. IT 1968, dr Frane Stanc¢ié¢ vratio se s godiSnjeg od-
mora od 14 dana. Vratio se sa svog sun®anog Hvara, pre-
planuo ¢d sunca, pun planova, pun energije. Prionuo je
na posao. Na svakidasnjem sastanku lijeénika kirurske
sluZbe opSirmo se osvrnuo na sve probleme koje treba
najhitnije rijesiti, traZio je misljenje svojih suradnika. 6.
IT 1968. dr Stan¢i¢ je radio, operirao s uspjehom jednog
bolesnika od 77 godina, naveler je dofao da obide tog
bolesnika i ostale teZe bolesnike, po obi¢aju kako je prak-
ticirao godinama. .

Naveliko je raspravljao s dezurnom ekipom. Tokom
no¢i naglo mu je pozlilo. Njega koji je sijaset puta spasio
mnoge i mnoge iz kandZa smrti, smrt je iznenada poko-
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sil(ai;m Za jedan trenutak, tako da je svaka pomoé bila uza-
lu o

I dok smo ga kao obi¢no ¢ekali da vedar i raspoloZen
dode na odjel, on je nepomi¢no lezao okruZen svojom su-
prugom, svojom djeticom, svojim najblizZima, koji nisu
nikako mogli shvatiti da ga viSe nema medu Zivima.

Iznenadna i prerana smrt uklonila je iz naSe sredine
dr Standica, nadelnika kirurske sluZbe, predsjednika sav-
jeta Medicinskog centra, ¢lana redakcijskog kolegija &a-
sopisa ljekara Bosanske krajine »Scripta medica«.

Uzela je supruzi uzornog muza, djeci nadasve brizlji-
vog oca. Umro je u naponu snage, navrsivsi tek 44 godine
zivota. Smrt je svirepo prekinula jedan plemeniti Zivot,
zivot bogat ¢ovjedanskom sadrzinom, ispunjen radom i
borbom.

Dr Frane Standié¢ rodio se 9. XI 1923. u Dolu na otoku
Hvaru. Uéesnik je NOB-e od 16. VIII 1943. kada na svom
rodnom Hvaru kao dvadesetogodisnji mladi¢ postaje par-
tizanski borac. Napus$ta suncani otok i biva dodijeljen
Treéoj krajiskoj brigadi u sastavu Prve proleterske divi-
zije. Bori se od Dalmacije do Bosne, od Banje Luke do
Beograda i Trsta. Boreéi se za novo socijalisticko drustvo
postaje ¢lan Komunistitke partije Jugoslavije.

Demobiliziran je iz JNA 28. X 1946. kao kapetan. Upi-
suje se na Medicinski fakultet u Zagrebu, gdje diplomira
30. IX 1953. godine. Nakon toga radi 1 specijalizira kirur-
giju u Opéoj bolnici »Braéa dr Sobol« na Rijeci. Stalno
udi, usavrsava se u svom znanju, nadoknaduje vrijeme ko-
je je ratom oteto. Nalazi vremena i za drustveno politi¢ki
rad, rukovodi partijskim organizacijama.

13. VIII 1959. g. polaze specijalisti¢ki ispit u Ljubljani.
S velikim uspjehom radi nakon toga u Sibeniku na Ki-
rurS$kom odjelu, a 1960. odlazi za Sefa Kirurskog odjela
u Livno.

Pred 3 godine dolazi za nacdelnika Kirurskog odjela
Bolnice u Banjoj Luci u kriti¢cno vrijeme. Bio je u pocet-
ku jedini specijalista kirurg. Nekoliko mjeseci blo je dan
i noé u bolnici. Sve je zadivljavao svojom energijom, spo-
sobno$éu 1 istrajno$éu. Nesebi¢nim zalaganjem stvorio je
snazan kirur$ki kolektiv. Stvorio je kolektiv u kojem su
sada meduljudski odnosi na zavidnoj visini. Odgojio je
mlade stru¢ne kadrove i podigao stru¢ni rad ma Odjelu
na visok nivo. Objavio je nekoliko zapaZenih radova u
»Scripta medica«.

Uz struéni rad na$ao je vremena i za drustveno poli-
ti¢ki rad. Bio je predsjednik savjeta Bolnice, a nakon in-
tegracije, za koju se uvijek borio, predsjednik savjeta Me-
dicinskog centra. Dr Stan¢ié je stalno pokazivao brigu za
razna aktuelna pitanja u komuni, od izgradnje 1 razvoja
Saveza komunista do poslova iz oblasti narodne odbrane.

Bio je uzoran rukovodilac kirurSke sluzbe. Sve proble-
me je rjeSavao tek nakon konzultacije sa svojim suradni-
cima lije¢nicima, kao 1 cjelokupnim osobljem. Uvijek je
imao na umu misao kako unaprijediti kirur$ku sluzbu.
U tome je imao mmnogo uspjeha.

Iznenadna i prerana smrt prekinula je nit jednog plo-
donosnog zivota 1 rada u najzrelijim godinama i u na-
ponu snage.

Smréu dr Frane Stanci¢a izgubili smo vrijednog i po-
stovanja dostojnog kolegu, ¢ovjeka, lije¢nika, rukovodioca,
komunistu. Uspomena na njegov svijetao lik Zivjet ée uvi-
jek u nama i davat ée nam snage da nastavimo tamo
gdje je njega kobni udes zaustavio.

dr S. Rac
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RADOVI

Osvrt na lije¢enje papiloma larinksa
u nasih bolesnika

Zvonimir Klepac

Specijalno mjesto medu benignim tumorima larinksa zau-
zimaju papilomi zbog ucestalosti, etioloSkog momenta, teske te-
rapije, a naroCita je ozbiljnost njihovo recidiviranje. Papilomi
u djece su mekani, obi¢no difuzni, ponekad odmah, ali uvijek
sekundarno izazivaju laringealnu opstrukciju, desto dramatignu
koja trazi hitnu intervenciju. Ponekad multipli recidivi traju
godinama. Papilomi u odraslih najéeSée su pojedinaéni, oroz-
njeli i uvijek suspektni na malignu alteraciju. Dosada$nji mno-
gobrojni radovi s kojima se Zeljelo dokazati uzrok papiloma
larinksa ostali su nepoznati, sve pretpostavke su pomalo kriti¢ne
i nedokazane. Kao etioloski momenti spominju se produZeni
})odraiaji neke bolesti s osipom, bacil difterije, kongenitalni si-
ilis sa svojom kondilomatoznom formom, tuberkuloza s veru-
koznom, to sve nisu zaista pravi papilomi. Virusna i endokrina
teorija imale su mnogo pristalica, zabiljeZeni su slucajevi kon-
taginoznosti i napokon pridavana je veda vaZnost manjku mag-
nezijuma kao odgovornom faktoru za epitelijalnu proliferaciju.
Premda se ovi faktori uzimaju u obzir u etiologiji i terapiji,
ostaju ipak slucajevi koji su rezistentni na bilo koju terapiju.
Endokrina teorija nije u mogucnosti da to dokaZe. Istina je da
se iza puberteta recidivi smanjuju ili rast pagiloma potpuno
prestaje kao i za vrijeme graviditeta, ali i tu Je bilo odstupanja.
Holinger navodi jednu bolesnicu kojoj su papilomi u svakom od
tri sluc¢aja trudnode, ali Gibro Glass izvjestava o slucaju jedne
Zene koja je do dvanaeste godine Zivota imala papilome, a sa
dvadeset i dvije godine za vrijeme trudnoée dobila masivnu
recidivu. Oestrogen u terapiji nije dao pozitivne rezultate, pa
veCina autora u djecjoj dobi ne preporucuje nikakvu hormon-
sku terapiju. Unato¢ nerijeSenoj etiologiji mnogi autori dpapiloma
larinksa smatraju za oboljenje izazvano virusom koji dovodi do
promjena sui generis. Poznato je da se u terapiji upotrebljava
vakcina nacinjena od bradavica sa kravljeg vimena (tuberculum
mulgentium), pa je potrebno i na to se osvrnuti.

U Cehoslovackoj 1898. R. Winternitz i 1900. u Francuskoj
Ch. Audry, G. Paul 1923, A. Tryb 1926, A. Matras 1937, 8. Cajko-
vac 1945. i drugi iznose neidenti¢nost tog oboljenja s virusom
variole i vakcinalnim virusom, te da taj nepoznati virus mu
zarskih kvrzica dovodi do promjena na koZi ruku posebne vrsti.
Ta razli¢itost nije priznata samo zbog drugacijeg klini¢kog iz-
gleda ve¢ i zbog Paulovog pokusa, koji skoro uvijek ispadne
negativno, i zbog imunobioloSkih osobina tih infekcija. Tok bo-
lesti kod muzarskih kvrzica isti je u osoba koje nisu cijepljene
protiv boginja ili nisu bolovale od variola, kao i kod onih koje
su ih preboljele. Zbog istih etiopatogenetskih faktora i histolo-
Skog nalaza kod muzarskih kvrzZica i papiloma djedijeg larinksa
smatra se da bi vakcina nadinjena od muzarskih kvrZica mogla
utjecati na smanjeni rast papiloma. Rezultati u lijeenju tom
vakcinom donijeli su velike uspjehe (engleski autori i Feminié¢
Zagreb), ali oni jod uvijek nisu sasvim zadovoljavajuéi. Kako
etioloski momenat nije sasvim sigurno poznat, za potvrdu ovih
teorija treba se zaloZiti u pokusu terapije, a istina u terapiji
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papiloma larinksa u djece je medikamentozno lijedenje uzroka
koji ¢e tek biti poznat.

Papilomi larinksa u djece pojavljuju se u najranijem dje-
tinjstvu izmedu druge i pete godine, rjede neSto kasnije, a mogu
se pojaviti odmah iza rodenja, a tada govorimo o kongenital-
nim papilomima. Iza sedme godine zivota virulencija je znatno
umanjena. U klini¢ckoj slici na podetku dominira hrapav glas,
disfonija, a kasnije potpuna afonija, oteZano disanje, a kod ja-
kih opstrukcija guSenje. Lokalizacija je moguda na svakom di-
jelu larinksa od solitarnog papiloma, pa sve do razli¢tih difuznih
formi. Straznja komisura ostaje obi¢no slobodna. Prognoza je
uvijek teska, jer su potrebna dugotrajna skidanja papiloma sa
glasnica — godinama. Papilomatozne tvorbe mogu se spustiti
i u traheju pa ¢ak i u bronhe, a to izaziva veoma teSke kompli-
kacije, jaka krvarenja i upale pluca. Dugotrajna stoma na vratu
u takvim slucajevima je neophodno potrebna.

U lijeCenju papiloma larinksa u djece primjenjivali smo ki-
rur$ku, fizikalnu i medikalentoznu terapiju, a u tom su nas
vodila tri glavna principa: osigurati respiratornu prohodnost,
sacuvati glas i sprijeciti recidive. Ablacije smo provodili godi-
nama direktnom i indirektnom laringoskopijom, a kod veoma
teSkih sluc¢ajeva traheotomijom ili trajnom stomom na vratu.
Prvi nas bolesnik morao je imati trajnu stomu osam godina,
a drugi dvije godine zbog Cestih recidiva i spustanja papiloma
duboko u traheju, gdje je dolazilo do jakih krvarenja. U prin-
cipu smo protiv trajnih stoma, jer dolazi do zastoja u razvitku
i tako njeZnog djecdijeg larinksa. Samo u prvom sluéaju proveli
smo rendgensko zracenje u ukupnoj dozi od 900 R, ali je zbog
naznacenog perihondritisa prstenaste hrskavice u traheji moralo
biti prekinuto. Glas u obadva bolesnika ostao je relativno do-
bro sa¢uvan. Kod svih ostalih bolesnika nikada vie nismo pro-
vodili rendgensko zracenje. Od medikamenata ordinirali smo
Magnesium sulfuricum, Methionin, te dugotrajnu terapiju aureo-
micinom, teramicinom a ponekad i penicilinom. Kortizon smo
primjenjivali samo u drugom sludaju kroz sedam dana u dnev-
nim dozama od 50 mg, ali bez vidnih rezultata, a vitaminsku
terapiju obilato. Lokalno smo ih mazali podofilinom, acidi ni-
trici, acidi chromici, a u traheji elektrokoagulirali. Vakcinu od
vlastitih papiloma kao i od muzarskih kvrZica nismo upotreb-
ljavali. Mnogostrukost i nesigurnost u tretiranju dokazuje, da
idealne terapije u lije¢enju djecijin papiloma nema i da se jo$
uvijek traga za nec¢im novim. Svi nasSi bolesnici bila su djeca
osim jednoga, koji je bio star dvadeset i dvije godine.

PRIKAZ NASIH BOLESNIKA

Djecak K. V. star 5 godina prije godinu dana promukao, a
1950. god. zbog gulenja kod dolaska u bolnicu hitno traheoto-
miran. Godinama vriene su gotovo tjedno ablacije sa larinksa
i elektrokoagulacije u traheji.
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Z. Klepac: PAPILOMI LARINKSA 9

SL. 1
Difuzna papilomatoza larinksa na sl 2

detku 1i
Dotetkn iljacenjs Zbog ¢&estih recidiva i Kkrvarenja

u traheji i desnom bronhu te du-

gotrajnog prisustva kanile kao i

Cestih upala pluéa, morali smo na-
¢initi trajnu stomu na vratu

Rendgensko zracenje provodili smo u ukupnoj dozi od 900
R, ali je zbog perihondritisa prstenaste hrskavice u traheji mo-
ralo biti prekinuto. Nakon terapije aureomicinom, penicilinom i
vitaminima upala se smirila bez stenoza i sinehija u traheji.
Stomu na vratu ¢esto smo zatvarali gazom radi provadanja
vjezbi govora. Recidivi su trajali preko deset godina, a lijecenje
je provodeno u bolnici i kod kuce.

Sl 3

1963. godine zatvorili smo stomu na vra-*

tu kada smo se potpuno uvjerili da je

papilomatoza larinksa potpuno izlijecena.

Glas nakon zavrienog lijeéenja relativno Nalaz na glasnicama nakon
dobro saéuvan izlje¢enja

Sl 4
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Djetak J. B. star 19 mjeseci. 1960. godine

hitno traheotomiran zbog guienja. Iden-

titan prethodnom slu¢aju, a osim abla-
cija vrdili smo tusiranje papiloma sa aci- i
di chromici, acidi nitrici i podofilinom, i
a u traheji elektrokoagulirali. Kortizon {
smo ordinirali kroz sedam dana u dnev- i
nim dozama od 50 mg, ali pauze u reci- {

divima nisu bile produZene. Stoma je | .

ostala do Seste godine Zivota

sl. 6 |

Sestoj godini starosti rast papiloma je potpuno prestao, pa smo
plastikom stomu na vratu zatvorill
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Z. Klepac: PAPILOMI LARINKSA i1

Djevojtica P. N. Sest i po godina stara, 1958. godine prim-
ljena na lije¢enje zbog promuklosti i vrlo te$kog disanja. Direk-
toskopskim putem anestezirajuc¢i larinks sa 1% kokainom us-
pieli smo odstraniti difuzno obrasle papilome sa larinksa. Dje-
voj¢ica je dobro podnaSala direktoskopsko skidanje papiloma
larinksa, koje smo kroz S$est godina bez traheotomije i stome
na vratu vrdili dvadeset i Sest puta. Medikamentozna terapija
kao i kod drugog slutaja osim kortizona.

5 B §

&etiri godine je bez recidiva, samo je
ostao izduZen i Sirok vrat, a glas potpuno
satuvan

SL. 8

P. B. 21 godinu star, 1957. godine
primljen na lijetenje zbog promu-
klostl i otefanog disanja. Na de-
snoj glasnici dijagnosticiran soli-
tarni papilom, koji smo u jednom
zahvatu indirektnim putem sa zr-
calom skinuli. Medikamentozno li-
jeten deset dana jugocilinom po
800.000 j. dnevno 1 vitaminima.
Histoloski nalaz: Papilloma durum
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SL. 9
U razdoblju od deset godina vriene
su redovite Xontrole, recidiva nema

A. B. dvije godine stara djevoj¢ica primljena na lijecenje
1958. godine zbog teskog disanja i promuklosti. Dijagnosticiran
solitarni papilom na desnoj glasnici. Histolo8ki nalaz: Papillo-
ma durum. Nakon jeédne ablacije direktoskopskim putem od-
stranjen je papilom i kroz deset godina nema recidiva. Lije-
¢enje provedeno medikamentozno nakon ablacije aureomicinom
i vitaminima u velikim dozama kroz dvadeset dana.

Kod prva nasa tri bolesnika pocetna histolo$ka slika papi-
loma bila je: Papilloma mole, a kroz dugotrajno skidanje papi-
lomatoznih tvorbi histolo3ki nalaz prelazio je u Papilloma du-
rum, da bi u posljednjem skidanju histoloski nalaz glasio fi-
broma, a recidivi iza toga nisu se viSe nikada pojavljivali.

HistoloSki nalazi u fazama tokom lijecenja

£ 10

Papilloma mole. Resitast tumor ima resice gradene od oskudne
vezivne strome s relativho debelim mnogoslojnim ploéastim epite-
lom bez oroZnjenja
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SL 11
Papilloma durum. Tumor je resiéast, Resice su obloZene mnogo-
slojnim ploéastim oroinjelim epitelom. Stroma resica je dosta obil-
na, vezivna, sadrii nesto Kkrvnih zila.

Sl 12
Fibroma. Polipozni {umor obloZen je stanjenim mnogoslojnim plo-
¢astim epitelom. Tumor je graden od ¢vorastog dijelom hijalinog
veziva s malo krvnih Zila

Zakljudak

U lijeCenju papiloma larinksa primjenjivali smo kirursku,
fizikalnu i medikamentoznu terapiju. Ablacije smo provodili
godinama direktnom i indirektnom laringoskopijom, a kod veo-
ma teSkih slu¢ajeva traheotomijom ili trajnom stomom na vra-
tu. Prvi na$ bolesnik morao je imati trajnu stomu osam godi-
na, a drugi dvije godine zbog Cestih recidiva i spustanja papi-
loma duboko u traheju gdje je dolazilo do jakih krvarenja. Glas
u obadva bolesnika ostao je relativno dobro sacuvan. Kod djece
uglavnom nismo ordinirali rendgen terapiju. Od medikamenata
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ordinirali smo Magnesium sulfuricum, Methionin, te dugotraj-
nu terapiju aureomicinom, teramicinom a ponekad i penicili-
nom. Kortizon smo rijetko primjenjivali, a vitaminsku terapiju
obilato. Lokalno smo ih mazali podofilinom, Acidi nitrici, Acidi
chromici a u traheji elektrokoagulirali. Vakcinu od vlastitih pa-
piloma kao i od muzarskih kvrZica nismo upotrebljavali. Mnogo-
strukost i nesigurnost u tretiranju dokazuje da idealne terapije
u l'ijeécnju_ djedijih papiloma nema i da se jo$§ uvijek traga za
ne¢im novim.
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ZUSAMMENFASSUNG
Otorhinolaryngologische Abteilung-Medezinisches Zentrum Banja Luka
RUCKBLICK AUF DIE BEHANDLUNG DER PAPILLOME DES
LARYNX BEI UNSEREN PATIENTEN
Zvonimir Klepac

Bel der Bahandlung der Papillome des Larynx wandten wir dle
chirurgische, physikalische und medikamentise Theraple an. Die Ablati-
onen fiihrten wir jahrelang durch direkte und indirekte Laryngoskopie
aus und bei sehr schweren Fillen durch Tracheotomie oder eine stindige
Stoma am Hals. Unser erster Patient musste eine stindige Stoma acht
Jahre haben und der andere zwel Jahre wegen hiufiger Rezidive und
der Senkung der Paplillome tief in die Trachea, wo es zu starken Blutun-
gen kam. Die Stimme bel beiden Patienten blieb relativ ohne Schaden.

Bel Kindern fiihrten wir im allgemeinen keine Rontgentherapie durch.
Von Medikamenten ordinierten wir Magnesium sulfuricam, Methionin und
die langwierige Therapie mit Aureomycin, Terramycin und manchmal
auch mit Penicillin. Cortison wandten wir selten an, aber die Vitaminthe-
rapie reichlich. Wir pinselten die Papillome mit Podophillin, Acidi ni-
tricl, Acidi chromici und in der Trachea elektrokoagulierten wir. Dile Vak-
zine von eigenen Papillomen und den Melktuberkelna verwendeten wir
nicht.

Die verschiedenen Behandlungsmdglichkeiten weisen darauf hin, dass
es keine ideale Therapie In der Behandlung der Papillome gibt und dass
man noch immer nach etwas Neuem forscht.

OtorinolaringoloSko odjeljenje
Medicinski centar u Banjoj Luci
Nadelnik: dr Zvonimir Klepac
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Tumori negenitalnog porijekla
u ginekoloskoj dijagnostici

Josip Jovié i Franjo Curié

Tako su se razvitkom tehnike i mikrobiologije usavriile di-
jagnosticke metode u medicini, te se iste primjenjuju i u gine-
ologiji, ipak se ginekoloska dijagnoza skoro uvijek temelji na
klinickom palpatornom nalazu te pregledu rodnice i grlica ma-
terice u spekulima. Ovim na¢inom utvrduje se preko 90% gi-
nekolosko-akuSerskih dijagnoza i na osnovu ovakvog nalazi pri-
Stupa se terapiji, odnosno drugim terapeutsko-dijagnosti¢kim
metodama.

Analizom dugogodidnjeg rada i kriti¢kog osvrta na isprav-
nost klini¢kih dijagnosti¢kih metoda moZe se ustanoviti da se
tumori negenitalnog porijekla dosta rijetko nadu u genitalnom
podru¢ju gdje se palpacijom identificiraju kao ginekoloski tu-
mori. Na osnovu statisti¢kih podataka uzetih iz dokumentacije
odjeljenja imali smo u vremenu od 1952—1966. godine 663 slu-
¢aja dijagnosticiranih tumora genitalnog podru¢ja. Medu njima
za vrijeme laparatomije otkrila su se 23 tumora negenitalnog
porijekla $to ¢ini 3.4%. Prema tome, mada je dijagnoza bila
pogredno postavljena s obzirom na ginekolosku kazuistiku, ipak
fe indikacija za operativni zahvat kod svih slutajeva bila apso-
utno indicirana. Preciznosti radi tumor adneksorum (kako je
goznato ginekolozima) postao je »terminus technicus« za pose-
an oblik kroni¢nog adneksitisa ispoljenog palpatorno bilo uni-
lateralno odnosno bilateralno, gdje se obino radi o djelomi¢no
resorbiranmo piosalpinksu s jakim priraslicama uz okolne or-
gane. U naSem prikazu ovakvi sludajevi nisu uzeti u obzir.
Naime u nasem izlaganju mislimo uglavnom na dijagnozu neo-
plazmi (tuboovarijalnih neoplazmi), koje su uvijek indicirane za
operativni zahvat. »Alle Gestalten sind dhnlich doch keine gleicht
der Anderen« u tom smislu je Schmid kao moto u poglavlju
diferencijalne dijagnoze ovarijalnih tumora citirao Goethe-a.

Tabela 1

Broj - Tumor Tumor
Godina laparatomija  adneksa negen. porijekla
1953. 444 48 1
1953. 276 28 0
1954. 376 29 0
1955. 409 41 3
1956. 467 47 0
1957. 555 46 0
1958. 511 46 3
1959. 349 40 0
1960. 349 48 6
1961. 445 68 3
1962. 387 38 3
1963. 376 48 1
1964. 429 43 2
1965. 512 47 1
1966. 442 46 0
Ukupno 6327 663 23 (34%)
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Iz tabele 1 vidimo da je ispravnost klini¢ke dijagnoze
verificirana u 96.6% iz ¢ega proizilazi da se ginekolog u svako-
dnevnoj praksi mora oslanjati na svoje iskustvo, palpatorni_Kli-
nicki nalaz te pregled u spekulima. Ostala tehni¢ko-laboratorijska
sredstva su uglavnom pomagala u finijem nijansiranju postav-
ljene dijagnoze, dok nikad nece imati vaZnijeg upliva na postav-
ljanje indikacije za operativni zahvat. S ovakvim procentom po;
ereino dijagnosticiranih ovarijalnih tumora ginekolozi ce se 1
ubuduce susretati. U svrhu postavljanja diferencijalne dijagnoze
koja je ovom prilikom neophodna, ¢ini nam se da je za prak-
ticara najzgodnija podjela u¢injena po Schmid-u (14) koji ova-
rijalne tumore dijeli prema njihovoj veli¢ini na male, srednje
velike i velike. Ovo stoga $to ima izvjesnih tumora koji spadaju
isklju¢ivo u velike, dok drugi iskljucivo u podrucje manjih tu.
mera. Tako npr. leukemi¢nu slezenu palpiradéemo u genitalnom
podru¢ju tek onda kad je dostigla enormnu veli€inu. Zanimljiva
je podjela Lovelady-a (9) koji je negenitalne tumore podijelio
prema njihovom embriogeno-histoloSkom porijeklu. Ali njegova
je podjela zanimljiva viSe sa aspekta patoloske anatomije, dok
je manje prikladna za klinicara.

Medu nagim pogre$no dijagnosticiranim tumorima negeni:
talnog porijekla imali smo pet slucajeva malignih tumora, dok
je osam slucajeva pripadalo tumorima benignih svojstava. Ostali
su tumori inflamatorno-degenerativnog i traumatskog porijekla.
Posebnu paznju zasluzuju zbog svog rariteta: cista lienis, neuri-
noma ventriculi, te hidrops appendicis.

Od ukupna broja nasih ekstragenitalnih tumora izvrsili smo
patohistoloski pregled tkiva u 56.5% slucajeva. Niti u jednom
od prisutnih tumora nismo mogli steci uvjerenje da se radi u
bilo kojem slu¢aju o kongenitalnom porijeklu, mada su neki
autori (9) imali i 50% ovakav etioloski momenat u svojih bo-

lesnika.

Ispravno postavljanje dijagnoze tumora ekstragenitalnih or-
gana u maloj zdjelici je veoma tesko (5, 17), moglo bi se radije
reéi vise sluéajno. Svaki ¢e ginekolog prvo pomisliti na tumore
genitalnog podrudja, u prvom redu ovarija, zatim uterusa, te
okclnih genitalnih organa, a tek u daljem razvijanju diferenci-
jalne dijagnoze pomislit ¢e na upalne procese genitalnih i ne-
genitalnih organa, tuberkulozu, ektopi¢nu trudnod¢u, maligne i
benigne tumore kao i divertikulume digestivnog aparata (13),
ehinokokozu (3, 16) torziju i nekrozu pojedinih organa, te razne
anomalije i distopije kao i strana tijela. U takvim slu¢ajevima
potrebno je upotrijebiti Citav niz modernih dijagnostickih me-
toda: punkciju, laparoskopiju, irigoskopiju, nativni snimak ab-
domena splenoportografiju, aortografiju, histerografiju, scintigra-
fiju i tome sli¢no.

0d neophodne vaznosti je seriozno i pedantno izveden pal-
patorni nalaz zaito je potrebno da bolesnica bude mirna i re-
laksirana. Ukoliko se prilikom ginekolo$kog pregleda ne moZe
ispalpirati gornji pol tumora, tad treba pomisliti na tumor ne-
genitalnog porijekla. Dosta su esti tumori neurogenog porijekla
koji se nalaze u maloj zdjelici (2).

Cesto tumori abdomena mogu nastati kao posljedica traume
(1, 17), kao $to je nmajvjerojatnije bilo i u naSem slu¢aju ciste
slezene (7). Dalje su od posebne paZnje razne parazitske cisti¢ne
tvorevine koje se ponekad nalaze za vrijeme laparotomije na
mjestu ovarijalnih tumora kako je bilo preoperativno dijagno-
sticirano. (3) Tabela 2 prikazuje slucajeve pogresno dijagno-
sticiranih tumora.
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Tabela 2
Klini¢ka dijagnoza Pato-anatomska dijagnoza

1. Pyosalpinx Abscessus pertityphliticus
2. Tumor ovarii Carcinoma gl. mesenterii
3. Cysta ovarii Hydronephrosis dx.

4. Tumor adnexorum Carcinoma col. sigmoidei
S. Tumor ovarii Reticulosarcoma int. ilei
6. Ca. ovarii dx. Abscessus pertityphliticus
7. Kystoma ovarii Pseudocysta lienis

8. Tumor ovarii Inflammatio productiva
9. Cystovarium 1. dx. Hydrops appendicis ;
10. Ca. ovarii Fibroma retroperitoneale
11. Cysta torta Neurinoma (ventriculi)
12. Tumor abdominis Fibroma regio ossis sacri
13. Adnexitis chronica Perityphlitis chronica

14. Tumor ovarii Lymphosarcoma retroperiton.
15. Cysta ovarii Lymphosarcoma

16. Cystis ovarii torta Myxoma sygmae

17. Tumor abdominis Corpus alienum

18. Tumor abdominis Abscessus pertityphliticus
19. Tumor abdominis Abscessus abdominis

20. Adnexitis chronica Perityphlitis chronica

21. Tumor ovarii Pelveoperitonitis

22. Pyosalpinx . Tumor regio sacralis

23. Tumor adnexorum sin. Fibroma retroperitoneale

Nasi interesantni sludajevi

1. Cysta lienis. Slu¢aj posebno publiciran (7). Radilo se o
Eseudocisti, vjerovatno traumatskog Slorijekla, kod koje je to-
om godina dodlo do resorpcije krvnih derivata i descendiranja
u donje partije abdomena pa se ista prezentirala kao gineko-
loski slucaj. :

2. Neurinoma ventriculi

Radi se o multipari kod koje se u donjem abdomenu palpi-
rao okrugli mobilni tumor, kod kojega je bilo dubiozno da li-se
radi o ginekoloskom ili kirur§kom slucaju.

Operacija je izvrSena u kolaboraciji s kirurgom i nadeno
je da su genitalni organi uredni, ali se u donjem trbuhu - nalazi
tumor veli¢ine glave novorodenceta, kuglastog oblika, glatke po-
vriine, tamno ljubilaste boje. Njegova insercija se nalazi.skoro
tangencijalno na prednjoj strani Zeluca u donjoj trecini velike
krivine. U tom smislu je izvr§ena resekcija Zeluca zajedno s tu-
morom. :

VIIIZ%‘lmd zapat. anat. med. fak. u Zagrebu br. 10166/61 od 28.

Dg. Neurinoma

3. Hydrops appendicis SR wealat 18

Radilo se o nulipari 62 godine staroj kod ~kdje se
prilikom - ginekoloskog pregleda na$ac u podruéju desnih
adneksa tumor veli¢ine srednje jabuke. Postavljena je indika-

cija za operativni zahvat. Za vrijeme operacije se naslo da su
unutranji genitalni organi uredni, dok-je processus vermifor-
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mis pretvoren u cisti¢an tumor veli¢ine guicjeg jajeta i leZi slo-
bodno u podru¢ju desnih adneksa. Izvrsi se tipi¢na apendekto-
mija a preparat se konzervira.

Ovaj kazus predstavlja raritet i u kirur$koj dijagnostici (15)
a pogotovo u ginekolos$koj. Zavod za pat. anat. med. fak. Za-
greb br. 710/68. Dg. Hydrops mucosis processus vermiformis.

Diskusija

Na kazuistici od 663 sludaja adneksalnih tumora u 23 slu-
¢aja se radilo o tumorima negenitalnog porijekla u genitalnoj
regiji - tj. 34%. Ovaj podatak u terapeutskom smislu nema
neki osobiti znadaj, veé je viSe interesantan iz aspekta dijagno-
stike. Radi se o pogresno postavljenoj dijagnozi u specijalisti&-
kom smislu rije¢i, dok se globalno uzev$i radi o tumoru abdo-
minis, gdje je u svakom slu¢aju hospitalizacija i operativni za-
hvat apsolutno indiciran.

Zakljulak

Autori referiraju 23 sluaja tumora negenitalnog porijekla
u genitalnoj regiji koji su u odnosu na ostale adneksalne tu-
more prisutni u 34%. Ovaj prikaz je znafajan manje s prak-
ticnog a vise sa dijagnosticko teoretskog aspekta.
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RESUME

Service de Gynecologie et Obstetrice Centre medical de Banja Luka
Y. Jovié

LES TUMEURS D’ETIOLOGIE EXTRAGENITALE
dans la diagnose gynecologique

Les auteurs raportent 23 cas de tumeurs d’étiologie éxtragénitale
dans la région génitale. Les tumeurs sont presentés au 3.4% vers les
autres tumeurs annexales.

Cette publication ne mérite grande attention de point de vue pra-
tique, que d’aspect diagnostique et théoretique.

Sluzba za zaltitu Zena
Medicinski centar Banja Luka
Nadelnik sluzbe: dr Josip Jovié.
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Krvareci pepti¢ki ulkus na Internom
odjeljenju (1961—1965)

llija Zubovié

Masivna krvarenja iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trak-
ta, kao i druga, ugroavaju zivot bolesnika. I pored savremen
tretmana hematemeze i melene smrtnost iznosi i do 12%. 06
dvije tredine bolesnika uzrok krvarenja iz gornjeg dijela gastro-
intestinalnog trakta je pepticki ulkus. Krva.renje se manifestuje
kao: hemetemeza, melena, ili kao hematemeza 1 melena zajedno.

Kod krvarenja iz gornjeg dijela gastromtestmalno% trakta
namecu se pitanja: o prirodi lezije koja krvari, njenoj lokaliza-
ciji, koli¢ini izgubljene krvi, da Ii se krvarenje nastavlja ili je
prestalo i lije¢enju pacijenta u fazi krvarenja 1 nakon prestanka
krvarenja.

PaZljivo uzeta anamneza u dvije trecine bolesnika upuduje
na postojanje pepti¢kog ulkusa. U manjeg broja bolesnika krva-
renje je prvi znak postojanja ovog oboljenja.

. Krvareéi pepti¢ki ulkus je &esto oboljenje i u nadim kraje-
vima.

Bolesnici

Obradena su 124 bolesnika s krvarenjem iz gornjeg dijela
gastrointestinalnog trakta, koji su primljeni, lijeeni i ispitivani
na Internom odjeljenju u periodu 1961—1965. godine. Ovim ra-
dom obuhvaden je devedeset i jedan bolesnik sa krvaredim pep-
tickim ulkusom.

Rezultati

Od 124 bolesnika koji su krvarili iz gornjeg dijela gastrointe-
stinalnog trakta, u devedeset i jedno (73,4%) je dijagnoza kr-
varedi Eeptiéki ulkus (74 duodenalnih, 14 ventrikularnih, a tri
bolesnika imala su i duodenalni i ventrikularni ulkus). Dijagno-
za je postavljena na osnovu anamneze, klini¢ko nalaza, labora-
torijskih pretraga i rendgenskog pregleda ezo agogastroduode-
numa, uradenog trece ili etvrte nedjelje nakon prestanka krva-
renja. Sezdeset i dva pacijenta su muskarci, a 29 Zene, u odnosu
2,1:1. Njihove godine starosti krecu se od 14 do 78. Mugkarci
najcedce krvare u tredoj i &etvrtoj, a ¥ene u pe‘tloii i Sestoj dece-
niji Zivota (slika 1). Zemljoradnici, radnici i sl benici, krvarili
su u podjednakom broju iz pepti¢kog ulkusa, a zatim slijede
domacice i penzioneri. Najvedi broj pacijenata krvario je u je-
senskim i proljetnim danima (slika 2). Veéina bolesnika, sedam-
deset i osam, imalo je gastrointestinalne tegobe nekoliko godina
ili mjeseci, a u 13 pacijenata krvarenje se javilo iznenada, bez
ranijih tegoba. U &etrdeset i tri osobe krvarenje se manifesto-
valo kao hematemeza i melena, &etrdeset i dvije imale su samo
melenu, a $est hematemezu. Kod 13 bolesnika krvarenje iz pep-
tickog ulkusa pradeno je kolapsnim stanjem.
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I. Zubovié: KRVARESI PEPTICKI ULKUS 23

Nije postojala posebna tjelesna {ada niti uhranjenost u
bolesnika sa krvaredim geptlékim ulkusom. Sezdeset i devet
pacijenata imalo je blijedu boju koZe, a u 22 pacijenta boja
koze nije bila promijenjena. Bolna osjetljivost na palpaciju, su-
praumbilikalno, postojala je kod 73 bolesnika.

Za sistolni krvni pritisak uzimana je najmanja_ vrijednost
zabilgeiena u prva tri dana nakon prijema. Sistolni krvni priti-

sak (slika 3) bio je iznad 100 mm Hg kod 71-og pacijenta, a 100
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Sl 3
Sistolni krvni pritisak u bolesnika sa krvareéim peptidkim ulkusom

mm Hg ili manji kod 20 pacijenata. Za hemoglobin i eritrocite
uzimana je najmanja, a za ureu i sedimentaciju najveéa vrijed-
nost odredena u prva tri dana hospitalizacije. U vedine bolesni-
ka, sedamdeset i detiri, sedimentacija eritrocita bila je u gra-
nicama normalnih vrijednosti ili lako ubrzana, a u preostalih
17 pacijenata sedimentacija eritrocita bila je ﬁreko mm 1.
sata (po Westergreen-u). Polovina bolesnika (slika 4) imala je
hemoglobin ispod 75% (12 gr%), a broj eritrocita manji od 3,5 mi-
liona u mms. Najni?a vrijednost broja eritrocita bila je 970.000,
a hemoglobina 31% (4,9 gr%). Sezdeset i pet bolesnika (nesto vise
od dvije trec¢ine) imalo je ureu u krvi ispod 40 mg%, a 26 iz-
nad 40 mg%. Kod 58 pacijenata sa krvareédim pepti¢kim ulku-
som odredena je slobodna hlorovodoniéna kiselina druge, treée
ili ¢etvrte nedjelje lije¢enja. Dvije tredine bolesnika (stupci oz-
nadeni crticama na slici 5) imali su slobodnu hlorovodoni&nu
kiselinu iznad 50, a jedna tredina (stupci oznadeni ukritenim cr-
ticama) ispod 50 jedinica.
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U 75 bolesnika sa krvaredim pepti¢kim ulkusom uraden je
rendgenski pregled ezofagogastroduodenuma trede ili &etvrte ne-
djelje nakon prestanka krvarenja, a kod 16 bolesnika nije obav-
ljen. U 9 f)acijenata ovaj pregled nije uraden, jer su »od ra.ni%'e

oznati ulkusni bolesnici« i ulkus je ranije rendgenski verifi-
ﬁovan. Od preostalih 7 bolesnika 1 je umro, a 6 je premjesteno
na Hirur$ko odjeljenje prvog, drugog ili treéeg dana nakon pri-
jema (tabela I).

Tabela I:

Rezultati rendgenskog pregleda ezofagogastrodudenuma
kod 75 bolesnika sa krvareéim peptickim ulkusom

Broj Apsolutni znaci Indirektni Uredan

Diagnoza Bolesnilca ULKUS-a znaci posto- [rendgenski
postojanje niSe janja ulk. nalaz
Ulcus duodeni 61 44 15 2
Ulcus ventriculi 11 8 3 0
Ulcus duodeni 3 | duoden. 3 0 0
et e
sentriculi za ventric. 2 I 1 0
I

Najéeséa druga oboljenja koja su postojala u vrijeme krva-
renja peptickog ulkusa bila su: oboljenja nervnog sistema, obo-
ljenja pluda i bolesti kardiovaskularnog sistema (tabela II).

Tabela II:
Postojanje drugih oboljenja u bolesnika sa krvareéim
peptickim ulkusom

BOLESTI | Broj bolesnika
Bolesti nervnog sistema 10

Nespecifi¢na oboljenja pluéa

Bolesti kardio vaskularn. sistema

Bolesti bubrega

Bolesti genitalnih organa
Tuberkuloza pluca

Parazitarna crijevna oboljenja
Diabetes mellitus

Toksi¢ni adenom S$titne Zlijezde

NN W A~ O

Nultu krvnu pu imalo je 35%, »A« 33%, »B« 26%, »AB«
6% pacijenata (tabela III).
Tabela III:

Procenat zastupljenosti krvnih grupa medu stanovnistvom
i u bolesnika sa krvarecim peptic¢kim ulkusom

Krvne grupe
Rz‘aisprostranj eélost (0} A B AB
|medu stanovni$tvom
u bolesnika sa . 46 42 9 3
krvaredim ulkusom | 35 33 26 6

. _Lije¢enje bolesnika sa krvareédim peptickim ulkusom bilo
Lt;konzervativno i ekspektativno. Osnova terapije bila je nado-
ada izgubljene krvi i teCnosti, dijeta po Meulengracht-u i mi-



26 SCRIPTA MEDICA, 1, 1968.

rovanje. U osamdeset i Cetiri pacijenta krvarenje je prestalo i
oni su tretirani do kraja konzervativno. Trajanje lije¢enja u
prosjeku iznosilo je 21 dan.

Jedan bolesnik je umro treceg dana nakon prijema. Bio je
star 65 godina. U posljednjih Sest mjeseci Zalio se na uporan
kasalj i oteZano disanje. Anamnezu pepti¢kog ulkusa imao je
nekoliko godina. Opste stanje pri prijemu bilo je lofe. U klinié-
koj slici dominirala je dispneja. Smrt je nastupila iznenada i
klinicki je imponovala kao embolija. Na autopsiji je naden fi-
brinozni perikarditis, supurativni pleuritis i emfizem pluéa. U
prepilori¢cnom dijelu Zeluca naden je sangvinirajuéi ulkus veli-
¢ine badema i multiple akutne Zeludac¢ne grizlice lokalizovane
na maloj krivini i u prepiloricnom predjelu. Patohistoloski je
nadeno da se dno sangvinirajuce grizlice sastoji od veziva s
upalnim infiltratima, a povr$ni sloje je nekrotizirao.

U Sest pacijenata postavljena je indikacija za operativno li-
jeCenje; u pet zbog kontinuiranog ili ponavfjanog arenja, a
kod jedne bolesnice zbog ponovljenog krvarenja i perforacije
peptickog ulkusa. Svi su imali ispod 60 godina (od 31—59 go-
dina).

Diskusija

Peptic¢ki ulkus je i u nasih bolesnika naje$éi uzrok krva-
renja iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trakta.

Muskarci dva puta ceSée krvare nego zZene. Nesto
veéi odnos saopstili su Banning i Mailer sa saradnicima (2, 3).
Nasi bolesnici najce$ée su krvarili u treéoj i Cetvrtoj deceniji
(slika 1), a bolesnice u petoj i Sestoj. Kod Zena se uocava uce-
stalost krvarenja s godinama. Istu pojavu zapazila je i Ban-
ning (2) kod svojih bolesnica s krvareédim pepti¢kim ulkusom.
Tacno obja$njenje za ovo ne postoji, ali vjerovatno je u vezi s
klimakterijumom. U njenoj grupi bolesnika s krvareéim peptié-
kim ulkusom muskarci su najce$ée krvarili u Cetvrtoj deceniji.

Profesija nema uticaja na krvarenje iz pepti¢kih ulkusa u
nasih bolesnika.

U jesenskim i proljetnim mjesecima krvarenje je oko dva
puta ¢es$cée nego u zimskim i ljetnim (slika 2). Ovo se podudara
sa sezonskim egzacerebacijama ulkusne bolesti. Prema tome,
proljece i jesen je doba kada bolesnici s pepti¢kim ulkusom
treba da se strogo pridrzavaju dijete, da se ¢uvaju ulcerogenih
faktora i da uzimaju antacidna sredstva.

Hematemeza u nasih bolesnika ne nalazi se samo kod krva-
redeg ventrikularnog ulkusa, lezije koja je proksimalno od pilo-
rusa, veé isto tako i duodenalnog ulkusa. Medikamenti, kao $to
su: acisal, butazolidin, kortikosteroidi i reserpin, zatim tromek-
san i drugi antikoagulanti mogu izazvati krvarenja iz gogxf]eg
dijela_gastrointestinalnog trakta. Zbog toga je potrebno infor-
misati se da li je pacijent neposredno pred krvarenje uzimao
neki od diferentnih lijekova. S druge strane treba imati u vidu
da ulter, Zeljezni preparati i bizmut, zatim hrana: $pinat, krva-
vice i slezina daju crnu stolicu. U anamnezi bolesnika koji krva-
ri iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trakta od znacaja su bo-
lesti jetre, hematoloska oboljenja, hroni¢ne infekcije i bolesti
metabolizma. Svi podaci iz anamneze, briZljivo uzeti, samo su
nagovjestaj dijagnoze, a ne i rjeSenje problema dijagnoze krva-
renja iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trakta. Mada anam-
neza pepti¢kog ulkusa ima svoje karakteristike, 1;(;ostavl]an,]e
taéne dijagnoze samo na osnovu anamneze je teSko.

Dobar izgled boje koZe ne iskljuuje deficit krvi (3). Supra-
umbilikalna %olna osjetljivost kod veéine nasih bolesnika u ko-
relaciji je s opisanom bolnom osjetljivos¢u kod aktivnog pep-
tickog ulkusa u tacki koja se nalazi supraumbilikalno i nesto
desno od medijalne linije, a koja se zove »zvonce Obrascevac,
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Klini¢ka procjena deficita krvi neposredno nakon krvarenja
nije laka. Vazo-vagusna reakcija moze ukazivati na veci gubitak
krvi nego §to je to stvarno, a homeostazno prilagodavanje krvnog
pritiska i pulsa moZe prezentirati bolje klinitko stanje nego $to
ono objektivno jeste. Hemoglobin, broj eritrocita i hematokrit
su relativne vrijednosti i u pojedinim stanjima, narotito u ak-
tivn:ii fazi krvarenja i neposredno nakon krvarenja me moraju
odraZavati stvarne promjene u_cirkulirajucem volumenu krvi.
Nadalje, tesko je razdvojiti da li je sniZenje hemoglobina, broja
eritrocita i hematokrita posljedica hemodilucije ili nastavlje-
nog krvarenja. Uporedujuéi zapreminu izgubljene krvi u boles-
nika s krvarenjem iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trakta
s fizikalnim znacima i laboratorijskim nalazima Mailer i sa-
radnici (3) su saopstili da na gubitak krvi veci od 1 litra uka-.
zuje postojanje jednog od sljedecih znakova: bljedoca koze,
frekvencija pulsa preko 100/min., sistolni krvni ?ritisak ispod
100 mm Hg, hemoglobin manji od 75% (11 g/100 ml), urea reko
40 mg%. Ali, ako su ovi parametri u granicama normalnih vri-
jednosti, oni ne isklju¢uju krvarenje, ne iskljuduju gubitak krvi
veéi od jednog litra, ne daju uvid u stepen deficita krvi. Vecina
nadih bolesnika imali su sistolni krvni pritisak iznad 100 mm
Hg (slika 3), a frekvenciju pulsa manju od 100/min. prilikom
pri{)ema na odjeljenje. Na slici 4 vidi se da su vrijednosti hemo-

obina, rasporedene ravnomjerno. Ovo je posljedica kako raz-
i¢itog deficita krvi u pojedinih bolesnika tako efekta hemokon-
centracije i hemodilucije u momentu odredivanja ovih vrijed-
nosti. Urea u krvi preko 40 mg%, zbog vede probave krvi u cri-
jevima, ukazuje na moguénost intenzivnijeg krvarenja 3).

Sedimentacija eritrocita u bolesnika s pepti¢kim ulkusom
je sasvim lako ubrzana, a za vrijeme krvarenja dolazi do ne-
znatnog povecéanja (1). Diferencijalno dijagnosti¢ki ovo ima zna-
aja, jer sedimentacija u normalnim granicama ili lako ubrza-
na ide u prilog peptitkom ulkusu, a ubrzana u prilog malignom
oboljenju na zelucu i oboljenju_jetre. Najvedi broj nasih boles-
nika imao je sedimentaciju eritrocita u granicama normalnih
vrijednosti, a 17 pacijenata imalo je sedimentaciju eritrocita pre-
ko 40 mm 1. sata (po Westergreen-u). Trojica od njih imali su
pneumoniju, dvojica aktivhu tuberkulozu pluéa, jedan hroni¢ni
nefritis, a jedan diabetes mellitus.

Kod zdravih osoba postoje fluktuacije sekrecije i hemijskog
sastava Zeludatnog soka koje se manifestuju u dvije ustaljene
ritmike: dnevnoj 1 godi¥njoj. U bolesnika s peptickim ulkusom
ove su fluktuacije jade izrazene, a kod duodenalnog ulkusa jos
su dopunjene noé¢nom hipersekrecijom i hiperaciditetom. Dnev-
na se cg‘a ¥eludatnog soka vezana je za ritmiku uzimanja
hrane. Godi¥nja fluktuacija sekrecije i aciditeta javlja se peri
odiéno u dva talasa: u proljece i jesen vrijednosti su najvede,
a ljeti i zimi najnize. Ove fluktuacije su jate izraZene u bolesni-
ka s pepti¢kim ulkusom, naroito duodenalnim i egzacerbacije
ulkusne bolesti idu paralelno s povedanim aciditetom, tako da
je u fazi_egzacerbacije aciditet ¥eluda¢nog soka izrazito povi-
gen. Objainjenje za ovu pojavu ne postoji, a neki to pripisuju
reakciji neuro-vegetativnog i endokrinog sistema na cikli¢ne pro-
mjene u prirodi ?1). Od pedeset i osam nasih bolesnika sa krva-
reéim hPe:ptic‘.kim ulkusom, cetrdeset i tri (74%) imala su povi-
%enu hlorovodoniénu kiselinu (iznad 40 jedinica). Slobodna hlo
rovodoni¢na kiselina u bolesnika sa krvare¢im ventrikularnim
ulkusom naj¢esce je bila povisena ili j‘;:obila na gornjoj ici
normale (40 jedinica). Vrijednosti slol dne hlorovodoni¢ne Kki-
seline u preostalih bolesnika bile su normalne, osim kod tri
gacisi)enta u kojih su ove vrijednosti bile ispod 20 jedinica (sli

a 5).

U nadih bolesnika duodenalni krvareéi ulkus je pet puta
%e¥éi od ventrikularnog. Dva pacijenta (tabela I) imala su ure-
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dan rendgenski nalaz ezofagogastroduodenuma, mada su oba
imala_anamnezu za duodenalni ulkus. Ponekada kod bolesnika
postoji tipi¢na anamneza za ulkusnu bolest, a rendgenskim pre
gledom se ne nade ulkus. U ovakvim slucajevima ulkusna bolest
vjerovatno postoji, a ulkusna grizlica nije mogla biti prona-
dena (1). Poslije krvarenja iz peptickog ulkusa, on moze da se
ne vidi zbog_ispunjavanja nise fibrinom, $to onemoguduje bari-
jumovoj kasi da popuni defekt. Kod rendgenskog pregleda ezo-
fagogqstroduodenuma trece ili Cetvrte nedjelje nakon krvarenja
postoji mogucnost da je ulkus zalijecen.

U ovome periodu (1961—1965) dijagnosticke manipulacije u
nasih bolesnika izvodene su trece ili cetvrte nedjelje nakon pre-
stanka krvarenja da bi se izbjeglo pogorfanje. Danas na dija-
gnostickom polju postoji sukob klasi¢nog i novijeg shvatanja.
Naime, prema klasi¢nom ucenju bolesnik koji krvari iz gornjeg
dijela gastrointestinalnog trakta treba da je na opstim potpor-
nim mjerama. Svaka dijagnosti¢ka manipulacija vjerovatno bi
dovela do pogorsanja. Palpacija abdomena treba da se izbjega-
va kako ne bi doslo do krvarenja zbog »pomjeranja koagulumac.
Prema novijim shvatanjima (3,5) u bolesnika koji krvari iz gor-
njeg dijela gastrointestinalnog trakta potrebno je da se, nepo-
sredno nakon prijema, odredi priroda i lokalizacija lezije koja
je odgovorna za krvarenje, koristedi pri tome gastri¢nu sondu
za lavazu Zeludac¢nog sadrzaja, ezofagogastroskopiju i rendgen-
ski pregled ezofagogastroduodenuma, bez strahovanja da ée ove
manipulacije pogorsati stanje bolesnika. Palmer (5) tvrdi da ko-
agulacija na povrsini ezofagogastroduodenuma nije od znadaja
za hemostazu. Hemostaza razli¢itih lezija ezofagogastroduodenu-
ma je specifitna za vrstu suda koji krvari, a vrsta suda koi)'i
krvari je specifi¢na za leziju. Naime, svaka lezija gornjeg dijela
gastrointestinalnog trakta koja moze prouzrokovati krvarenje,
krvari iz jedne vrste krvnog suda — arterije, vena ili kapilara,
osim kod traumatskih povreda i malignih oboljenja. Difuzna
superficijalna zapaljenja ili degenerativna oboljenja kao &to
su ezofagitisi ili gastritisi krvare iz kapilara. Krvarenje nastaje
zbog prekidanja kapilarne mreZe paralelno s povr$inom sluzo-
koze koju prouzrokuje erodirajuéi proces. Primjeri za ovo su
erozivni ezofagitis i erozivni gastritis. Hemostaza ovog kapilar-
nog krvarenja nastaje otvaranjem arterio-venskih antova vas-
kularnog sistema sluzokoZe, sprije¢avajuéi na taj nacin dotok
krvi u povredene kapilare. Ovi $antovi nalaze se u blizini mus-
cularis mucosae i otvaraju se na nacdin sve ili nista pod utica-
jem neuralnih i humoralnih faktora. Prou¢avanja pomodu biop-
sije pokazala su da u erozivnom ezofagitisu i u erozivnom ga-
stritisu mehanizam koagulacije nije uklju¢en u proces sponta-
nog zaustavljanja krvarenja. Ezofagealni variksi krvare iz vena.
Krvarenje nastaje otvaranjem vena spolja, transmuralnom ero-
zijom. Ovo prouzrokuje najvjerovatnije erozivni ezofagitis. Ispi-
tivanja ezofagealnih variksa sa transezofagealnim iglama su po-
kazala da su vene otporne na vanjske manipulacije, dok su
osjetljive na lokalni ezofagitis. Variksi ne prskaju zbog hidro-
statskog pritiska. Otvor iz kojeg variks krvari nije nikada velik.
Krvarenje prestaje zatvaranjem otvora variksa »dobrim« koa-
gulumom sa unutrasnje strane, a koagulum stvoren na vanjskoj
strani zida variksa ne igra nikakvu ulogu u hemostazi i obi¢no
je lako odstranjen kao »lo$« koagulum.

Pepticki ulkus krvari iz arterije. U ulkusnom krateru arte-
rija je otvorena sa strane. Vedina krvareé¢ih ulkusa su hroniéni
ulkusi i prije nego $to je krvarenje nastupilo njihove arterije su
izmijenjene lokalnom infiltrativnom reakcijom. MoZe se odleki-
vati da ce krvarenje iz arterije akutnog ulkusa prije prestati
nego iz hroni¢nog ulkusa i to zbog toga, jer je arterija kod
akutnog ulkusa do momenta krvarenja normalne anatomske gra-
de, sposobna da se kontrahuje, a kod hroni¢nog ulkusa mogué-
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nost kontrakcije je smanjena. Medutim, vedina autora se slaze
da je krvarenje iz akutnog ulkusa opasnije od krvarenja iz hro-
ni¢nog ulkusa. Obja§njenlje za ovu pojavu je sljedede: arterijska
kontrakcija ima vrlo malog udglela u mehanizmu hemostaze kod
krvareceg ulkusa. Mehanizam hemostaze velikim dijelom zavisi
od stepena hroniciteta ulkusa. Ulkusni krater, tokom vremena,
dovodi do profilerativnog endarteritisa ¢ija je posljedica znatno
suZenje arterijskog lumena. U intimi arterije taloZi se mucinozna
materija, koja suZava lumen. »Mucin mora da ije klju¢na sup-
stanca u prirodi mehanizma hemostaze iz peptickog ulkusa« —
Osborn (5). Nasuprot rubu ulkusnog kratera postoji odredeni
stepen koagulacije na oStedenoj intimi, koji potpuno zatvori lu-
men arterije. Medutim,- bilo kakav koagu{um koji se nalazi u
otvoru ulkusnog kratera priljubljen na oitecenu arteriju ne igra
nikakvu ulogu u hemostazi. Rezimirajuéi argumente Palmer-a
teoretski ne treba strahovati prilikom dijagnosti¢kih manipula-
cija ezogastroduodenuma.

Krvare¢i pepti¢ki ulkus moze biti udrufen s bilo kojim dru
gim oboljenjem osim onog s poté)unim anaciditetom (pernici-
ozna anemija). Najle3ée je hroni¢ni pepti¢ki ulkus udruZen s
pluénim oboljenjima. Jedanaest nagih bolesnika bolovalo je od
pluca. Zatim slijede oboli'enja nervnog sistema (najée$ée neuro-
ze i polineuropatije), bolesti srca, bubrega i genitalnih organa
(tabela IT). Parazitarna crijevna oboljenja nadena su u dva bo-
lesnika, jedan je imao diabetes mellitus, a jedan toksi¢ni ade-
nom_Stitne Zlijezde. Popratne bolesti imaju uticaja na mortali-
tet. Bolesnik s letalnim zavrietkom u nadoj grupi imao je pored
krvareeg ventrikularnog ulkusa supurativni pleuritis i fibri-
nozni perikarditis. )

Osobe s »0« krvnom pom cCeSce obolijevaju od duodenal-
nog ulkusa nego osobe drugih krvnih grupa. Ako postoji veza
izmedu krvnih grupa i ulkusnog oboljenja namedée se pitanje
da li postoji povezanost izmedu krvnih grupa i krvarenja iz pep-
tickog ulkusa, tj. koje krvne grupe bolesnici naj¢esée krvare.
Uporedujuci zastupljenost krvnih grupa medu stanovniitvom sa
zastupljenos$cu krvnih grupa u nasih bolesnika koji su krvarili iz
peptickog ulkusa, vidi se da bolesnici s krvnom grupom B sko-
ro tri puta ¢esce krvare, a sa grupom AB dva puta ¢e$ée nego
$to su ove grupe rasprostranjene, dok bolesnici sa 0 i A grupom
krvare u manjem broju (tabela III).

Jedna trecina nasih bolesnika primila je transfuziju krvi od-
govarajuce krvne grupe po prijemu na odjeljen{e. Odluka o
transfuziji krvi donosena je prete?no na osnovu k ini¢kog nala-
za. 'Zbog prisustva hemokoncentracije nije postojala odredena
vrijednost hemoglobina, kao kriterijuma za davanje transfuzije
krvi, mada su u principu niske vrijednosti uzimane kao indika-
tor za davanje transfuzije. :

U svih bolesnika zapodeta je konzervativna terapija i ona
je bila uspje$na i dovoljna u 84 pacijenta (92,3%). Oni su treti-
rani do kraja konzervativno. Prestanak krvarenja omogucio je
mgran@irano‘ ispitivanje i retrospektivno odredivanje uzroka

arenja.

Jedan bolesnik (1,1%) je umro treceg dana lije¢enja. Pri-
marni uzrok letalnog zavrietka je insuficijencija kardio-pulmo-
nalnog sistema pogor3ana krvarenjem. Pri analiziranju mortali-
teta usljed krvarenja iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trak-
ta treba imati u vidu da on velikim dijelom zavisi od prirode
lezije, tj. od osnovnog oboljenja. Kod krvarenja iz ezofagealnih
variksa smrtnost je znatno veda.

Indikacija za o%erativno lije¢enje postavljena je
bolesnika. U jedne bolesnice, stare 59 godina, indi
rativno lijeCenje postavljena je zbog ponovljeno
perforacije peptitkog ulkusa.

u 6 (6,6%)
acija za ope-
krvarenja i
bog kontinuiranog ili ponavljanog
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krvarenja indikacija za operativni tretman postavljena je kod
pet pacijenata. Troje od njih (jedan muskarac i dvije Zene) je
godvrgnuto hitnom operativhom tretmanu. U muskarca, starog
1 godinu i jedne bolesnice, koja je imala 43 godine, dijagnoza
sangviniraju e§ duodenalnog ulkusa je potvrdena, a u druge bo-
lesnice, stare 34 godine, naden je sangvinirajuci erozivni gastri-
tis. Dvije bolesnice nisu hirurski tretirane, jer je krvarenje pre-
stalo. Jedna je s hirurSkog odjeljenja otpultena kao cirkum:
S]l(;lptm sangvinirajuéi gastritis, a druga kao floridni duodenalni
ulkus.

U naloj grupi bolesnika s krvarenjem iz gornjeg dijela ga
strointestinalnog trakta naj¢e$¢i patoloski nalaz je pepticki ul
kus. Mi smo svjesni da se rendgenskim ispitivanjem ne mogu
otkriti: erozivni gastritis, erozivni ezofagitis, Mallory—Waiss-ovo
i Rendu—Osler—Weber-ovo oboljenje, a u vedini slucajeva ezo-
fagealni variksi i akutni pepti¢ki ulkusi. Retrospektivno odredi-
vanje lezije odgovorne za krvarenje uglavnom okrivljuje hronic-
ne lezije i one koje su vidljive rendgenskim pregledom. Rend:
genski pregled je indirektna dijagnosticka metoda u identifiko-
vanju krvarece elzije. Veci broj bolesnika s krvarenjem iz ezo-
fagogastroduodenuma moze imati vise od jedne potencijalne kr-
varece lezije.

U bolesnika s krvarenjem iz ezofagogastroduodenuma po-
red postavljanja rane dijagnoze od znataja je poznavanje volu-
mena izgubljene krvi. Ova ispitivanja su u toku.

Zakljuclak

Prikazan je 91 bolesnik s krvare¢im pepti¢kim ulkusom. Bo-
lesnici su primljeni, lijeceni i ispitivani na Internom odjeljenju
od 1961—1965. godine.

Muskarci najée$ée krvare u trecoj i Cetvrtoj deceniji Zivota,
a Zene u petoj i Sestoj. Profesija nema uticaja na krvarenje. U
jesenskim i proljetnim mjesecima krvarenje je dva puta ceSce
nego u zimskim i ljetnim. -

U 13 bolesnika krvarenje je prvi znak peptickog ulkusa.

Razmotreni su fizikalni znaci i laboratorijski nalazi. U 13
pacijenata postojalo je kolapsno stanje. Hemoglobin i broj eri-
trocita zbog hemokoncentracije ne prezentiraju stvarne promje-
ne cirkuliraju¢eg volumena krvi u fazi krvarenja i neposredno
nakon krvarenja. Sedimentacija eritrocita je normalna ili lako
ubrzana, a ubrzana sedimentacija upucuje na postojanje obo-
ljenja koje prati sangviniraju¢i ulkus. Najle$éa druga obolje-
nja koja su postojala u vrijeme krvarenja su oboljenja respira-
tornog sistema.

Duodenalni ulkus je pet puta &e3¢i od ventrikularnog.

Bolesnici s krvnom grupom B su tri puta, a sa grupom AB
su dva puta edce krvarili nego $to su ove grupe rasprostra-
njene.

U svih bolesnika podetni tretrnan je konzervativan i eks-
pektativan. U 84 pacijenta krvarenje je prestalo i oni su treti-
rani do kraja konzervativno. Jedan bolesnik je umro. Na autop-
siji je u prepilori¢nom dijelu Zeluca naden sangvinirajuéi ulkus
i multiple akutne Zeludaéne grizlice, fibrinozni perikarditis i su-
purativni pleuritis. U $est pacijenata postavljena je indikacija
za operativno lije¢enje. ) ) ’ :
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SUMMARY

Department of Medicine, Medical Centre, Banja Luka

BLEEDING PEPTIC ULCER (1961—1965)
Ilija Zubovié

The group of ninety-one patients with bleeding peptic ulcer is
reported. They were admitted, treated and examined at the Department
of Medicine, in the period from 1961 till 1965. Peptic ulcer was the most
frequent cause of bleeding from the upper gastrointestinal tract. The
sex, age and profession of the patients have been considered as well as
seasons when bleeding occurs, physical examination data and laboratory
results.

The initial treatment of all the patients was conservative and
expectative. In 84 patients bleeding stopped and they were treated further
in the same way during their stay at the hospital. One patient died on
the third day of treatment. The autopsy showed a bleeding preapyloric
ulcer and multiple acute gastric ulcers, a fibrinous pericarditis and a
supurative pleuritis. S8ix patients of this group had indications for the
operative treatment: five of them suffered from continuous or repeated

bleeding, and one patient had bleeding and a perforation of his duodenal
peptic ulcer.

Internisti¢ka sluiba
Medicinskog centra u Banjoj Luci
Nacdelnik: dr Andrija Mikes
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TERAPIJSKA ISKUSTVA

Nasa prva zapazanja i rezultati u primjeni
operacionog mikroskopa u otokirurgiji

Zvonimir Klepac

U rekonstruktivnoj plasti¢noj kirurgiji timpanoplastika i ki-
rurgija stapesa zauzimaju posebno i odredeno mjesto. Pod tim-
panoplastikom razumijevamo one operacije na uhu kojima se
zeli rijeSiti ne samo kroni¢no gnojenje ve¢ i ponovno izgraditi
cijeli cavum tympani i poboljsati sluh. Raniji operativni zahvati
bili su mutilirajuci, doba radikalnih zahvata, gdje se operativno
Zrtvovao inkus i maleus i nastao je tra]i';]i de%ekt bubnjiéa (Za-
ufal, Stacke). Rezultat takvih operativnih zahvata bio je znatan
gubitak sluha g&a se teZilo viSe konzervativnim operacijama. U
tom smislu 1904. Heath iredlaie svoju modificiranu radikalnu
operaciju, a Bondy 1908. konzervativnu radikalnu, zatim zastup-
nici atico-antrotomije sa &uvanjem bubnjica, ali skidanjem kos-
¢ica. Dobar sluh kod njih je bio samo slu¢ajnost. Ombrédanne
1949. predlaZe oblaganje radikalne operacije slobodnim koZnim
transplantatom gdje ima promijenljive uspjehe, ali jo§ uvijek
bez odredene metodike i operativne tehnike. Tek 1950, godine
Moritz, Wullstein i Zollner iznose svoje uspjehe sa timapanopla-
stikama. Mikrokirur$ke operacije na uhu imaju za cilj pobolj-
Sati sluh odnosno restauraciju razorenih slugnih ko¥¢ica od upal-
nih procesa na srednjem uhu, te da zatvore defektni bubnjié.
Za uspje$nu timpanoplastiku potreban je zatvoren timpanalni
prostor koji se ventilira kroz tubu $to zahtijeva da perforacija
na bubnjicu bude zatvorena, a taj najjednostavniji mikro-ki-
rurSki zahvat na uhu zove se miringoplastika. Kasnije su na-
stale razne transpozicije slu$nih ko3€ica i njihovo pomjeranje
prema stapesu. Na taj se nadin koZnim transp{antatom, fascijom
tj. novostvorenom bubnom opnom, stvoric prenosni aparat, pre-
ko kojeg se prenasaju zvuéni titraji na slusni Zivac. Prve pokuse
sa miringoplastikom izveo je Berthold 1877—78. u &emu je i uspio,
a u Americi Ely 1881. i Tangeman 1884.

Iza drugog svjetskog rata Wullstein i Zollner objavljuju us-
pjele rezultate nakon izvr3enih timpanoplastika nakon cega ova
disciplina poprima veliki zna¢aj u mnogih autora. Osim mnogih
faktora znadajno je utjecala i tehnika fenestracije kod otoskle-
roze i upotreba operacionog mikroskopa. Mnoge $kole u Evropi
i Americi pridonijele su lijepe radove o histologiji i fiziologiji
transplantata, kao i studijama iz akustike, audiologije srednjeg
uha te usavrSenu operativhu tehniku uz pomoé optiékih instru-
menata.

Indikacija za timfa.noplastiku su sva kroni¢na gnojenja
srednjeg uha, gdje je kohlearna rezerva satuvana, tuba prohodna
a ovalni i okrugli prozor slobodni i gdje se konzervativnim lije-
Cenjem nije mogla poluditi sanacija. Kroni¢no gnojenje se po-
navljalo, a proces s aah;l[jlenja sluha napredovao. O uspjehu tim-
panoplastike zavisi razlika medu krivuljama koStane i zracne
vodljivosti. Tim anogiastika je kontraindicirana u_sluajevima
velike lezije sluSnog Zivca ili mrtvoga labirinta. U fiziologiji slu-
ha imaju vafnu ulogu timpano-stapedijalni sistem kao i stanje
obaju prozor¢ica, kao vaZnog sistema u pomicanju labirintne
tekucine. Adhezivni proces u ovalnom i fibrozacija u okruglom
prozoru umanjuju uspjeh timpanoplastike,
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Pretrage prije operacije vrijede kao kod svih operativnih
zahvata a pri tome treba voditi brigu da su nazofarinks i zdri-
jelo s tonzilama zdravi.

Otokirurg treba da poStuje ova cCetiri principa:

1) membranu timpani koja vibrira i Stiti okrugli prozor, .
2) lanac slusnih kod¢ica kao prenosni aparat izmedu bubnjica
i labirintne tekudine,

3) ovalni i okrugli prozor,
4) prozracnost srednjeg uha preko Eustahijeve tube.

Za operativnu tehniku najpovoljnija je raspodjela prema
Waullstein-u u pet tipova: .

Tip I nazivaju ga miringoplastikom. Ocuvan je lanac slu$nih
ko$tica, koji je pokretan, ovalna perforacija kavum timpani bez
ve¢ih patoloskih promjena.Most sacuvan.

Tip II mali defekti na slu$nim koSCicama, transplantat se
prislanja na glavicu maleusa i inkusa. Most nije sac¢uvan, po-
treban antrum, atik i kontrola kavuma timpani.

Tip III saduvan samo stapes koji je dobro pokretan. Tran-
splantat se polozi tako da dosize do kapituluma stapesa i tako
se stvara mali hipotimpanon. Funkcija fenestre rotunde je osl-
gurana. Kod ovog tipa timpanoplastike sluzi se efektom kolu
mele.

Tip IV sacuvana je samo mobilna ploca stapesa a baza se
pokriva matriksom holesteatoma, koznim transplantatom. Stva-
ra se veoma mali kavum timpani tj. taj tip se temelji na pro-
tekciji okruglog prozorcica. :

Tip V fenestracija. Plo¢a stapesa je fiksirana, a na lateral-
nom polukruznom kanalu izvodi se fenestracija, a koZznim tran-
splantatom pravi kavum parvum i Stiti okrugli prozor.

Sluh je svakako najpovoljniji kod tipa I i II, a najslabiji
$to je i razumljivo kod tipa V, adje se izvodi fenestracija, tj.
edje je lanac slu$nih ko$¢ica bolje us¢uvan i gdje je defekt na
bubnji¢u manji.

1967. godine nabavkom oparacionog mikroskopa i potrebnog
mikro-kirurikog instrumentarija, kao 1 otvaranjem audiometrij-
skog kabineta zapoceli smo i mi sa timpanoplastikama.

Sl 1
Operacioni mikroskop sa uredajem
za foto i mikro snimanje

Z. Kle)
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Sl 2

Za vrijeme rada operacionim mikroskopom

SL 3
Razli¢ite proteze izmedu glave stapesa i
transplantata od teflona kao bolji oslonac
za novostvorenu membranu timpani
(Decroix)

Iz naSe kirurSke statistike u razdoblju od trinaest i po go-
dina na ORL odjelu Medicinskog centra u Banjoj Luci izvrena
su 1.272 kirur$ka zahvata na srednjem uhu. Kod akutnih i kro-
ni¢nih oboljenja uha gdje je trebalo kirurski intervenirati na-
stojali smo uvijek provesti ¢im konzervativniji zahvat vodedi
uvijek brigu o rjeSenju gnojenja, otklanjanju postoje¢ih endo-
kranijalnih komglikamja, ne zaboravljajuéi na fiziologiju uha,
Cuvanje i poboljsavanje sluha. Kod 60% svih operiranih izvrsili
smo konzervativno-radikalne operacije atiko antrotomije i ma-
stoidektomije, a ostatak su bile klasi¢ne radikalne operacif'(e.
Uodili smo da je rezultat sluha bio znatno bolji u bolesnika
koje smo konzervativno operirali. Krajem 1967. godine i do sada
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(ove godine) operirali smo 16 timpanoplasti¢nih operacija od
kojih osam tipa I i II s poboljSanjem sluha od 20 do 45 db-a,
sedam tipa II i IV sa poboljSanjem sluha od 20 db-a. Kod je-
dne bolesnice, gdje je stapes bio podignut granulacijama, uci-
njena je stapedektomija, a za pokrivanje upotrebljen kozni tran-
splantat, dobila je poboljsanje sluha od 75 db-a. Kod svih operi-
ranih pacijenata timpanoplastikom provadali smo kroz dva mje-
seca toaletu uha i policerovanje.

Primjenom operacionog mikroskopa sa povecanjem od 6 do
40 puta polucili smo kod timpanoplastika u naSem skromnom
materijalu relativno dobro poboljsanje sluha.

Zakljucak

Raniji radikalni zahvati na srednjem uhu (Zaufal, Stacke)
zamijenjeni su 1950. godine timpanoplastikom; Moritz, Wullstein,
Zollner, Wullstein kategorizira timpanoplastiku u pet tipova od
miringoplastike gdje je sluh najbolje sacuvan, pa sve do fene-
stracije gdje je sluh najslabiji.

Upotrebom operacionog mikroskopa koji moze da povecava
od 6 do 40 puta krajem 1967. godine primijenjujemo i mi tim-
panoplastiku u otokirurgiji. Od 16 operiranih bolesnika timpa-
noplastikom, kod osam je izveden tip I i II sa poboljSanjem
sluha od 20 do 45 db-a, a sedam tipom III i IV sa pobolj$anjem
sluha od 10 do 20 db-a i jednu stapedektomiju sa poboljSanjem
sluha od 75 db-a. Kod svih operiranih bolesnika timpanoplasti-
kom provadali smo kroz dva mjeseca toaletu uha i policero-

vanje.
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ZUSAMMENFASSUNG
oOtorhinolaryngologische Abteilung Medizinisches Zen\trum in Banja Luka
UNSERE ERSTEN BEOBACHTUNGEN UND RESULTATE IN DER

ANWENDUNG DES OPERATIONSMIKROSKOP IN DER OTOCHIRURGIE
Z. Klepac

Friihere radikale Eingriffe am Mittelohr (Zaufal, Stacke) wurden im
Jahre 1950 durch Tympanoplastik ersetzt (Moritz, Wullstein, Zdllner). Wul-
Istein kategorisiert die Tympanoplastik in fiinf Typen und zwar von der
Myringoplastik bis zur Fenestration. Bei der Myringoplastik ist das Gehor
am besten erhalten, bgjeeer Fenestration dagegen ist es am schwiichsten.

Da wir seit dem Ende des Jahres 1967 ein Operatinsmikroskop ge-
brauchen, das sechs-bis Vierzigmal vergrissert, wenden wir auch die
Tympanoplastik in der Otochirurgie an.

Von sechzehn Patienten mit tympanoplastischer Operation zeigten
acht Patienten nach den Ausgefiihrten Typen I und II eine Gehdrverbes-
serung von 20 — 45 dB, sieben nach den Typen IIl und IV eine Gehdrve-
besserung von 10 — 20 dB und eine Stapedektomie mit einer Gehdrverbes-
serung von 75 dB.

Bei allen Patienten mit tympanoplastischen Operationen fiihrten wir
2 Monate eine Reinigung des Ohres und Durchblasen nach Politzer durch.

Otorinolaringolos$ko odjeljenje
Medicinskog centra u Banjoj Luci
Nacelnik: dr Zvonimir Klepac
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Operacioni mikroskop u oftalmohirurgiji
Bosko Jovicevié

Oc¢na hirurgija se poslednjih godina znatno usavriila i na-
predovala zahvaljujuéi novim tehnikama rada, medu ovima veo-
ma znacajno mesto zauzima primf'ena operacionog mikroskopa.
Njegova upotreba za brojne probleme ove discipline je od ne-
ocjenjive koristi u vedem broju zahvata na oku, i medu njima
po svom znacaju dominira upotreba kod transplantacije roz-
njace kao i obrade perforativnih rana otne jabucice. Oduvijek
se, pa Cak i otkako je uvedena homotransplantacija roznjace,
pridavao ogroman znacaj kvalitetu tehnike rada, a tim vise &to
su_bioloski problemi vezani za sudbinu presadenog kalema jos
uvijek nedovoljno poznati. Pozitivna iskustva koja su ved ste-
¢ena u radu s njim, narocito u kornealnoj mikrohirurgiji, do-
vela su do shvatanja da se intervencija, naro¢ito kod lamelarne
i perforativne keratoplastike, smatraju nedovoljno dobrim ako
se urade na drugi nacdin. Isto tako kao $to se ne moZe govoriti
o korektnoj obradi jedne frakture bez rendgenografije, tako se
ne moze uraditi kvalitetno jedan zahvat na fibroznoj kapsuli
oka bez operacionog mikroskopa. Njegova primjena je stekla
u posljednje vrijeme i afirmacif'u u obradi perforativnih rana
otne jabucice, tako da je trebalo da prode samo nekoliko g0
dga pa da mikroskop ude u sastav neophodne opreme dezurne
ekipe.

No i pored toga $to su mikro-minijaturne tehnike veé u ru-
tinskoj upotrebi u nekim drugim hirur$kim disciplinama, mnogi
oftalmolozi, pa i u najrazvijenijim centrima, nisu jo$ uvijek pri-
hvatili ovaj metod rada. MoZda zbog toga S$to sve manipulacije
gledane kroz mikroskop izgledaju komplikovane i grube, tako
da rade¢i mikroskopom &ak se i iskusan hirurg oseca kao po-
¢etnik. Ovo zahtijeva upornost i istrajnost za savladivanje mi-
krotehnike i vremenom se postie potrebna spretnost. Kada se
ona postigne, operativni indicentni su znatno rjedi. Njegovom
primjenom doslo je do evidentnog poboljSanja funkcionalnih i
anatomskih rezultata, kao i smanjenja postoperativnih kompli
kacija. U toku posljednje decenije smatrala se vainim faktorom
za poboljSanje tehnike rada upotreba razli¢itih lupa za opera
cije, medutim prednosti mikroskopa su mnogo veée i one su
ﬁotvrdene i priznate u saops$tenjima velikog broja autora, medu
ojima su: Barraquer, Becker, De Voe, Paufique i Troutman.

Kornealna hirurgija predstavlja idealno mjesto za pocetak
prakse na operacionom mikroskopu. Parametri su dobro pode-
Seni $§to ne zahtijeva podesavanje mikroskopa u toku operacije.
Iako su potrebmi neki specijalni instrumenti, za mikromanipu-
lacije mogu se prihvatiti i upotrijebiti i standardni.

U toku ove i prodle godine smo izvrdili vie intervencija,
medu kojima lamelarne i perforativne keratoplastike, obrade
%rforativnih rana i ekstrakciju intrakornealnog stranog tijela.

i ovome smo imali u podetku zaista velikih te$koda na navi
kavanje i podeSavanje pokreta, medutim, sada se osje¢amo mno:
20 ugodnije u radu te sve intervencije ove vrste izvodimo u
posljednje vrijeme uz pomoc¢ operacionog mikroskopa. Medu
ovim materijalom izdvajamo nada tri sluéaja koji zahtijevaju
posebnu paZnju i zasluZuju da budu prikazani.
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SL. 1

Rad na mikroskopu u toku lamelarne
keratoplastike

Slucaj 1.

V. K. penzionerka iz Cetinja, stara 60 godina, primljena je
na O¢no odjeljenje 27. oktobra 1967. godine. Iz anamnestic¢kih
podataka se vidi da pacijentkinja viSe godina boluje od odiju
zbog cega se lije¢ila viSe puta u bolnici. Od irije pet godina
ne vidi. Nalazi se stalno na lije¢enju i pod kontrolom oftal-
mologa.

Dijagnoza: Leucoma corneae adherens ferre totalis vasc. Fi-
stula corneae post Keratoiridocyclitidem virosam recidivans, Cata-
racta complicata OD

Leucoma corneae centralis OS
Virus OD —osjet svjetla s tacnom projekcijom
Visus OS — mahanje ruke pred licem

3. 11. 1967. izvr$ena je operacija na lijevom oku: Iridectomia
optica, iza koje je pacijentkinja dobila upotrebljivu o$trinu vida
koja je iznosila 3/60. Zbog toga smo se odlucili na keratopla-
stiku desnog oka sa rizikom koji je pacijentu predocen. Opera-
cija je izvrSena u terapeutske i tektoni¢ne svrhe, a opticki re-
zultati se nisu odekivali. Sa 16 direktnih sutura je pricvriéen
kalem velicine 8 mm posto je prethodno izvrSena hemostaza
neoformiranih krvnih sudova roznjace. Postoperativni tok ure-
dan. Savovi (soie vierge) su skinuti poslije 4 nedjelje. Grefon
je ostao providan sa izuzetkom descemetove membrane koja
je pokazivala nabore. Tada smo primijenili subkonjunktivalne
injekcije deksametazona i doslo je do jo§ vedeg razbistravanja
kalema. Oftalmotonus normalan.

Visus OD pri otpustu mahanje ruke pred licem.

Pacijentkinja je otpu$tena kuéi s preporukom za naknadnu
ekstrakciju cataracta complicata na tom oku.
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Zakljucak. Neocekivan opti¢ki uspjeh kod ove bolesnice
postignut je pored ostalih faktora zahvaljujudi i ¢injenici da je
uinjena operacionim mikroskopom. Termokauterizacija veoma
bogate vaskularizacije, kako povr$ne tako i duboke duZ cijele
cirkumferencije limbusa je mogla biti u¢injena delikatno i ko-
rektno samo pod mikroskopom, a da se pri tome nepotrebno
ne koagulira i traumatizira parenhim primaoca. Ovo je znacajno
zbog toga $to bi se u suprotnom sludaju proces zara$éivanja
odvijao mnogo sporije i $to bi se odrazilo na transparentnost
kalema.

Biomikroskopski pregled pri otpustu pokazuje da je kalem
potpuno srastao, da krvni sudovi roznjace sa svih strana okru-
zuju kalem, ali ne prodiru u njega, te da kalem nije edematozan
i u cjelini providan (sl. 2).

Sl. 2

Dgn: Leucoma corneae ferre totali., fi-
stula corneae postkeratoiridocyclitidem
virosa m
Rezultat poslije tri mjeseca iza perfora-
tivne keratoplastike (8 mm)

Slucaj 2.

. Pacijentkinja T. B. stara 65 godina, domadica iz Celinca.
Primljena na Odjeljenje dana 21. februara 1968. godine.
. Anamneza: od prije nedjeli'u dana oko je pocelo da je boli
i crveni, Pojavila se jedna bijela tadka koja se §irila. Tim okom
ve¢ dvije godine vidi slabije. Na Qdjeljenje je primljena pod
dijagnozom: Ulcus serpens corneae cum hypopion OS.

Biomikroskopski nalaz: pokazuje ta¢no u centru corneae je-
dno kruZno infiltrativno podrudje, bjelitastozuckaste boje od
koje se pruza gnojna kolekcija — hipopion za 4 mm. Ostala
cornea providna.

Visus OS — osjecaj svjetlosti sa tatnom projekcijom.

Suzni kanali — prohodni.

Dva dana je primijenjen orbenin subkonjunktivalno uz ma-
sivne doze antibiotika parenteralno. Kako nije bilo nikakvog
znaka poboljsanja izvriena je punkcija C. A. Tom prilikom se
konstatuje je doSlo do potpuno apscedirane zone i perfora-
cije oka. Na dnu se ponovno pojavio crtasti hipopion. Zbog toga
smo se brzo odludili na terapeutsku keratoplastiku. Kod inter-
vencije smo imali teSkoce kod keratotomije s trepanom zbog
velike hipotonije ofne jabuclice, te smo poslije trasiranja reza
kompletirali je mikrohirur§kim makazama. Prilikom ove mani-
pulacije otvori se prednja kapsula sofiva koje je i onako kata-
raktozno — zamuceno, tom prilikom i ekstrahirano. Kalem se
pri¢vrsti sa 12 direktnih sutura od soie vierge.
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Postoperativni tok normalan. Oko se polako smiruje. Pred-
nja komora bistrog sadrzaja i duboka, $avovi drze. Kalem tran-
sparentan na mjestu sutura nema infiltracije. Ovo je nalaz po-
slije pune dvije nedjelje koliko je trajalo vrijeme nase opser-
vacije u ovom slucaju.

Zakljucak. Ovdje se radilo o jednom kornealnom ap-
scesu rezistentnom na masivnu primjenu lokalnu i op$tu anti-
biotskog koktela. Razmeksanje i perforacija ocne jabudice bi
dovela nesumnjivo do gubitka oka. Terapeutska keratoplastika
uCinjena »a chaud« je bila otezana zbog ogromne perforacije
i hipotonije, te je trepanom bilo nemogude udiniti korektnu ke-
ratotomiju. Ogromna korist koju nam je pruZio operacioni mi-
kroskop u ovom slu¢aju se odnosila ne samo na korektno po-
stavljanje sutura, ve¢ i na korekciju i kompletiranje keratoto-
mije mikromakazama Sto je od mnogo vedeg znafaja. Ovakva
manipulacija ne bi mogla biti izvedena pod lupom. (SI. 3 i 4).

Sl 3
Abscessus corneae cum hypopion

Sl 4
Isto oko 15 dana iza perforativee Kkeratoplastike (6 mm)
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Slucaj 3.

L. Z. djetak star 12 godina iz Skender Vakufa, primljen 26.
12. 1967. g. pod dijagnozom: Vulnus perforans corneae et sclerae
cum prolapsus organioides, Cataracta traumatica OD.

Iz anamnesti¢kih podataka se vidi da je prije tri dana po-
vrijeden komadicem stakla neke boce. Curila mu je krv iz oka
i odmah je izgubio vid. Javio se ljekaru poslije tri dana koji
ga je uputio hitno u Bolnicu u B. Luci.

Odmah je po prijemu izvrS§ena intervencija, ablacija prola-
birane duZice, direktne kornealne suture i ulinjena je plastica
conjuctivae secundum Kounth. Deset dana iza toga kad je plasti-
ka popustila i bio omogucen uvid u prednji segment oka, konsta-
tovano je da kornealna rana zjapi, da je u njoj uklije$teno
tkivo duzice i da postoji atalamia. Zbog toga smo se odludili na
riviziju $§to je obavljeno 5. I 1968. g. na operacionom mikro-
skopu.

Prilikom ove intervencije se izvr$i ekscizija prolabiranog
irisa, stavi se 10 kornealnih sutura od soie vierge tako da se
ivice rane potpuno koaptiraju i prednja komora se formira jo$
na operacionom stolu.

Postoperativni tok uredan. Rana dobro zarasla, poslije 4 ne-
djelje skinu se konci, poslije ¢ega se apliciraju kortikostereoidi
subkonjunktivalno, iza ¢ega se infiltrovana zona u predjelu rane
djelimi¢no izbistri. Oko se sasvim smirilo i biomikroskopski
nalaz pri otpustu pokazuje linearni leukom i bez ikakvih in-
flamatornih fenomena u prednjem segmentu. Otpusten 15. II
1968. g. s ostrinom vida 0,15/60. (Sl. 5.)

SL 5
Sludaj 3: izgled oka dva mjeseca iza intervencije

Zakljucak. Radilo se o veoma te$koj perforativhoj po
vredi gdje je prva intervencija ufinjena tek poslije tri dana i
zbog Cega je morala biti izvrSena revizija poslije deset dana.
Suptilna obrada velike rane s postavljanjem velikog broja su-
tura od soie vierge (na svaki milimetar) omogudila je promptno
zatvaranje i formiranje prednje komore, $to je uslovilo brzo
ozdravljenje i smirenje svih inflamatornih fenomena na oku.
Povrede ovakve vrste koje idu preko cijele povriine corneae od
limbusa do limbusa pa &¢ak prelaze u skleru skoro po pravilu
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zavr$avaju potpunim gubitkom funkcije i idu do atrofije o¢ne
jabucice. Ova je intervencija dovela ne samo do o¢uvanja organa
vec je omogucila da se naknadnom intervencijom postigne i
upotrebljiva o$trina vida.

Rezime

Autor poslije kratkog osvrta na opste probleme vezane za
primjenu operacionog mikroskopa u kornealnoj mikrohirurgiji
iznosi svoje opservacije steCene u radu kroz zadnje dvije go-
dine sa prikazom najinteresantnijih slucajeva. Podvladi se nui-
nost upotrebe ovog aparata kod transplantacija na roznjad¢i kao
i za obradu hitnih slucajeva.

Od viSe izvrSenih intervencija, autor prikazuje tri te$ka slu-
Caja (dvije keratoplastike i jednu perforativnu povredu) gdje
su postignuti neocekivano povoljni rezultati, zahvaljujuéi izvan-
rednim mogucnostima koje pruza operacioni mikroskop.
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Centre medicale de Banja Luka, Service d’ophtalmologie

NOTRE PREMIERE EXPERIENCE EN MICROCHIRURGIE OCULAIRE
Bodko Jovicevié

L’ auteur soulinge la grande importance de I’emploi du microscope
opératoire en chirurgie oculaire.

Présentation de trois cas grave gqui mérite attention par succés inat-
tendu grace au microscope operatoire.

Trés bonne expérience aquise pendant deux dernides annés sur les
greffes de la cornée et plai perforante du globe oculaire confirme la né-
cessité d’un tel appareil dans chaque service d’ophtalmologie.

OftalmoloSka sluiba
Medicinskog centra u Banjoj Luci
Nacelnik: dr BoSko Jovicevic
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KAZUISTIKA

Subarahnoidalna hemoragija

(Uz prikaz slu¢aja aneurizme bazilarne arterije)
Milan Ferkovié¢

Sve dok Quincke (1891) nije u neurolos§ku dijagnostiku uveo
lumbalnu punkciju, a Froin (1910) potanko opisao likvorske pro-
mjene, nije bilo moguée kod prezivjelih bolesnika utvrditi da
li postoji subarahnoidalno krvarenje. I »spontana« i traumatska
subarahnoidalna krvarenja su se prije toga vremena mogla di-
jagnosticirati samo na obdukcionom stolu. Ve¢ tada su autori
drzali da aneurizma etiolo$ki igra vaznu ulogu u nastanku su-
barahnoidalne hemoragije. Prije sto godina Gull je rekao: »Ako
mlad ¢ovjek umre pod znacima progresivne apopleksije, i ako
se nakon smrti nade veliko krvarenje na povrsini mozga izmedu
mekih ovojnica, vjerojatna je aneurizma«. Prije ne$to vise od
trideset godina Moniz!) je uvodenju angiografije mogza omo-
gudio postavljanje etioloske dijagnoze subarahnoidalnog krva-
renja, odnosno verifikacije aneurizme arterija mozga in_vivo.
Na taj nacin je otvorena mogucnost lije¢enja nekih slucajeva
i operativnim, neurokirur$kim putem.

Veliko znadenje arterijelnih aneurizmi za nastanak subarah-
noidalnog krvarenja dokazala su sistematska istraZivanja. Han-
sen i v. Staa?) (1939) su od 22 smrtna ishoda usljed subarah-
noidalne hemoragije u 19 bolesnika nasli aneurizmu. Magee
(1943) je naSao 43 rupture aneurizme arterija u 58 umrlih od
subarahnoidalnog krvarenja. Scheid je u periodu od 1946—1950.
god. od 13 umrlih na autopsiji dokazao 10 aneurizmi. Osim arte-
rijelnih aneurizmi, koje su naje$éi uzrok subarahnoidalnom
krvarenju, dolaze u obzir u znatno manjoj mjeri arteriovenozne
aneurizme i angiomi. Arteriosklerozi prifmda takoder mnogo
manje znadenje nego §to se u praksi misli. Krvarenja »per dia-
pedesin« koja su spominjali stariji autori takoder su iznimno
rijetka a povezana su s nekim opéim oboljenjem organizma
(infekcione bolesti, hemoragitka stanja, intoksikacije — uremi-
ja, eklampsija, trovanja olovom, ugljicnim monoksidom). Pre-
ma tome u svakom slucaju treba prvenstveno traZiti aneurizmu,
koja je daleko najce$éi uzrok subarahnoidalnog krvarenja. Iz
svega S$to je spomenuto jasno se vidi da je dijagnoza »haemor-
rhagia subarachnoidalis« samo opis simptoma, ona nam nista
jo$ ne govori o pravom oboljenju krvnih Zila mozga. Istom tad
je i potrebna dalja temeljita obrada (angiografija).

Smetnje bolesnika u najveéem broju slu¢ajeva podinju na-
glo — apoplektiformno. No temeljita anamneza pokazuje da
neki bolesnici duZe vremena pate glavobolja koje se javljaf'u
u atakama, a Cesto puta su identi¢ne s pravim migrenskim gla-
voboljama. Misli se da se u takvim sludajevima radi o mikro-
krvarenjima, ali sigurnih dokaza za to nema. Uz to postoje ne-
karakteristi¢ni simptomi: povradanje, vrtoglavica, poremecaj svi-
jesti (psihomotorni nemir, delirantna stanja, sumrana stanja,
zbunjenost, somnolencija, koma. Razvijaju se i stanja u formi sin-
droma Korsakova (smetnje orijentacije, poremecaji sjecanja,
paZnje, konfabulacije).

Organski neurolodki nalaz moZe pokazivati znakove menin-
gizma, ali ne mora (zakoden zatiljak, znak Kerniga). Mogu se
naéi kljenuti moZdanih Zivaca, naro¢ito kljenuti o¢nih misica,
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zatim smetnje pupilarnih refleksa (mioza, midrijaza, anizoko-
rija u 30% slucajeva), monopareze, hemipareze, hemianopsije,
deéviation conjugée. Subarahnoidalno krvarenje mogu pratiti ili
biti uvod epileptiformni napadi, poviSena temperatura, bradi-
kardija, poviSen a kasnije labilan krvni pritisak, leukocitoza.3)

Sigurna dijagnoza subarahnoidalnog krvarenja postavlja se
lumbalnom punkcijom. Cerebrospinalni likvor je jednoli¢no kr-
vav, stajanjem ne dolazi do koagulacije krvi nego do sedimen-
tacije eritrocita, tecnost iznad taloZenih eritrocita je Zuckasta.

Bolesnica koju Zelimo prikazati jedan je od slucajeva u ko-
jem je uzrok subarahnoidalnog krvarenja bila aneurizma bazi-
larne arterije. Jo$ i danas, iako je dijagnostika tih stanja znatno
uznapredovala, aneurizme bazilarne arterije kao i vertebralnih
arterija najc¢e$ée se nadu tek na obdukcionom stolu, ili se anﬁio-
grafijom dokazana aneurizma neposredno nakon toga obdukci-
jom samo potvrduje. Nasa bolesnica je ostala ziva unatod te-
Skom stanju u kojem je primljena i otpustena je kudi s rezidu-
alnim psihickim smetnjama. Subarahnoidalna hemoragija u na-
Sem radu nije rijetko nadeno stanje, medutim dokaz aneuriz-
matskog prosirenja krvnih zila ne uspijeva uvijek i kad se radi
0o aneurizmama u podru¢ju prednje i srednje mozdane arterije
koje je mnogo lakSe prikazati. Tim viSe sigurna verifikacija
aneurizme bazilarne arterije predstavlja raritet ne samo u nas
nego i u drugim ustanovama 1 zasluzuje da bude objavljena kao
kazuisticki prikaz.

Prikaz bolesnika

Bolesnica T. A. rod. 1916. god. iz sela Brvanci — Jajce, po
zanimanju domadica. Primljena je na Neurolo$ko odjeljenje u
Banjoj Luci kao hitan slu¢aj u izrazito smetenom stanju s po-
vremenim psihomotornim nemirom koji se izmjenjivao sa som-
nolencijom. Kontakt se nije mogao zbog toga odrzavati, kod
pregleda je samo povremeno sudjelovala. Anamnesti¢ki podaci
su uzeti od sina bolesnice koji ju je doveo. Prema tim podacima
saznalo se da je prije Sest godina bolesnica imala upalu sred-
njeg uha i da se lijecila ambulantno. Poslije toga je cesto imala
jake glavobolje. Za druge bolesti sin ne zna.

Sadasnja bolest: od prije pet nedjelja ponovo ima jake gla-
vobolje koje se javljaju u napadima. Izmedu tih napada takoder
je boli glava, ali u znatno manjoj mjeri. Neko vrijeme vidjela
je dvostruko. Zbog tog je bila primljena u Bolnicu u Jajcu na
Interno odielienie. Nakan cvannost <ana boravka i obrade otpu-
&t~ T on e Rvperiensio arvinrinalis, Cephalea. Neko vrijeme
‘winla se dobro, radila je kucéne poslove. 4. 11. 1967. (dan pri-
‘~ma nn rearelesiju u Banjoi Luci) bolesnici je ponovo pozlilo,
n~vracala je, tezila se na jake glavebolje, bila je »kao pijanag,
nije ~ogla da hoda sama. Odmah su je poveli na kontrolu li-
ie¢nilv u Jajce. Kako nisu imali podosno vozilo, vozili su je
kamion~m. Za vrijeme voznje imala je napad nesvijesti s grce-
vima. Sin je vidio da joi za vrijeme tog napada »Seta lijevo
~"a«. Uz to je vidio da joj na usta ide »krvava pjena«. Iz Jajca
je odmah upudena u Banju Luku.

Neurcloski nalaz: bolesnica hoda teturajuéi uz pomoc. Rom-
berp pozitivan prema nazad. lzraZeni su znaci meningealnog
sindroma (zakoden zatiljak, pozitivan znak Kerniga). Facialis
lijevo pareti¢an po centralnom tipu. Tetivni refleksi lijevo ne-
znatno zivahniji. Znak Babinskog lijevo pozitivan. Ostali organ-
ski neuroloski nalaz je u granicama normale.

Op¢i somatski nalaz: bolesnica je dobro razvijena, adipozna.
Afebrilna. Fizikalni nalaz pa srcu i plu¢ima kao i na ostalim
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organima je uredan. Na jeziku se vidi svjeZz ugriz (nakon epi-
leptickog napada) RR 130/80.

Laboratorijski nalazi: SE 21/50, KKS i Hb 76%, E — 3,600.000,
L — 11.100 (Seg 78%, Ly 20%, Eo 2%). Urin: b.o. Nalaz fundusa:
Papile su nesto slabije ograni¢ene, viSe lijevo, ali su u razini
retine. Vene lako dilatirane, ostali dio fundusa uredan. Dg. Oede-
ma papillae n.o. incipiens. Kraniogram u dva smjera: jako iz
razeni Zljebovi krvnih Zila. Drugih patolo$kih promjena na ko-
stima lubanje se ne vidi. ORL nalaz uredan.

IzvrSena je lumbalna punkcija koja je pokazala jednoli¢no
krvav likvor. Nakon sedimentacije eritrocita likvor je bio Zud-
kast. Ni nakon 24 sata nije doSlo do koagulacije krvi u epru-
veti, muckanjem je doslo opet do jednoli¢nog zamucenja krvlju.

Na taj nacin sa sigurnodc¢u je dokazana subarahnoidalna
hemoragija, a isklju¢ena je mogucnost apscesa mozga iz pret-
postavljenog otogenog gnojnog ZariSta (u anamnezi spomenuta
upala srednjeg uha). IzvrSena je perkutana angiografija verte-
bralne arterije, jer je proces prcma klini¢koj slici i organskom
nalazu bio najvjerojatnije u straznjoj lubanjskoj jami.

Nalaz angiografije je pokazao veliko proSirenje bazilarne
arterije na mjestu rafvanja straznjih cerebralnih arterija. Pri
kazana je lijeva arterija cerebri posterior te mali ogranci bazi-
larne, vertebralne i lijeve straZnje cerebralne arterije, dok se
lijeva straznja cerebralna arterija nije prikazala (najvjerojatnije
zLog pritiska hematoma na mjestu rupture) (sl. 11 2).

~

S1. 1
Strelica pokazuje mjesto aneurizme Shematski prikaz
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Sl. 2
Strelica pokazuje mjesto aneurizme Shematski prikaz

Diskusija

Revidirajuc¢i tok bolesti naSe bolesnice sa sigurnoScu mo-
zemo tvrditi da je ve¢ pet nedjelja prije dolaska na Neurolosko
odjeljenje u Banju Luku imala jednu ataku subarahnoidalnog
krvarenja koja nije bila prepoznata (vidi opis simptoma). U
pocetku je dolazio u obzir otogeni apsces mozga zbog nekada-
$nje upale srednjeg uha. kao Sto je ve¢ prije spomenuto, me-
dutim je lumbalna punkcija pokazala o ¢emu se radi i dala
smjer za dalju obradu i terapiju, a angiografija je potpuno
razjasnila slucaj. Cini nam se na ovom mjestu korisnim da upo-
zorimo lije¢nike u stacionarima i manjim bolnicama da se »pro-
bna« lumbalna punkcija moZe izvrsiti u svakom slucaju. Jedan
do dva ccm likvora moze se bez ikakve opasnosti uzeti, a to
je dovoljno za ispravnu dijagnozu subarahnoidalnog krvarenja.
Kompletna lumbalna punkcija, kao $to je poznato, kontraindici-
rana je kod povisenog intrakranijalnog pritiska. Ako lumbalna
punkcija pokaZe da se radi o subarahnoidalnom krvarenju, po-
trebno je bolesnika uputiti odmah u ustanovu gdje ¢e se moci
obrada nastaviti dalje. Svaka obrada takvog slucaja, narocito
ked mladih ljudi, bez angiografske obrade nije potpuna.t) Od
terapijskih mjera potrebno je strogo mirovanje, eventualno led
na glavu, koagulantna sredstva, analgetici, a u sluc¢aju psiho-
motornog nemira i psihofarmaka (largaktil, nozinan i dr.).

U slu¢aju nase bolesnice mi smo se nakon konzultacije
s neurokirurzima opredijelili isklju¢ivo za konzervativnu tera-
piju. Stanje se popravilo i bolesnica je bila otpustena kuci u
poboljdanom stanju, bez organskih neuroloskih ispada, ali s psi-
hickim smetnjama u smislu Korzakovljevog sindroma lakseg ste-
pena (smetnje sjecanja, pamdcenja, afektivna labilnost, nekriti¢-
nost, konfabulacije). Potrebno je naglasiti da svaka osoba koja

RN e
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je jednom imala subarahnoidalno krvarenje nije vige sposobna
ze teZe fizicke poslove. Vaino je dati upute za prevenciju po-
novnih krvarenja (regulacija stolice, suzbijanje hipertenzije, iz-
bjegavanje psihicke napetosti i fizickih napora).

Sadriaj

Prikazan je slu¢aj velike aneurizme bazilarne arterije bole-
snice, koja je preZivjela dvije atake subarahnoidalnog krvare-
nja, s osvrtom na dijagnostiku i terapiju s aspekta lije¢nika
prakti¢ara i specijaliste neurologa.

LITERATURA

1) Scheid, W.: Handbuch der Inneren Medizin, 4. Aufl. 5 Band, 3. Teil,
Springer Verlag, 1953.

2) Hassler, R.: eadem, str. 573.
3) Crompton, M. R.: J. Neurol. Neurosurg. Psychiat. 29: 164, 1966.
4) Ferkovié, M.: Lij. vjesnik, 87: 1077, 1965. :

ZUSAMMENFASSUNG

Neuropsychiatrische Abteilung des Medizinischen Zentrums
Banja Luka

SUBARACHNOIDALBLUTUNG
(Mit der Dastellung eines Falles des Aneurysmas der Arteria basilaris)
M. Ferkovié

Es ist ein Fall des Aneurysmas der Basilararterie bei einer Patientin
dargestellt, die zwei Attacken der Sutarachnoidalblutung iiberlebt hat.
Der Verfasser hat dazu die Diagnostik und Therapie der Subarachnoidal-
blutung vom Standpunkt des praktischen Arztes und des Neurologen
beschrieben.

Neuropsihijatrijska sluzba
Medicinskog centra u Banjoj Luci
Nacelnik: dr Milan Ferkovié
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Megaloblastna anemija u toku hroniéne
insuficijencije jetre

Andrija Mikes i Vera Brati¢ — Mikes

Makrocitoza je ¢esta u krvi bolesnika sa cirozom jetre, u
trecini do polovine bolesnika i ovisna je o progredijenciji insu-
ficijencije jetre, eS¢a je u uznapredovalim cirozama. Nije uzro-
kovana deficitom hemopoetskih ¢inilaca, mnogo vise promenom
osmotskog pritiska u krvi. U srzi tih bolesnika nalazi se nor-
moblastna i ¢esto makronormoblastna eritropoeza, izuzetno me-
galoblastna.

Megaloblastoza u srzi u toku ciroze jetre je izuzetna, a neo-
visna je od makrocitoze u krvi. Bourel i saradnici su do 1966.
godine sabrali iz literature svega 66 slu¢ajeva. U njihovom radu
se nalaze slede¢i podaci: Benhamou 1934. god. u brojnim stati-
stikama ne nalazi ni jedan slucaj, Boivin u 1964. g. na 1.000 ci-
roza jednu megaloblastozu. Hotz je 1941. g. sabrao 22 sludaja.

Na pojavu megaloblastoze u cirozi jetre uggzorili su ponovo
Jarold i Vilter, i Movitt sa sar. 1949. godine. Obe ove grupe auto-
ra prikazale su po 3 bolesnika. Leitner iste godine 1 bolesnika,
Reimann 1956. g. SCdnog bolesnika. U I;zrvun radovima se pomi-
nje i 1 sluCaj iz 1946. g. (Castro — sa Kube). Klipstein i Linden-
baum imaju najvecu seriju, 19 slu¢ajeva megaloblastoza posma-
tranih u toku 3 godine, a zatim Kumar i sar. 1966. g. 2 sludaja,
Bourel i sar. 3 sluéaja.

Ratnoff ceni da je udestalost megazoblastoze u ciroza 0.5%
(u 356 ciroza), Krasnow 2% (u 250 ciroza), Hotz na 35%...

Posebnu paZnju zasluzuje izveStaj Koczevskog i sar. (1952 g.),
koji su nasli 9 sludajeva megaloblastoza u 25 hemohromatoze.

Daleko najvecdi broj megaloblastoza utvrden je kod alkoholne
ciroze jetre, u bolesnika koji jo§ »aktivno« piju, s malnutricijom
i klinickim znacima plurivitaminskog deficita.

Mi smo u periodu 1961—1966. godina (6 g.) videli 2 megalo-
blastoze u 253 bolesnika sa cirozom (0.7%), i jednu u toku hro-
ni¢nog hepatita.

IZVODI IZ ISTORIJA BOLESTI NASIH BOLESNIKA

1. bolesnik

R. Novak, 74 g, roden u Titogradu, kao penzioner %ivi u
Jajcu. Leen na Internom odeljenju Bolnice u Banjoj Luci 2.
VI—3. VII 1961. i 7. V—18. VI 1963. godine.

Preboleo u 20 godini epididimit i posle imao smetnje u
mokrenju. Preboleo i lues i od toga leten uredno.

Dolazi prvi put u bolnicu zbog oseéanja nadutosti posle sva-
kog jela, svrbeia na genitalijama, povremenog subikterusa. Di-
spneja u naporu i gust ispljuvak pri ka$lju. Izgubio desnu pot-
kolenicu (»od eksplozije«).
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R Novak

1—2—3. HistoloZki nalaz ietre (aspiracioni biopsija br. 1781):
Dezorganizacija reznjica, raspored gredica nije sacuvan, D
anizocitoza hepatccita, U mnogim nejasne granice je- K
dara, glikogenska degeneracija jedara periportno, ma- .
sne kapi u hepatocitima. Prosireni portni prostori, gu- dinarr
sto infiltrisani upalnim celijama, periportna fokalna ne- Mukli
kroza i upalna infiltracija. _ i

nog I
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4. Periferna krv: makrocitoza, ovalocitoza, anizocitoza.

5. Kostana srz (1961. g.): intermedijarni megaloblast i dva
granulocita sa hipersegmentovanim jedrom.

Dobro se hrani, pije mnogo piva.

Kod prijema tezak 73 kg, snazan Covek uprkos svojim go-
dinama, subikteri¢an i bled, bez promena na jeziku. Emfizem.
Mukli tonovi na srcu, arterije skleroti¢ne. Krvi pritisak 110/60
mmHg. Umanjena kosmatost. Jetra se pipa 3 prsta ispod rebar-
nog luka, slezina se ne palpira. Ascita i edema nema.
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U toku boravka na odeljenju subfebrilan.

Drugi put primljen zbog pogor$anja koje je nastalo pre 30
dana, sa anoreksijom, mucninom, povracanjem, zimicom. Ima
stalni mukli bol u epigastriju sa propagacijom u leda. Steno-
kardi¢ne smetnje, bol duz leve ruke, dispnoican. Nocu cesto
moKkri.

I ovog puta bledo-zuckast, sklere jasno iktericne, eupnoican.
Ostali nalaz kao i kod prvog prijema.
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6—7—8. Kottana srz (1963. g.): megaloblasti i jedan dzinovski
metamijelocit (sl. 7).
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Laboratorijski dalazi
R. Novaka
Tablica 1
Testovi Rezultati
S 1 boravak II boravak
SE-eritrocita 30—36 61—105
Hemoglobin 42% 36% (5.6 grde)
Eritrociti 1.330.000 1.080.000
Leukociti 1.700 1450
DKS: seg. 38% 36%
limf. 50% 59%

makrccitoza, megalociti, brojni ovalociti,
anizocitoza, hiperhromija

Retikulociti
Trombociti
Krvna grupa
Kostana srz

Coombs-ind.

Glikemija

Urea u krvi

Weltmann

Timol zamudenje

Bilirubinemija
dir. @

Gvozde u serumu

TIBC

Alk. fosfataza

Holesterol

Haptoglobin

Bromsulfotalein. test

SGOT

SGPT

Proteina
albumini
gamaglobulini

WaR

Nelson—Meyer

Gastrotest

Urin

2%o0

48.000

A, Rh +
megaloblastoza
(prelazni oblik)
negativan
92 mgr%
28 mgr%

9

0
24 1 150 mgr%
19 i 624 mgr%
64 1 75 mcg%
175 mcg%
2.3 K. A. jedinica
54 mgr%

43%

neg.
poz. (100%)
anaciditet

9%
41.000

megaloblastoza
(jasna)

102 mgr%
36 mgr%
8
25
3.05 i 425 mgr%
0.38 i 0.60 mgr%
186 i 28 mcg%
233 i 457 mcg%
08 K. A. jed.
79 mgr%
220 mgr%
132%
312 jed.
15.0 jed.
55 grve
59%
22%

Povremeno pozitivne 2uéng boje
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Dijaskopija pluca: znaci emfizema. (U 1963. g. preboleo pne-
umoniju, koja je kasnije u tomogramu na 12 cm. ostavila samo
poprecnu vrpcastu senku).

Gastroduodenum: hipotonija, ostalo bez promena.

EKG (1961): denivelacija ST segmenata u V 3—6, koritast
(digitalis?)). U snimkama iz 1963. godine normalni nalaz.

ORL: devijacija septuma, hroni¢ni rinit i rezidua posle otita.

Neurologki: ateroskleroti¢na demencija, nema znakova fu-
nikularne mijeloze ni polineuropatije.

Histoloski nalaz jetre: hroni¢ni hepatit (1961. g.), a nalaz
poboljsan 1963. g.

Ledenje je u oba navrata provedeno hormonima, vitaminom
B 12, folnom kiselinom, antibioticima i kardiotonicima.

U ovom slucaju se radi o bolesniku u 8. deceniji zZivota, koji
je tokom 3 godine u dva maha primljen na Interno odeljenje
zbog megaloblastne anemije i histoloski verifikovanog hroni¢nog
hepatita. Oziljanje je u jetri manjeg stepena, u 2. biopsiji i upalne
promene su manje, pobolj$an i biohemijski sindrom. Pio mnogo
piva, samo iznimno vino ili rakiju; ne moZe da se okvalifikuje
kao alkoholi¢ar. Dobro se hranio, nema znakova malnutricije.
Vrlo dobro reaguje na vitamin B 12. (Nije dozvolio da se uradi
pregled stomacnog soka, a gastrotest je ukazivao na anaciditet).

2. bolesnik

G. Elizabeta, 50 g., domacica iz B. Luke (Zena radnika).

U periodu od 13. aprila 1962. do 19. VIII 1965. godine u se-
dam navrata boravila na Internom odeljenju, a pracena i am-
bulantno.

Primljena prvi put zbog tecnosti u trbuhu, otoka nogu, di-
zuri¢nih smetnji i bola pod desnim rebarnim lukom. Ti su bo-
lovi Cesti i koji put vrlo intenzivni, do kolika. Navodno takve
teskoée ima oko dve godine. U poslednje vreme gubi na teZini.
Pece je jezik. Bol duZz obe noge i parestezije.

Kasnije dolazila u Bolnicu uglavnom zbog intenzivnih bolo-
va u nogama i bolova u predelu jetre. Poslednji put primljena
19. VIII 1965. godine visoko febrilna, poremedenog senzorija, de-
zorijentisana i somnolentna, sa Zuticom, bledim sluzokozama i
krvavljenjem u koZi.

Prilikom prvog boravka na Odeljenju, naden gladak jezik,
upadno bledilo, subikterus. Bronhiti¢ki hropci nad oba pluéna
krila. Puls 128/min, krvni pritisak 110/60 mmHg., jetra se palpi-
rala na rebarnom luku, slezina se nije mogla ispalpirati zbog ve-
ée koli¢ine slobodne te¢nosti u trbuhu. Edem potkolenica. Ne-
koliko teleangiektazija na licu i prsima i retki tipi¢an spider
naevus.

Bolesnica intenzivno pije oko 20 godina, uglavnom »Zesto-
ka« pica.

U toku poslednjeg boravka ascit veoma velik, jetra se pipala
2 prsta, visoko febrilna. Na kraju tog boravka, 9. oktobra 1965.
godine exitus letalis.
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Laboratorijski

G. Elizabete

57

dalazi

Tablica 2
Testovi Rezultati
I. boravak VII. boravak
SE eritrocita 80—113 60—96
Hemoglobin 40 i 101 (16.1 gr%) 55%
Eritrociti 960.000 i 4.020.000 2.884.000
Hematokrit 15 —
MCV 120 —
MCH 29.3 —
MCHC 40% —_
Leukociti makrocitoza hipohromni
normociti
Retikulocita 7% —
LE-fenomen negativan
Krvna grupa O,Rh +
Kostana srz megaloblastoza normoblastoza
Trombociti 9.000 i 38.400 189.000
Protromb. vreme 19 25 sek.
Gvoide u serumu 120 i 29 275 i 30 mcg%
TIBC 380 i 200 —
Bakar u serumu — 141 i 100 mcg%
Haptoglobini 171 mgr% -

Hemoglobin u plazmi
Stomacni sok:

Urea u krvi

Glikemija

Holesterol

Alk. fosfataza

SGOT

SGPT

Bromsulfoft. test

Flok. probe

Bilirubinemija

Proteini
albumini
gamaglobulini

WaR

Urin

histamin rezist.
ahlorhidrija i 40—50
20, 8.5 i 41 mgr%
80 i 110 mgr%
236 mgr%

42 i 147 KA. jed.
11.1%

pozit.

1.64 i 4.7 mgr%
541 6.7 gr%

46 i 57%

23 i 19%

negat.
urobilinogen 1 : 32

- bilirubin +

0.33 gr%

109 mgr%
21 i 174 KA jed.
28 jed.
4 jed.
36%
pozit.
52 gr%
41%
30%

1:8
neg.
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Dijaskopija pluca: emfizem II stepena. Izliv u desnom fre-
nikokostalnom sinusu, krupniji hilusi, miopatska konfiguracija
srca. (Pleuralni izliv je, paralelno sa ascitom i edemima, povre-
meno nestajao i ponovo javljao).

G. Elizabeta
9—10. HistoloSka slika jetre (aspiraciona biopsija br. 1857):
Dezorganizovan reznji¢. Grupice hepatocita odvojene ve-
zivom i brojnim upalnim celijama. Klarifikacija poje-
dinih hepatocita, anizocitoza (sl. 9). U sl. 10 detalj ve-
viznog tkiva sa brojnim novoformiranim bilijarnim ka-
nalima i umerenom okruglocelijskom infiltracijom.

11—12. Histoloska slika jetre (sekcija): deo reZnjiéa opkoljen
vezivom i upalnim celijama (sl. 11). U sl. 12 detalj pret-
hodne slike (povecdanje 400 x).
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Gastroduodenum bez promena.
Snimke ki¢me: difuzna osteorporoza.

Holecistografija p. o.: Zu¢na kesica vodoravna, lezi visoko,
adherentna za donji pol jetre, na dva mesta parcijalno septi-
rana, slabo se ispraznjava.

B8P

w
v

13. Periferna krv: makrocitoza i jedan acidofilni megalo-
blast sa bazofilnim granulama u citoplazmi.

Ginekologki: Colpitis
Neurologki: polineuropatija (nalaz u viSe navrata istovetan)

EKG: promene u frekvenciji, inade uvek sinusnog ritma.
Spljostenost T talasa.

: Histolodki nalaz jetre (uradene 4 biopsije u toku 3 godine):
3 u svim tkivima tipi¢an nalaz progredijentne portne ciroze.

Ledenje je u raznim fazama oboljenja provedeno antibioti-
3 cima, hormonima, salidiureticima, visokim dozama vitamina B
12 (u pocetku bolesti), anabolicima i dijetnim reZimom.
. : Bolesnica je umrla 9. X 65. i pri obdukciji naden hemora-
1 gi¢ni izliv u pleuralnim 3upljinama, ascit, hroni¢na nodularna
F pneumonija, emfizem pluéa 1 portna ciroza jetre (histoloska
obrada Zavoda za patoloSku anatomiju Medicinskog fakulteta
u Zagrebu).

YWY,

i

14—15. Kostana srZ: megaloblasti i dzinovski metamijelociti.
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Zakljucno se moze reci, da se radi o bolesnici koja inten-
zivno pije viSe od 20 godina, pretezno rakiju. Klini¢ka i histo-
logka slika uznapredovale, dekompenzovane ciroze jetre, sa zna-
cima malnutricije i toksi¢ne polineuropatije. Kod prvog prijema
dijagnostikovana megaloblastna anemija koja se parcijalno po-
pravila, ali kod slededih pregleda koStana srz je uvek bila nor-
moblastna. Ponovo anemic¢na pred exitus usled krvavljenja. U
prvim analizama stomacni sok je ahlorhidri¢an (i sa histami-
xl:om), a kod kasnijih kontrola u njemu je bilo slobodne sone

iseline.

3. bolesnik

L. Slavko, 64 godine, penzioner iz B. Luke. Na Odeljenju
boravio 5. XII 66. do 4. II. 1967. godine, a kasnije ambulantno
pracen. Primljen je zbog malaksalosti, omaglica i glavobolja.
Otekli skoc¢ni zglobovi, u svim zglobovima bolovi.

1956. g. preboleo kavernoznu tuberkulozu plucda, a 1964. g.
pneumoniju. U mladim godinama dosta pio, veé duze vremena
ne pije. Dobro se hrani.

Kod prijema je dispnoi¢an, vrlo bled, jezik oblozen. Laksi
emfizem pluca, na srcu nema promena. Puls 88/min, krvni pri-
tisak 140/60 mmHg. Jetra 1 prst ispod rebranog luka, tvrda,
osStrog ruba, slezina se ne palpira. U abdomenu nema slobodne
teénosti, nema edema. Mokri 600—1,600 ccm., spec. tezina do
1022. T. 76 kg., afebrilan.

Laboratorijski nalazi
L. Slavka

Tablica 3

Testovi

Rezultati

SE eritrocita
Hemoglobin
Eritrociti
Hematokrit
MCV

MCH

MCHC

Retikulocita
Kostana srz
Gvozde u serumu
TIBC
trombociti
protromb. vreme
Howel

utroSak protromb.

fibrinogen

118/138 i 42—60
48% (7.9 gr%) i 77%
1.320.000 i 2.540.000
19%
86 i 117
49 i 51
56 i 43%
makrocitoza, hiperhromija
2 1 14%
megaloblastoza
109 i 80 mcg%
340 i 267 mcg%
35.000
15 sek. (69%)
182 sek.
33 i 42 sek.
510 i 220 mgr%

Volu
Volu
Mas
Hen
Urez
Glik:
Hole
Flok
Bilir
Bror
SGO
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Volumen krvi
Volumen plazme
Masa eritrocita
Hematokrit
Urea u krvi
Glikemija
Holesterol
Flok. probe
Bilirubinemija
Bromsulfoft. test
SGOT
SGPT
Proteina
albumina
gamaglobulina

Lipidogram

alfa

beta

N. masti
WaR

Testovi Rezultati
fibrinoliza za 1 sat i 15 min.
retrakcija koag. +
faktor V. 50 sek. (kontrola 25 sek.)
protrombin 42 sek. (kontrola 23 sek.)
TGT 42—37—41 (kontrola 10—12—12)

nije se dalo ni¢im korigovati

i .
25—11—16 (kontrola 17—14—13)
normalizuje se sa normalnom
plazmom

4900 (67/kg) Ovi testovi su radeni
3.270 (44.8/kg) 40. dana boravka na

1.630 (22.3/kg) odeljenju, sa

38% jodalbuminom (J 131)
35 mgr%

86 mgr%

134 mgr%

jako pozitivne

1.7 i 2.8 mgr%

46.2%

48 i 5 jed.

50 i 3.5 jed.

6.5, 49 1 6.7 gr.

41 46 49%

35 28 30%

21

43 Indeks: 3.7
31

negativan

Stomacni sok: histamin rezistentna ahlorhidrija
Urinokultura: Escherichia paracoli

Urin bo.

Dijaskopija pluéa: nekoliko fibroznih traka u levom vrhu,
a levi vrh slabije prozracan. Drugih promena nema.

Gastroduodenum: velik bulbus duodeni, hipotoni¢an, zadeb-
ljalih nabora. Na stomaku nema promena (gastroduodenit).

EKG: diskretno spustanje ST u V5—6, $§to se u kasnijim
snimkama normalizovalo.

BM: +9%

Rektalni pregled: spoljni hemoroidi. Povecana i &vrsta pro-

stata,
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L. Slavko

16—17. HistoloSka slika jetre (aspiraciona biopsija br. 2656):
Reznji¢ pregraden vezivom u kojem se nalazi mnogo
fibroblasta i upalnih celija. I pojedine manje grupe
hepatocita razdvojene vezivom i upalnom infiltracijom,
a na preostalim hepatocitima degenerativne promene.

An

18. Hemosiderin u hepatocitima (bojenje berlinskim pla- ‘S]it(r:

vim po Perlsu). toza

moh

drug

Neuroloski nalaz uredan. bilij

. .HISIOIO.SI\I nalaz jetre: portna ciroza sa vedim stepenom si- .nrc
eroze. fola:
Lecenje je provedcno hepatofolinom, hormonima, gvoidem V{IO

i dijetno. nih
min:

Bolesnik je primljen sa teSkom anemijom, megaloblastnom ubrz
srzi, klinickom i histoloskom slikom portne ciroze jetre sa side- boli:
rozom. Vise godina veé ne pije, ranije pio mnogo. Nema mani- i%zr'é
festnih znakova portne hipertenzije, relativno dobro kompenzo- folns
vana hepatalna infuficijencija. Oporavak krvne slike postepen, kih -

nepotpun. redc
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21. Kostana srz: dva dzinovska metamijelocita.

Analiza i diskusija

Kao Sto je ved receno, megaloblastoza se nalazi u bolesnika
sa cirozom koji jo§ aktivno piju i u kojih se nalaze znaci mal
nutricije. Opisani su slu¢ajevi megaloblastoze i u hemohroma-
toza, iako postoje sumnje u verodostojnost ove dijagnoze (he-
mohromatoze) u svih izloZzenih slucajeva (Davis i ]grown). Kod
drugih hroni¢nih oboljenja jetre, osobito kod postnekrotske i
bilijarne ciroze, megaloblastoza nije nalaZena.

U svim slucajevima se megaloblastoza moze da dovede u
uzro¢nu vezu s deficitom folne kiseline. Cinjenica je da je nivo
folata u jetri (tetrahidrofolna kiselina) u bolesnika sa cirozom
vrlo nizak (ispod 5 mcg.%), da su folati u serumu ispod grani¢-
nih vrednosti (ispod 5 mmcg/ml.), ekskrecija formiminogluta-
minske kiseline (FIGLU) uveéana, a klirens folne kiseline iz krvi
ubrzan. Izmedu podataka koje ti testovi daju u ispitivanju meta-
bolizma folne kiseline postoji odli¢na korelacija. Najekstremniji
rezultati dobijeni su u bolesnika sa cirozom jetre, a najbolja
korelacija u onih sa megaloblastnom srZi. Ocevidno je da deficit
folne kiseline sam po sebi nije dovoljan da dovede do morfolos-
kih promena u krvi i srzi; deficit folne kiseline u cirozi je skoro
redovna pojava — dok je mcgaloblastoza ipak retka.
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Kao wuzroci deficita folne kiseline kod ciroze jetre (uzrok
nije jedan i jedinstven), navode se: nedovoljno uno$enje (mal-
nutricija), loSa apsorpcija iz creva (3to sigurno nije potvrdeno),
povecana potreba i koriStenje (hemoliza i Cesta krvavljenja).
Svi autori nisu skloni da ove razloge prihvate kao jedine, sma-
traju da uzrok relativnog deficita treba traziti u defektnom
metabolizmu folne kiseline u insuficijentnoj jetri (Brady i sar.).
Carter i sar. vide dve mogucnosti: ili jetra nije u stanju da kon-
vertira neaktivhu THF kiselinu u aktivni formilni spoj, ili je
poremecen enzimski sistem koji treba da redukuje folate unete
hranom, tj. nedostaje Figlu reduktaza (Merritt i sar.).

Po svemu deficit folne kiseline u cirozi nastaje iz vise raz
loga, deficit je tezak, mnogo CeS$ci i tezi nego $to bi se moglo
da ocekuje po uce$éu hematoloskih komplikacija ove vrste. Klip-
stein i Lindenbaum misle da tezina deficita ne ovisi o stepenu
ciroze, postojanju ili nepostojanju ascita ili portokavnog Santa.
Po tome se razlikuje od makrocitoze u periferiji, koja je uce-
stalija ukoliko je ciroza tezeg stepena. To ujedno pokazuje da
makrocitoza zaista ne moze da posluzi kao valjan indeks deficita
hemopoetskih faktora kod ciroze jetre.

Morfoloski indeksi deficita folne kiseline su veéi broj neu-
trofilocita s hipersegmentovanim jedrima u perifernoj krvi, po-
vedan procenat dzinovskih metamijelocita, intermedijarni mega-
loblasti (megaloblastoidne celije) i naravno, megaloblasti u srzi.
Ove promene se nalaze i kod drugih oboljenja uzrokovanih de-
ficitom folne kiseline (npr. megaloblastoza trudnoce, sprue itd.).
Neki autori, promene bez jasne megaloblastoze ukljucuju u
grupu »megaloblastoza«, §to moze da dovede do pogresSnog tu-
macenja hematolo$kog nalaza i pogresne interpretacije slu¢ajeva.
Misljenja smo da posebno treba da se tretiraju jasne megalo-
blastoze a posebno oni slu¢ajevi u kojih je nalaz indirektno in-
dikativan za deficit folne kiseline.

Zanimljiva je Cinjenica da se studioznom i sistematskom
ispitivanju promena u ko$tanoj srzi u ciroza posvetilo relativno
malo paznje. Poznato je medutim, da je srz u ciroza ¢eSce hi-
peraktivna, rede normoplasti¢na. — Povecana aktivnost je posle-
dica c&estih krvavljenja, hemolize, i u takvim slucajevima ona,
zbog uvecdane potrodnje folne kiseline doprinosi deficitu folata
u organizmu.

Svaka megaloblastoza u toku ciroze jetre se ipak ne mozZe
da objasni deficitom folne kiseline. Istina, u metabolizmu vita-
mina B 12 nisu nadene vede promene, depoi u jetri su relativno
puni, a u serumu se nalaze normalne ili poviSene vrednosti (iz-
nad 1.000 mikrograma) apsorpcija je normalna, kao i lucenje
intrinsik faktora uprkos c¢estoj ahlorhidriji i hroni¢nom atro-
ficnom gastritu koji prati alkoholizam. Ne nalazi se funikularna
mijeloza. Medutim, osobito u starijim dobnim skupinama treba
imati na umu i moguénost koincidencije prave perniciozne ane-
mije sa cirozom.

Utvrdivanje etiologije megaloblastoze u toku ciroze jetre
ima prakti¢an znacaj, pre svega zbog izbora lecenja. Ali, to se
veé iz izloZenog moglo zakljuditi, nije uvek lako. Mi smo bili
hendikepirani tehni¢kim pote$kocama, osobito u prva dva bo-
lesnika, dok je treé¢i odbio da saraduje u ispitivanju. I pored
te mane, moze se sa izvesnosti rec¢i da se u prvom slucaju ra-
dilo o koincidenciji hroni¢nog hepatita i perniciozne anemije,
u drugom o tipi¢noj portnoj cirozi s malnutricijom i alkoho-
lizmom, te megaloblastozom uslovljenom deficitom folne kise-
line, a u trecem takode o portnoj cirozi u kojoj malnutricija
nije bitan elemenat, a ni alkoholizam ne igra aktivnu, dominira-
juéu ulogu; u jetri je nadena intenzivna sideroza. U ovog bo-
lesnika je deficit folne kiseline je verovatno primarni etioloSki
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Cinilac. Tesko je proceniti efekat leenja, jer su sva tri bolesni-
ka na Odelje:‘]u primala hranu koja sadrZi dovoljno folne ki-
seline i uzimali su je dovoljno dugo.

Kao i u drugim slu¢ajevima poznatim iz literature, skoro
e nemo%:.]xée utvrditi razlo§e koji su doveli do deficita folne
iseline. Nismo skloni da alkoholizmu i malnutriciji damo izu-
zetan znacaj. BliZzi smo miS$ljenjima da uzrok deficita treba da
se traZi u poremecenom metabolizmu folata u oStecenoj jetri

Zakljulak

Prikazana su tri bolesnika s hroni¢nim oboljenjem jetre,
(2 ciroze i 1 hroni¢ni hepatit) i megaloblastnom anemijom. U
jednog se radi o koincidenciji, a u dve ciroze o verovatnom
deficitu folne kiseline. Bolesnici su prikazani i zbog toga $to je
megaloblastoza u toku ciroze retka komdplikacija, a i zbog impli-
kacija koje takvi sluCajevi imaju na dalje podsticaje u ispiti-
vanju metabolizma folne kiseline uopste.

Addendum

Kada je ovaj prikaz bio dovrien, primljen je na kontrolni
pregled bolesnik R. N., 7. II 1968, sada ve¢ u 81. godini starosti,
u izvanrednom ogstem stanju. OZenio se pre nekoliko godina.
(Ijmt? dizuri¢ne teSkoce, kojiput pritisak pod reb. lukom, inade

obro.

Normalno prokrvavljenih sluzokoZa, lak3i emfizem pluca, a
{{}tra za 2.5 pprsta prelazi reb. luk. Ostali fizikalni nalaz uredan.
. 160/100 mmHg. Urolog nalazi adenom prostate, rentgenolozi
potvrduju da se radi o emfizemu i generalizovanoj aterosklerozi.

Nalazi se lako hiperhromna anemija sa normoblastnom ko
Stanom srZi, hematokrit 40%, MCV 104us, MCH 34yy i MCHC 33%.
Bilirubinemija 1.7 mgr%, urea, SUK, holesterol, sideremija,
TIBC, kupremija, plazma proteini, transaminaze — sve u fizio-
lo3kim granicama. Retinira u krvi 14% bromsulfoftaleina. Trom-
bociti se kreu oko 110.000, ali su vreme krvavljenja, retrakcija
koaguluma, test generacije tromboplastina normalni. Euglobu-
linska fibrinoliza nes$to skraéena — na 2h3(0" (normalno 4h), a
trombelastogram govori za trombocitopeniju.

U tkivu ai‘etre dobijenom aspiracionom biopsijom po Meng-
hiniju — nalaze se limfocitni infiltrati periportno i oko cen-
tralne vene, glikogenska degeneracija jedara na periferiji re
nji¢a, gde se u hepatocitima nalazi umereno i hemosiderin. U
retkim Celijama vede kapi masti. Portni prostori bez promena.

Uraden FIGLU test: ekskrecii'a ove supstancije u osmosat-
nom urinu nakon opterecenja sa 15 gr. histidina iznosi 31,2 mgr.

Schillingov test: za 48 sati urinom izlu¢eno 0.41% date doze
markiranog vitamina B 12 (sa Co¢0). U ponovljenom testu, na-
kon aplikacije intrinsik faktora, izluuje se 6% vitamina B 12.

Ovi nalazi potvrduju nasu ranije iznetu pretpostavku, da
se kod R. N. radi o koincidenciji ni¢nog hepatita i perni-
ciozne anemije. Testovi sa markiranim vitaminom B 12 tipi¢ni
su za perniciozu. I ekskrecija FIGLU-a je umereno poveéana
(ne treba izgubiti iz vida da je g:cijent u vrlo odmakloj sta-
rosti), a histolo$ki nalaz jetre mada sa blagim promenama, uka-
zuje na aktivnost hroni¢nog procesa,
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SUMMARY

Department of Medicine, Medical Center, Banja Luka (Yougoslavia)

MEGALOBLASTIC ANEMIA AND CIRRHOSIS OF THE LIVER
A. Mike¥ and V. Brati¢-Mike$§

Three cases of megaloblastic anaemia in patients with llver cirrhosis
are presented. One in a man of 74, a true coincidence of perniclous
anaemia and chronic hepatitis. Ir two other cases with portal cirrhosis
— one of them actively drinking and malnourished the second wellnou-
rished and in past ten year dont drinking, folate deficiency is probable.

The theoretical and practical implications of this exeptionale haema-
tologic complication of cirrhosis is discussed.

Internisticka sluzba Medicinskog centra
u Banjoj Luci
Nadelnik: dr A. Mikes
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Hand — Schiiller — Christian-ova bolest
Vlado Milosevié

Hand-Schiiller-Christian-ova bolest (H.S.C.) u svom klasi&
nom obliku predstavlja retko oboljenje u de&joj dobi, a iznimno
se moZe javiti i kod odraslih. Bolest se najée$ée zapaZa izmedu

rve i pete godine Zivota i prema dosadainjim zapaZanjima
eS¢e kod muske djece. Klasi¢an oblik bolesti karakterife pri-
sustvo osteolitickih promena na_ kostima, narodito na membra-
noznim (lobanja), zatim egzoftalmus i insipidni dijabet. Kada
je prisutan ovaj trijas simptoma dijagnoza nije teika, a histo-
patoloski nalaz je samo potvrda ve¢ prakti¢no dijagnosticiranog
oboljenja. Medutim, kako je u vedini sludajeva, gdje izostaje
koja od glavnih karakteristika oboljenja, te posebno u podet-
nom evolutivnom razvoju, postavljanje prave dijagnoze nije uvi-
jek lako. Otuda i pojava se neki slu¢ajevi prvobitno prema
istopatoloSkom nalazu shvate kao eozinofilni granulom, a u
toku daljnjeg pracenja bolesnika moZe se uoditi kompletan raz-
voj klinicke slike H.S.C. bolesti.

Nakon $to je Hand 1893. godine prvi opisao ovo oboljenje,
te doprinosa Schiillera 1915. godine u opisu radiologkih promje-
na, Christian 1919. godine prvi uobliava klini¢ku sliku ovog
oboljenja. Posljednjih tridesetak godina retikuloze svradaju po-
sebnu pozornost brojnih autora. Medutim, kako je etiopatoge-
neza jos uvijek nepoznata, to se razmatranja zadrzavaju na kla-
si¢nom nozoloSkom opisu. Prema dosadainjem saznanju smatra
se da_ postoji izvjesna povezanost izmedu eozinofilnog granulo-
ma, H.S.C. bolesti i Abt-Letterer-Siwe-ove bolesti. Otuda nasto-
janja da se one svrstaju u jednu retikulohistiocitarnu grupu —
sindrom. Naime preovladuje shvatanje da se radi o raznim mor-
folo3kim oblicima jednog istog morbidnog procesa. Takvo sta-
novi§te imaju Glanzmann, Wallgren, Flori, Parenti i dr. Do tak-
vog stanoviSta je doSao i Sacrez sa saradnicima u desetogodi3-
njem promatranju 22 sludaja retikuloza.

Budud¢i da broj objavljenih slutajeva s kompletnom klini¢-
kom slikom u stranoj a ni u domadoj literaturi nije velik, to
¢e prikaz slu¢aja sa H.S.C. bolesti predstavljati interes kako
sa stanoviSta kompletne klini¢ke slike upotpunjene ksantoma-
toznim promjenama na kozi, tako i tendencijom ka spontanom
izlje¢enju. Na pocetku navedeni trijas simptoma predstavlja naj:
viSi domet tihog, ponajte$¢e hroni¢nog i podmuklog razvoja
H.S.C. bolesti. Potetni simptomi ovog oboljenja su brzo zama-
ranje djeteta, apatija, gubitak apetita, zaostajanje u rastu, a
Cesto i u teZini. Medutim, ovi opsti simptomi tetko mogu upu-
titi na pravu dijagnozu. Tek onda kada se pojavi neki od kar-
dinalnih simptoma moZe put voditi ka pravoj dijagnozi. Razvoj
klini¢kih simptoma zavisi od lokalizacije promjena u pojedinim
organima i od brzine razvoja istih. Tako se jedanput mogu nadi
osteoliticke promjene na kostima, drugi put mogu nedostajati
egzoftalmus i insipidni dijabet, a mogu se naéi ko¥ne ksan-
tomatozne promjene. Egzoftalmus i diabetes insipidus se jav-
ljaju kao posljedica bujanja ksantomatoznog granulacionog tki-
va na bazi lobanje, u predjelu turskog sedla, infundibuluma i
retrobulbarnom prostoru. Rano i znatno bujanje granulacionog
tkiva moZe dovesti ¢ak do deformacije lica, Nadalje se moze
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nadi, ali ne i obligatno, laksi stupanj anemije, leukopenije trom-
bopenije, povecana jetra i slezena ili pak limfni ¢vorovi, te rjede
infiltrativne promjene na pludima. Pretragom zahvacenih mjesta
kostane srzi ili koznih promjena mogu se nadéi karakteristi¢ne
pjenaste celije retikuloendotelijalnog sistema koje sadrZe hole-
sterin. Prema Thannhauseru i sar. (1938) pjenaste celije retiku-
leondotelijalnog sistema sadrze 10—20 puta viSe holesterina za
razliku od zdravog tkiva. Vjerovatno je to razlog $to nivo ho-
lesterina u krvi gotovo u 50% slucajeva ne mora biti povisen.
To upuéuje na zakljucak da se radi o poremecaju unutar celij-
skog metabolizma holesterina a ne o opsStem poremedéaju ba-
lansa holesterina u organizmu. H.S.C. bolest moze da prati
nepravilna subfebrilna temperatura, povremeno moze da dode
do remisije a katkad i do spontanog izljeenja. Medutim, u ve
¢ini slu¢ajeva progredijentni tok oboljenja za nekoliko godina
dovodi do smrti.

Prikaz sludaja:

Djevoj¢ica M. B. stara 4 i pol godine, primljena u Djecju
bolnicu Banja Luka februara 1964. godine. Rodena kod kuce,
na selu, bez struéne pomoci, poslije urednog toka trudnoce i
poroda. Na rodenju srednje razvijeno. Porodi¢na anamneza b.o.
Po izjavi roditelja normalno se razvijala, na vrijeme prohodala
i progovorila. U starosti od 4 godine, odnosno 6 mjeseci prije
prijema roditelji su poceli zapazati da se na gornjim ocnim
kapcima stvaraju dvije Zuckaste izrasline, ali tome nisu prida-
vali poseban znacaj. 20 dana prije prijema primjecuju da dijete
puno pije vodu, da je stalno Zedno i da isto tako puno mokri,
sa istovremenim gubitkom apetita. Kod prijema u bolnicu sla-
bije razvijena, afebrilna, bljedunjava i apati¢na djevojéica. Vi-
soka 90 cm. te$ka 11,4 kg. Glava kvadrati¢nog oblika, nesto veca
u odnosu na starost. U predjelu desne parijetalne regije, u okci-
pitalnoj regiji kao i na gornjim oc¢nim kapcima vidljive jasno
ograni¢ene od zdrave koze smedo-Zuckaste — ksantomatozne
izrasline. Obostrano, ali lijevo jace izrazen egzoftalmus. (sl. 1).
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Pulmo i cor b.o. Jetra se pipa za tri poprena prsta ispod de-
snog rebarnog luka, a slezena za dva. Limfni &vorovi b.o. Ko-
lijena kod stajanja u blagom rekurvatum poloaju. U krvnoj
slici izuzev lagane anemije nalaz u granicama normale.

Holesterol u krvi 440 mg%, urin: jzuzev niske specifi¢ne
teZine nalaz uredan. Dnevna koli¢ina unijete i izluene te¢nosti
iznasa 4—51. Na kraniogramu jasno vidljivi multiformni, ali ja-
sno ograniceni kostani defekti, bez periostalne reakcije. Rendge-
nogram zapravo pokazuje reljef koji se mozZe porediti s izgle-
dom geografske karte. (Sl. 2). Sline promene manjeg obima
su nadene i na drugim kostima.

SIL. 2

Histopatolo§kim pregledom isjetka kozne tumefakcije na
glavi nadeni su delijski infiltrati u kojima dominiraju histiociti,
te brojni limfociti. Nade se po koja plazma celija i po koji
leukocit. Pored spomenutih elemenata vide se i brojne krupne
celije sa sacastom protoplazmom kao i orijaSke delije sa vise
jezgara, u Cijoj se protoplazmi takode vide brojne vakuole. Ka-
ko preparat nije bojen na masne tvari, ne moze se zakljuditi
da li se u spomenutim sadastim celijama nalazi stvarno hole-

itelrol. Histoloska slika u potpunosti odgovara nalazu kod H.S.C.
olesti.

Kod djeteta nije primijenjena niti hormonska a niti rend-
genoterapija. Odmah po prijemu djetetu je jednokratno ordini-
rano 5 ml. gamaglobulina, a u toku boravka na odeljenju zbog
interkurentnog lakseg bronhita penicilin. Takoder je provedena
antihelmintska terapija. Kroz dvadesetéetvorodnevni boravak
djeteta mogao se zapaziti porast na teZini (1.100 gr.). Tok bo-
lesti afebrilan. Zapa?a se da zadnjih dana boravka manje mo-
kri i da je unijeta koli¢ina tednosti manja.

Nakon otpusta dijete se povremeno ambulantno kontrolie.
U naredna tri mjeseca po otpustanju dolazi do daljnjeg pobolj-
$anja u smislu iS¢ezavanja insipidnog dijabeta, mada su ostale
promjene i nadalje prisutne. Tri godine po otpuitanju visina
djeteta 111 cm, tezina 17.700 gr. Nema subjektivnih tegoba izu-
zev §to roditelji navode da povremeno ima slabiji apetit. KoZne
ksantomatozne promjene u regresiji, tako da ih na glavi vise
nema, dok su na gornjim o¢nim kapcima manje, a naro&ito na
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desnom. Egzoftalmus je i nadalje prisutan. Nema isipidnog di-
jabeta, urin sa normalnom specifi¢cnom tezinom. Ranije opisane
radiolotke promjene ne postoje. Nalaz EKG-a, KKS i urina b.o.
Holesterol 253 mg%. SGOT i SGPT normalni. U proteinegramu
neito snizeni albumini, dok su u jonogramu ne$to poviene
vrijednosti natrija i hlora.

Diskusija:

Prikazan je slu¢aj H. S. C. bolesti kod kojeg su bili izrazeni
koitani defekti, insipidni dijabet, egzoftalmus, ksantomatozne
promi'(ene na kozi kao i tipican histopatolodki nalaz, s tenden-
com ka spontanom izljeenju. Uporedujuci stanje kod prijema
sa zadnjom kontrolom moglo se uotiti da su dva krupna simp-
toma klasi¢nog trijasa (koStani defekti i insipidni dijabet). Ta-
kode se zapaza postupno iscezavanje ksantomatoznih promjena
na kozi, kao i pad nivoa holesterola u krvi. Opste stanje dje-
teta je zadovoljavajuce i sada pohada S$kolu s uspjehom.

I pored poznate Cinjenice da se rendgenoterapiji daje izvje-
sna prednost i znadenje u terapiji H.S.C. bolesti, kao 1 samoj
hormonalnoj terapiji (ACHT i derivati prednizolona) ili udru-
7enoj s rendgenoterapijom; takode je poznato da moze dodi do
spontane remisije i izljecenja. Podeljenost misljenja u pogledu
terapije kao i znaci poboljSanja opsteg stanja nakon primjene
gamaglobulina kao i brzo i$Cezavanje insipidnog dijabeta su
bili glavni razlog da se ne primijeni ni hormonska, ni rengeno-
terapija. Da li je primena gamaglobulina imala kakvog uticaja
u procesu spontanog poboljsanja, to za sada ostaje samo kao
pretpostavka.
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DIJAGNOSTICKI TESTOVI

Aktivnost amilaze kao dijagnosti¢ki test
epidemi¢nog parotita

Aleksandar Groza

Bitne karakteristike klinicke slike epidemi¢nog parotita je
ve¢ Hipokrat poznavao (7) (9) (10).

Dijagnoza se i danas najéeSce postavlja na osnovu tipi¢ne
g?arémeze, nalaza u usnoj duplji i karakteristi¢nog otoka zau$nih

ezda.

Na ovom mestu ne bismo Zeleli govoriti o dijagnosti¢kim
poteskocama osnovnog oboljenja pri lokalizaciji mumps infek-
cije na testisima, ovariumu, pankreasu, pri zahvadenosti
CNS-a itd.

Cilj nam je ukazati na mogucnosti kada klini¢ka slika pro-
cesom zahvacenih pljuva¢nih Zlezda nije tipi¢na, kada se dija
gnoza klini¢kim putem nesigurno postavlja. Osim toga, treba
racunati i na blage oblike oboljenja, kada se otok zausnih ¥lezda
ubrzo povlaci, pa lekar nije u mogucnosti da konstatuje paro-
titis, ali zaraznost (pa prema tome i mogucnost epidemije) traje
jo$ nedeljama (9).

Dijagnozu i tada moZemo sa sigurno$¢u postaviti, ali samo
uz pomo¢ virusolo$ke laboratorije. Najledée se sluzimo rezulta-
tima RVK-a (Enders 1942), ali i promene nastale citopatogenim
efektom virusa (3), tehnika hemadsorpcije (8), aglutinacija eri-
trocita nekih vrsta Zivotinja, alergi¢na reakcija u ko#i prethodno
inficiranih osoba (Enders 1943) mogu nam biti od pomo¢i.

Medutim, daleko jednostavnije je odrediti aktivhost enzima
amilaze u krvi ili urinu. Povedana aktivnost tog enzima (i ako
nije o?ecifiéan test) Cesto nam mozZe biti od velike koristi. Neke
metode odredivanja aktivnosti amilaze su jednostavne i mogu
se izvesti i u skromnijim laboratorijama. Tako, mnogo kritiko-
vana Wohlgemuth-ova metoda ponavljana nekoliko puta u toku
petnaestak dana po oboljenju, ¢esto mo?e da pomogne pri po-
stavljanju dijagnoze kod klini¢ki nepotpuno izraZenih slucajeva.

Nasi slucajevi

Pocetkom 1959. godine smo u 68 bolesnika s epidemi¢nim
arotitom ispitivali aktivnost enzima u serumu. 21 bolesnik je
1mao supklini¢ki oblik oboljenja.

Kod 50 bolesnika smo odredili aktivnost amilaze seruma
samo _jednom u toku prvih getnaest dana oboljenja.

Aktivnost enzima je u 28 bolesnika iznosila 128 Wohlgemu-
tovih jed.inica, tj. osetno iznad normalne aktivnosti. U 7 bole-
snika je aktivnost iznosila 64 Wohlgemutovih jedinica $to se ta-
kode smatra patolo$kim (tj. imali smo sveukupno 70% slu¢ajeva
sa poveéanom aktivno$éu enzima). . .

Kod preostalih 15 bolesnika (30% slutajeva) je aktivnost
bila normalna, ali vredi napomenuti da smo krv na amilazu
od osmoro tih 15 bolesnika slali 13—15-0g dana od podetka bo-
lesti.

U drugoj grupi od 18 bolesnika aktivnost enzima smo_ pratili
tri puta u toku hospitalizacije kod svakog bolesnika (tj. 54 puta
odredili). Aktivnost amilaze je 41 puta bila iznad uobitajenih
vrednosti. 13 rezultata aktivnosti je bilo u granicama normale.
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10 bolesnika je sva tri puta imalo povecanu aktivnost enzi-
ma u serumu. U 3 bolesnika je aktivnost amilaze bila visoka
prvih dana oboljenja da bi ubrzo, ve¢ 3—S5-tog dana, pala na
normalu, a zatim ponovo poprimala patoloSke vrednosti, dok
se u 5 bolesnika visoka aktivnost amilaze prvih dana bolesti
nakon 3—4 dana, normalizovala i ostala niska i u daljem toku
bolesti.

Diskusija

Aktivnost enzima amilaze u serumu bolesnika sa jasnim ili
supklini¢kim znacima oboljenja je povecana i moZe da nam
pomogne pri postavljanju dijagnoze (2) (4) (5).

Razni autori navode razli¢ite procente bolesnika s poveda-
nom aktivno$éu enzima u serumu (1) (6) (11).

70% nasih bolesnika je imalo patolo$ku aktivnost enzima
u serumu.

Interesantno je zadrzati se na preostalih 30% naSih bole-
snika s klini¢ki viSe ili manje izrazenim znacima oboljenja a
s normalnom amilazemijom. Pod pretpostavkom da je amilaza
parotitnog porekla, mogli bismo pretpostaviti da smo u tih bo-
lesnika enzim odredivali nakon smirenja patohistolos$kog procesa
u amilazuprodukujuéim pljuvaénim Zlezdama.

U cilju da tu pretpostavku proverimo, u drugom delu naseg
ispitivanja pratili smo aktivnost amilaze nasih bolesnika tri puta
u toku hospitalizacije:

— pracenjem aktivnosti amilaze tri puta u toku oboljenja
utvrdili smo da je u svih nasih bolesnika aktivnost enzima bila
povedana u toku bolesti barem jedanput;

— kod klini¢ki jasnih slucajeva koji su nakon patolodkih
aktivnosti enzima ubrzo imali normalne vrednosti amilaze a s
naknadnim ponovnim povecanjem fermenta u krvi doveli smo
normalnu aktivnost amilaze u sklad s periodom kada se proces
prvozahvadenih Zlezda smiruje a naknadno zahvacene Zlezde, tj.
amilazuprodukujuce izvore mumps infekcija jo$ nije u potpu-
nosti zahvatila;

— kod bolesnika s prvom patolodkom aktivno3éu a s na-
knadno dva normalna rezultata amilaze mogli bismo pretposta-
viti da je druga i treca (normalna aktivnost) u vezi sa smire-
njem mumps infekcije kako u prvim tako i u naknadno zahva-
éenim amilazuprodukujucim izvorima.

Zakljucak

1) Aktivnost amilaze seruma je dragocen test pri postavlja-
nju dijagnoze klini¢ki nejasnih slu¢ajeva mumps infekcije;

2) procenat bolesnika s povecanom amilazemijom je vedi
ukoliko amilazu ¢edée odredujemo u toku oboljenja.

3) aktivnost amilaze je u zavisnosti od zahvadenosti enzima
stvacxi':juc'ih izvora mumps infekcijom (ali ne i od veli¢ine otoka
zZlezda).
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RESUME

Clinique des maladies infectieuses de la Faculté de médecine a Beograd
ACTIVITE DE L’AMYLASE COMME TEST DIAGNOSTIQUE
DE LA PAROTITE VIRALE
Aleksandar Groza

1) L’activité de lamylase sérique est un test précieux pour le dia-
gnostic des infections A virus de la parotite, surtout dans les cas qui ne
sont pas cliniquement claires.

2) Le pourcentage des malades avec une amylasémie élevée est
plus grand quand on suit fréquement I’évolution de l'amylasémie au cours
de la maladie.

3) L’activité de l'amylase dépend des altérations dues a I'infection
par le virus de la parotite des parties enzymo-sécretiues de la glande.

Klinika za infektivne bolesti
Medicinskog fakulteta u Beogradu
Upravnik: prof. dr Mihailo Nikoli¢



74

SCRIPTA MEDICA, 1,

1968.




OSVRTI

Antilimfocitni serum

Smatra se da je antilimfocitni serum (ASL) u eksperimentu
na zivotinjama najpotentnija i najmanje toksi¢na imunosupre-
sivha supstancija poznata do danas. Primenjena je i na ljude,
u blizu 80 slucajeva. O¢ito je da ALS produzava vek homotran-
plantata koze, produzava vek osobama u koje je transplantiran
bubreg, a treba olekivati povoljan efekat kod autoimunih obo-
ljenja, a moZda i bolesti limfati¢kog aparata (hroni¢na limfa-
ticka leukemija i druge bolesti limfoidnog sistema).

Heterologni ALS se dobija inokulacijom limfocita jedne Zi-
votinje (mi$, pacov, zamorac) drugoj (zec, pas, konj). U seru-
mu zivotinje primaoca formiraju se specificna antitela protiv
limfocita. Inokulidu se limfociti iz cirkulacije, iz timusa, ductus
thoracisus-a, limfnih Zlezda ili slezine. Tako dobijeni serum se
ne moZe odmah upotrebljavati, jer se u njemu nalaze antitela
i protiv eritrocita i stranih belancevina. Zbog toga se on pret-
hodno treba da dovede u kontakt s eritrocitima i drugim tki-
vima, kako bi se nepoZeljna antitela uklonila i u serumu ostala
samo antilimfocitna antitela. Tek je ovako preparisani ALS upo-
trebljiv bez opasnosti od anafilaktoidne reakcije i drugih pro-
trahovanih reakcija hipersenzibilizacije.

Utvrdeno je da je IgG frakcija seruma nosilac i odgovoran
za specifi¢ne antilimfocitne osobine seruma. Metodama taloZe-
nja i papirne hromatografije na stupcu, IgG se moze da izoluje
iz -a, taj je preparat mnogo pogodniji od celog ALS-a i mo-
guénost »citotoksi¢nih« efekata mnogo manja.

Poznato je da limfociti imaju presudnu ulogu kao nosioci
celularnih antitela u tzv. hipersenzitivnoj reakciji protrahovanog
tipa. Razaranje limfocita 1ili suprimiranje njihove imunoloSke
reaktivnosti ima veliki prakti¢ni znacaj. Cini se da je prvi In-
derbritz 1956. g. uspeo da pomocéu ALS inhibiSe pojavu tuber-
kulinske reakcije u zamoraca. Vedi interes i podstrek za brojna
dalja istrazivanja poti¢u iz 1963/64. godine, kada su Woodruft
i Anderson ukazali na ¢injenicu da ALS uklanja ili bitno sma-
njuje reakcije koje teze da uklone organski transplantat iz or-
ganizma.

Eksperimentalni rezultati su veoma ohrabrujuéi. Zivotinje
tretirane ALS-om pre i postoperativno zadrie homotransplan-
tate ko?e mnogo due nego netretirane, mnogo duZe Zive posle
operacije, znacajno se produzava vek Zivotinjama u koje su
implantirana jetra ili bubreg, ne pojavljlﬂ'e se reakcija »tkivo
protiv domadina« (»graft versus host«). zivotinja kod kojih
se vr$i transplantacija kos$tane srZi, posto su prethodno iradi-
rane letalnim dozama, ne pojavljuje se »druga bolest«. ALS in-
hibise protrahovane reakcije — tuberkulinski test, testove na
brucelozu, parotit; ALS sprecava %gjavu eksperimentalnog ar-

trita u pacova, kao i pojavu alergi¢nog encefalomijelita.

Hipersenzitivne reakcije nastale u toku jedne transplanta-
cije u Zivotinja, koje su »odbacile« tkivni ili organski kalem,
kada se posle toga tretiraju s ALS-om moZe da se izvrsi druga
transplantacija; zivotinjski organizam ovog puta nece »odbaciti«
kalem, tj. ponasa se kao Zivotinja u koje je izvrSena prva trans-
plantacija uz pomoc¢ ALS-a.

Imunosupresivni efekat ALS-a mozZe se u Zivotinja i Coveka
bitno pojadati, kada se kombinuje s drugim imunosupresivnim
postupcima, npr. timektomijom, prethodnim rtg. zracenjem, ili
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davanjem prednizona i azathioprina (Imuran). U ¢oveka su ta-
kve kombinacije vrSene redovno, a to otezava ocenu vrednosti
samog ALS-a.

Radovi ALS-om kod autoimunih bolesti su jo§ u pocetnoj
fazi u cCoveka. Pokusaja je bilo s primarno hroni¢nim poliartri-
tom, miastenijom i dermatomiozitom, ali dobijeni rezultati izi-
skuju dalju proveru.

Dok je imunosupresivna vrednost ALS-a u Zivotinja i ¢&o-
veka van sumnje, dotle se o nadinu delovanja jo§ mnogo ne
zna. Pretpostavlja se da ALS razara limfocite, ali za to nema
dokaza. Istina, u toku tretmana ALS-om, u jednom broju Zivo-
tinja nastaje drasti¢na limfopenija, ali to ne biva redovno i
kada je tu, pitanje je da li je ona uzrokovana samo ALS-om.

Verovatno je da limfociti ni po poreklu niti po funkciji nisu
istovetni. Cini se da limfociti koji poti¢u iz timusa i koji tora-
kalnim limfati¢nim putem dospevaju u cirkulaciju poseduju imu-
noloska svojstva, dok su celije koje potic¢u iz limfnih Zlezda i
slezine u tom pogledu inaktivni. Martin i Miller misle da ALS
dovodi do eliminacije imunokompetentnih limfocita iz cirkula-
cije, a njihovo mesto u cirkulaciji zauzimaju u imunolo$kom
pogledu afunkcionalnih limfociti iz limfnih Zlezda. Cinjenicu da
u toku tretmana ALS-om dolazi do hiperplazije i hiperaktivnosti
limfnih Zlezda zapazili su i drugi, kao i &injenicu da one pro-
dukuju imunolo$ki neaktivne limfocite, pojava koju su nazvali
»sterilnom aktivacijom« (Levey i Medawar).

Po drugom shvatanju, specifitna antitela ALS-a prianjaju za
povr$inu limfocita i na taj nacin ih onemoguéuju da reaguju
na druga antitela i druge stimuluse (»blindfolding« — vezuju
im oci), i ta se pojava ocenjuje kao neka vrsta imunoloike
paralize. Npr. u Zivotinja tretiranih s ALS-om moze da se infiltrie
transplantirani bubreg limfocitima ali ga oni nisu u stanju da
»odbace«. Nedto se slicno dogada i kod timektomisanih miSeva
s limfocitnim horiomeningitom. U njihovom se mozgu i dalje
nalaze infiltrati limfocita, ali te Zivotinje vife nemaju konvulzija
1 preZive.

Guttman i saradnici misle da ALS deluje neposredno i na
celije transplantiranog tkiva ili organa i da obavlja svoju za-
Stitnu funkciju u samom transplantatu.

Radovi na ALS-u i ALG-u (antilimfocitni globulin) su van
svake sumnje veoma znacajni i moze da se ocekuje da ce oni
sa jo$ viSe uspeha biti primenjeni na coveka, pre svega u po-
drucju transplantacije organa i tkiva, a verovatno i kod auto-
imunih bolesti, a mozda i1 drugih. A 3
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AKTUELNE MEDICINSKE TEME

Neki aktuelni problemi skabijesa

Aleksandar Vasiljevié

Posle II svetskog rata broj oboljenja od skabijesa, koji je
u ratu i posleratnim godinama bio visok, poceo je da opada.
Kako su se popravljali Zivotni uslovi, a higijenski i materijalni
standard rastao skabijes je postao relativno redak. Vremenom
se prestalo misliti na skabijes tako da i’e i broj registrovanih
sluCajeva postajao sve manji — delom usled stvarnog smanjenja
morbiditeta, a delom usled neraspoznavanja klinicke slike od
strane zdravstvenih radnika. Nesto sli¢no se dogodilo i sa sifi-
lisom. Posle 1949/50. broj oboljeniia rapidno je opao da bi opet
posle 1960. doslo do porasta svezih infekcija.

Ovaj porast morbiditeta skabijesa najbolje ilustruje kreta-
nje broja skabijesa u KoZno-veneritnom dispanzeru Banjaluka.

Tabela I
Oboljenje od skabijesa

Godina Broj obolelih % od ukupnog
broja pregledanih

1963. 22 0,41

1964. 64 1,10

1965. 122 1,50

1966. - 252 3,20

1967. 539 7,60

U poslednjih pet godina broj skabijesa se iz godine u godinu
udvostrucavao. On je jo§ veéi ako se uzme u obzir da iz jedne
porodice nisu svi oboleli dolazili na pregled. Obi¢no su dolazila
jedan ili dva ¢lana porodice, a kod kude je bilo jos 2, 3 ili vise
obolelih ukucana. Tako se moZe proceniti da je stvarni broj
obolelih za 50—70% vedi od broja registrovanih.

Uzevsi u obzir i rad ostalih zdravstvenih ustanova koje su
leCile skabijes (Skolski i De¢ji dispanzer) broj obolelih je jos
veéi. Ovakva tendencija porasta morbiditeta skabijesa svakako
da zabrinjava. Pri tome preteZan broj obolelih otpada na grad-
sko 1 prigradsko stanovnistvo.

Iako je nacin infekcije kod skabijesa vrlo dobro poznat,
ipak je potrebno da se istaknu neke osnovne <&injenice. Inku-
bacija traje 3—6 nedelja. Skabijes se najlesce prenosi direktnim
dodirom, a to se obi¢no desava pri spavanju vise dece u jednom
krevetu. Mogucan je prenos skabiliesa i prilikkom rukovanja ili
plesa. Rede se $uga prenosi u $koli. Obi¢no su se obaolela $kol-
ska deca zarazila kod kude. Zbog toga pri pregledu s$kolske
ﬂeqe treba uvek imati u vidu da zaraza nastaje najte$cée kod

uce.

Dijagnoza skabijesa je laka i pociva na nekoliko jednostav-
nih ¢injenica (pod uslovom da se one znaju):

1. svrab je narotito intenzivan nodu i u toplini, a danju
se smanjuje;

2. glava, vrat i leda ostaju postedeni od Suge;
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3. lezije na kozi su izraZene na Sakama, izmedu prstiju,
na pogilaktlpl, u prednjem pazuSnom naboru, na trbuhu, doj-
kama i penisu.

Sekundarno mogu da nastanu gnojne infekcije ili ekcem.

Klinicka slika moze biti sasvim slabo izraZena u lica koja
se redovno kupaju i paze na li¢nu higijenu. Tada se na kozi
mogu nadi lezije tipi¢ne za skabijes, §to znatno otezava dijagnozu.

Lecenje skabijesa

Stare preskripcije, kao Solutio Vieminckx i Ung. Wilkinson
su napustene zbog neugodnog mirisa (HpS), prljanja rublja i
iritacije koze usled sadrzaja sumpora. U male dece sumpor
moze izazvati upalu koZe ili ¢ak nefrozu. Zbog toga se kod male
dece upotrebljava Peru-balzam (aktivni princip Benzyl-benzoat).

Rp.
Ac. stearinici 200,0
Benzyl-benzoat 20,0
Triethanolamin 6,0

o Aque ad 1000,0

ili
Bals. peruviani 10,0—20,0
Spir. vini conc. ad 100,0

Sumpor i Benzyl-benzoat su nepogodni i za primenu u slu-
¢ajevima ekcematiziranog skabijesa jer nadrazuju koZu.

Nas$a farmaceutska industrija je ranijih godina proizvodila
antiskabin mast i novoskabin emulziju, koja je bila vrlo efi-
kasna. Medutim, ovi se preparati vide ne proizvode i nema, na
7alost, izgleda da ¢emo od nase farmaceutske industrije uskoro
dobiti jedan savremeni skabicid. Zbog toga smo jo$ uvek pri-
siljeni da ordiniramo magistralne preparate koji imaju razlicit
stepen delovanja.

Poslednjih godina primenjuju se sa vanrednim uspehom u
Evropi i Americi tzv. kontaktni insekticidi, koji kao aktivni prin-
cip sadrze Gamma-hexachlorcyclohexan (HCH) — u formi masti
i emulzije, kao preparati Jacutin i Kwell.

U zelji da dodemo do efikasnog sredstva za le¢enje skabi-
jesa, koje bi imalo sve osobine jednog savremenog, efikasnog
skabicida a ne bi imalo neugodan miris po sumporu i koje bi
minimalno nadrazivalo koZu, pokusali smo lecenje emulzijom
HCH, koriste¢i se preparatom gamacidserum zavodi Kalinovica.
Na predlog Mr. ph. Batanfeva umesto Aq. destill. u sastav emul-
zije stavljena je Aq. Calcis, tako da definitivna preskripcija
izgleda ovako:

Rp.
10% Sol. Gamacid 9,0
01. sesami
Aq. Calcis aa ad 300,0
D. S. Izvana

Umesto 01. sesami mozZe se upotrebiti 01. olivar. ili para-
finsko ulje. Aq. calcis ¢ini emulziju homogenijom i bolje se
inkorporira.

Efikasnost ovog preparata ispitali smo na bolni¢kim paci-
jentima a ve¢ 4 meseca primenjujemo ga i ambulantno. Do
sada nismo opazili ni jedan slu¢aj dermatitisa niti drugih po-
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java nadraZzaja koZe, a pacijenti se tom emulzijom radije mazu
nego sumporom jer mirisa gotovo i nema. Takoder nismo opa-
zili nikakvog nadraZaja koze u slucajevima ekcematiziranog
skabijesa.

Zakljucdak

1. — Broj oboljenja od skabijesa nalazi se u stalnom po-
rastu.

Izneseni su podaci iz Kozno-veneri¢nog dispanzera za period
1963—1967. godine.

2. — U lecenju je upotrebljavana emulzija Gamma-hexa —
chlorcyclohexana, koja ima znatne prednosti nad dosada$njom
terapijom a njena primena je jednostavna.

3. — Nisu opaZeni slu¢ajevi dermatitisa, niti toksi¢ne poja-
ve, ¢ak ni kod ekcematiziranih skabijesa.

SUMMARY

Department of Dermatology and Venereal Dis’eases

SOME ACTUAL PROBLEMS IN SCABIES
A, Vasiljevié

1. The number of scabies cases is on the constant increase. The
data from the Dispensary for Skin and Venereal Diseases for the period
1963—1967. are presented.

2. In the treatment we used an emulsion of HCH, which has signi-
ficant advantages over the usual treatment, and simple application.

3. No toxical side-effects or dermatitis are observed even in the
cases of eczematous scabies.

Sluiba za koine i veneri¢ne bolesti
Medicinskog centra u Banjoj Luci
Nacelnik: dr Aleksandar Vasiljevié
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Neki aktuelni problemi patogeneze
esencijalne arterijske hipertonije

Ilvan Labos

Arterijska hipertonija je prema statistickim podacima veo-
ma radirena bolest. Poznato je danas da od nje boluje oko 5%
}judi, a od toga gotovo 80% otpada na primarnu esencijalnu
ormu.

Za sada je to oboljeng')e &'loﬁ uvijek nepoznate etiopatogeneze,
pa je kao takvo stalno pobudivalo veliki interes nauénih radnika,
klini¢ke i eksperimentalne medicine.

Znacenje arterijske hipertonije nije medutim samo u frek-
ventosti tog oboljenja nego i u tome $to ona ima progredijentan
tok, a svojim brojnim komplikacijama ¢esto uti¢e na duZinu
Zivota takvih bolesnika.

Utvrdivanje patogeneze esencijalne arterijske hipertonije
(e.ah.) imalo bi znadajnog odjeka u njenom kauzalnom lijede-
nju. Zbog toga su zadnjih godina provedena brojna klini¢ka,
a posebno eksperimentalna istraZivanja sa zadatkom da se raz-
jasni njen patogenetski mehanizam. Koliko je ona jo§ unazad
zadnje dvije decenije bila nepoznata vidi se iz podatka koji 1944.
godine iznose Goldring i Chasis u svojoj monografiji o hiperto-
niji, a u kojoj isti¢u potpuno nepoznavanje patogenetskog me-
hanizma te bolesti. Potrebno je naglasiti da je veé tada bila
dobro poznata uloga periferne rezistencije, elasticiteta krvnih
sudova, te i nekih gruglh faktora odgovornih za odrZavanje ten-
zije na normalnom nivou.

Postojale su veé tada pojedine hipoteze koje su ukazivale
na one faktore koji bi u ljudskom organizmu mogli sudjelovati
u patogenezi te bolesti. Spominjale su se nezavisno jedna od
druge renalna, endokrina, neurogena i humoralna hipoteza, ali
su one, gledano sa danasnjeg stanoviita na taj problem, imale
uglavnom didakticki karakter.

U novije su vrijeme neki autori, kao zastupnici psihosomat-
ske koncepcije patogeneze arterijske hipertonije, nastojali da se
primarno znacenje u patogenetskom mehanizmu te bolesti dade
neurogenim faktorima. Prema tom shvatanju e.a.h. bila bi va-
skularna neuroza koja proizlazi iz disfunkcije kore mozga. Tom
bi svakako iSla u prilog ¢injenica da je uloga psihi¢kih i neuro-
genih faktora u nekim juvenilnim formama hipertonije tako evi-
dentna da se njihov utjecaj na genezu e. a.?f ne moze zane-
mariti.

Tek su radovi Selyea potvrdili da su u sredi§tu tog pro-
blema jo$ hipofiza i nadbubrezne %lijezde. Hipofiza bi bila vezni
¢lan izmedu neurogenog — dijencefali¢kog i endokrinog hiper-
tenzivnog mehanizma. Selye tumaci nastanak hipertonije akti-
vacijom osi-kora mozga, hipofiza, nadbubreg — i to kao poslje:
dicu stresa. Prema Selyeu moZe se put do hipertonije predsta-
viti na sljede¢i nadin: psihofizi¢ko opteredenje uti¢e preko pred-
njeg reznja hipofize, odnosno preko ACTH na pojadano luéenje
kortikoidnih hormona, a pod njihovim utjecajem nastaje hiper-
tonija. Uloga hipofize nesumnjivo je kod toga potvrdena ekspe-
rimentalnim radovima na zdravim Zivotinjama i onim sa ekspe-
rimentalnom hipertonijom. Hipofizektomija naime dovodi do pa-
da tenzije, a ona se ponovno uspostavlja preko ACTH,
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Selyevi eksperimentalni radovi ne mogu se medutim u pot-
punosti primijeniti u tumacenju patogenetskog mehanizma arte-
rijske hipertonije, jer analogni uvjeti eksperimenta naravno ne
postoje u bolesnika s hipertonijom. Ipak, on je svojim shvata-
njem mehanizma te bolesti dao elemente za dalje eksperimen-
talne radove na tom polju, u kojima je prvenstveno stavljen
akcenat na odredivanje humoralno-hormonalne uloge u meha-
nizmu arterijske hipertonije.

Postala je tako jasnija i uloga renina, te njegova funkcio-
nalna povezanost s aldosteronom nadbubrezne Zlijezde i plaz-
matskim natrijem. Izbila su na taj nacin tri patogena humoral-
no-hormonalna faktora kojima se nastojalo dati glavnu ulogu
u patogenetskom mehanizmu te bolesti. To su renin-angiotenzin,
aldosteron, odnosno bubreg-nadbubrezna Zlijezda i natrij. Nji-
hova uloga u tome ostaje jo§ uvijek nepotpuno definirana, a
pojedini autori nastojali su im dati razlic¢ito, cesto prioritetno
znacenje.

U naSem razmatranju tog problema osvrnut demo se na
osnovu podataka iz literature na ulogu koju u patogenezi arte-
rijske hipertonije imaju bubreg-nadbubreg, odnosno renin-angi-
otenzin-aldosteron i natrij.

RENIN-ANGIOTENZIN U ARTERIJSKOJ HIPERTONIII

Poznato je da povisen krvni pritisak prati veliki broj jedno-
stranih i obostranih bubreznih cboljenja, te se smatra da kod
25% bolesnika s hipertonijom postoji vaskularno ili parenhima-
tozno o$tecenje bubrega. Neki, kao Bohlen, Sarre i Grollman
daju bubrezima ¢ak primarno znaenje u patogenezi arterijske
hipertonije.

Jo§ prije 20 godina su Corcoran i Page utvrdili da u uvje-
tima ishemije bubrega dolazi do sekrecije renina koji razgra-
duje u jetri stvoren alfa-2-globulin hipertenzinogen u angioten-
zin I. Ovaj se transformira preko jednog enzima u bioloski akti-
van angiotenzin II, koji se razgraduje u krvi ve¢ unutar neko-
liko minuta, te koji utjece na sekreciju aldosterona iz kore nad-
bubreine zlijezde.

Pojatana sekrecija renina, odnosno hipertrofija stanica juk-
staglomerularnog aparata gdje se renin izlucuje, nastupa kako
u toku ishemije bubrega, tako i kod nedostatka natrija u orga-
nizmu, odnosno i nakon adrenalektomije ili dekortikacije nad-
bubreznih zlijezda. Deane i Masson su 1951. g. nasli da hiper-
sekrecija renina dovodi do hipertrofije zone glomerularis nad-
bubrezne 7lijezde, a time i do hipersekrecije aldosterona. Inji-
ciranje aldosterona uzrokuje atrofiju tih stanica u jukstaglome-
rularnom aparatu.

Gross i sar. su utvrdili da se sadrzaj renina obrnuto odnosi
s unosom soli u organizam, te kod predoziranja solju nestaje
renin, dok hrana bez soli i drugi gubici natrija povecavaju nje-
govu sekreciju.

Iz tih je eksperimenatalnih radova na taj nacin utvrdena
funkcionalna povezanost i korelacija renin-angiotenzina, aldoste-
rona i natrija.

Vazna je Cinjenica da se poviSenje renin-angiotenzina prema
nekim autorima dade utvrditi samo kod akutno nastale hiper-
tonije, ali ne i kod kroni¢ne. Tako Pearth i Robertson nisu mo-
gli dokazati povisenje renin-angiotenzina u krvi bolesnika s re-
nalnom ili malignom hipertonijom.

Drugi autori nisu dosli do istih rezultata. Weidmann i Si-
genthaler su u svojoj grupi bolesnika sa e.a.h,, u kojih je bu-
brezna funkcija bila jo$ intaktna, utvrdili svega kod dva ne$to
povisenu aktivnost renina, a u svih ostalih ta aktivnost se nije
razlikovala od one u normalnih osoba,
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U drugoj grupi bolesnika sa e.a.h. i popratnim o$teéenjem
bubrezne funkcije, kao i u onih sa malignom formom hiperto-
nije, te kod bolesnika s renalnom hipertonijom utvrdena je stal-
no poviSena aktivnost renina u perifernoj {:rvi, dok je svega u
nekoliko sluc¢aja nadena i povisena urinarna sekrecija aldoste-
rona. U bolesnika s difuznim parenhimatoznim oboljenjem bu-
brega i arterijskom hipertonijom nasli su da je koncentracija
renina u krvi normalna.

Goldblatt je svojim radovima sigurno i ocigledno dokazao
ulogu bubrega i renina u eksperimentalnim uslovima renalne
hipertonije. Medutim, ima autora koji renin- angiotenzin ne sma-
traju odéovomim ¢ak ni u patogenezi »primarne renalne hiper-
tonije«. Eksperimentalno je utvrdeno da kod kompresije renalne
arterije na jednom bubregu, dok je drugi ekstirpiran, ne dolazi
do poviSenja sadrzaja renina, pa ni do porasta sekrecije aldo-
sterona unatod tome S$to se razvija hipertonija. To barem u
eksperimentu upuduje na to da ni renin-angiotenzin, a ni aldo-
steron nisu primarno odgovorni za nastanak renalne hipertonije.
Povisenje koncentracije renina i renalna hipertonija nastaje zbog
smanjenja dovoda krvi jednom bubregu onda kada istodobno
postoji intaktan kontralateralni bubreg. Proizlazi da eksperimen-
talna renalna hipertonija uzrokovana kompresijom jedne bubre-
Zne arterije nif'e vezana samo za poviSenje produkcije i sekre-
cije renina i aldosterona. Takvi eksperimentalni podaci na neki
nadin komplikuju ranije utvrdenu c¢injenicu o veé odredenoj
ulozi renin-angiotenzina u primarnoj renalnoj hipertoniji.

No, jako uloga renin-angiotenzina u odnosu na nastanak hi-
pertonije nije jo§ u potpunosti odredena i jasna, ipak nije isklju-
¢eno da taj] mehanizam moZe sudjelovati u naknadnom podr-
Zavanju i jadanju e.a.h. onda, kada poviSena tenzija dovodi do
stenoze renalne arterije.

Prema misljenju vedine autora ateroskleroticna stenoza bu-
breZne arterije ne bi mogla biti primaran uzrok e.a.h, a kao
posljedica hipertonije mozZe biti odgovorna za dalje povisenje
1 podrzavanje hipertonije.

Tako je Blackman aortografijom na 86% bolesnika s hiper-
tonijom utvrdio suZenje lumena jedne ili obje bubreine arterije
zbog ateroskleroti¢nih promjena, dok je Blachman na 54% bo-
lesnika s hipertonijom nasao nesSto jacu, a u 32% slutajeva sa-
mo umjereno izraZzenu stenozu bubreine arterije.

Drugi su kao Goldring i Chasis utvrdili na velikom bole-
sni¢kom materijalu od 315 bolesnika s jednostranim bubreZnim
obo}l)jenjem da hipertonija nije uopdée ce$éa nego kod ostalih
osoba.

Nefrektomija takvih bolesnika s jednostranim bubreZnim
oboljenjem i hipertonijom obi¢no i ne dovodi do pada tenzije,
ako hipertonija traje dulje, jer se zbog ateroskleroti¢nih odnosno
stenoti¢nih promjena bubreine arterije uspostavlja hipertonija
kontralateralnog bubrega.

Zakljuclak

Jasno je da u hipertenzivhom mehanizmu renalne geneze
renin-angiotenzin igra veliku ulogu djelujuéi preko aldosterona
nadbubreZne Zlijezde. Eksperimentalno odstranjenje nadbubrez-
nih Zlijezda u takvim slu¢ajevima dovodi uvijek do pada tenzije.

. Nije jo$ doduSe razja3njeno kako, na koji natin, te u kojoj
mjeri renin-angiotenzin sudjeluje u patogenezi arterijske hiper-
tonije, a posebno njene esencijalne forme.

I u do sada postignutim rezultatima najvaZnije je da on
moZe djelovati ne samo direktno na povisenje krvnog pritiska,
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nego da ima i znatan efekt preko aldosterona na promet elek-
trolita, posebno natrija, od Cega je konacno zavisna kako sekre-
cija renina tako i aldosterona.

Iz navedenih eksperimentalnih rezultata moZe se jo$ zaklju-
¢iti da renin-angiotenzin unato¢ tome S$to svojim djelovanjem
preko aldosterona utjee na regulaciju i promet natrija, ipak
nije primarno odgovoran za nastup e.a.h.

ALDOSTERON U ESENCIJALNOJ ARTERIJSKOJ HIPERTONIJI

Uloga kore nadbubrezne zlijezde u nekim hipertenzivnim
stanjima vec je dosta dugo poznata, a posebno u Cushingovom
i Connovom sindromu. Poznato je da sva tri hormona kore nad-
bubrezne zlijezne mogu dovesti do hipertenzivnih stanja, ali se
ona znatno razlikuju od klinicke slike e.a.h.

Kora nadbubrezne zlijezde nema primarno uzro¢no hiper-
tenzivno djelovanje u eksperimentalnoj hipertoniji. Tako se
hipertonija moze razviti i nakon adrenalektomije, pa ¢ak i bez
odgovarajuceg supstitucionalnog lije¢enja hormonom kore nad-
bubrega pod uvjetom da samo postoji normalan unos soli.

Ni uloga aldosterona u e.a.h. nije jo§ uvijek potpuno de-
finirana. Da bi nastao hipertenzivni efekt normotenzivnih osoba,
potrebne su velike koli¢ine aldosterona koje se smanjuju na
dodatak soli. S druge strane, nakon adrenalektomije zivotinje
s eksperimentalnom hipertonijom ne moze se sprijeciti pad ten-
zije ni uprkos injiciranja velikih doza aldosterona.

Sve to ne umanjuje znacenje aldosterona u manifestiranju
arterijske hipertonije.

PoviSeno izludivanje aldosterona u e.a.h. javlja se samo
u 30—40% slucajeva, i to samo u onih s malignom formom hi-
pertonije. Kod najvedeg broja bolesnika s hipertonijom, 20-
tovo onih s benignom formom, sekrecija aldosterona se krece
u normalnim granicama.

Prema Genestu vrijednosti urinarnog aldosterona vede su
od normalnih u 55% svih oblika hipertonija, a prema Laraghu
to je samo kod hipertonija sa vec¢ izrazenim vaskularnim i re-
nalnim komplikacijama. Sekrecija aldosterona bila bi to veda
$to je hipertenzivna bolest duZeg trajanja, odnosno $to su izra-
Zenije vaskularne i renalne komplikacije.

Ni kod takvih oblika hipertonija povecana sekrecija aldo-
sterona se ne moze smatrati jedinim uzrokom poviSene tenzije.
Hiperaldosteronizam u e.a.h. s malignim tokom je samo sekun-
daran, i ne moze predstavljati primarni patogeni mehanizam
arterijske hipertonije. Tome svakako ide u prilog cinjenica da
bolesnici sa sekundarnim hiperaldosteronizmom u toku nefro-
tickog sindroma i ciroze jetre obicno nemaju hipertoniju. S dru-
ge strane, adrenalektomija kod eksperimentalnih malignih hiper-
tonija, kod kojih je sekundarni hiperaldosteronizam jako izra-
zen nema zadovoljavajuéi hipertenzivni efekt.

Zakljucdak

Danas se prihvata misljenje Browna i Remingtona da aldo-
steron djeluje na razvitak hipertonije tako da pojacava reaktiv-
nost vaskularne stijenke na presorne supstancije, posebno na
noradrenalin i angiotenzin, a taj je efekt vezan za prisustvo
natrija u krvnim sudovima. U tom smislu je njegova uloga vje-
rojatno odredenija u kasnijim stadijima te bolesti, kada je po-
\éijlena sekrecija aldosterona u stanju da podrzava hipertenzivnu

est.
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ULOGA KATEHOLAMINA U PATOGENEZI ESENCIJALNE
ARTERIJSKE HIPERTONIJE

Utvrdivanje hipertenzivnog dd'elovanja kateholamina dovelo
je 1 do pitanja da li oni imaju udjela u patogenezi e.a.h. Uloga
simpatikusa u hipertenzivnim stanjima — emotivna stanja i
psihi¢ke traume — koja naglo dovode do povidenja krvnog pri-
tiska, sigurno je veé ranije utvrdena.

Da bi se uopce odgovorilo na pitanje, imaju li kateholamini
neku bitniju ulogu u patogenezi e.a.h. potrebno je razmotriti
sljedece:

1. postoji li povedano stvaranje noradrenalina u e.a.h.
2. postoji li smanjena razgradnja noradrenalina i

3. postoji li poviSena osjetljivost krvnih sudova na nora-
drenalin.

Evo podataka koji bi trebalo da daju odgovor na postavlje-
na pitanja.

Ad 1 — U toku {'ednog dana zdrava osoba izludi urinom
5—50 gama noradrenalina, a kod bolesnika s arterijskom hiper-
tonijom te vrijednosti su tek nesto vede. Euler je na 500 bole-
snika sa e.a.h. samo kod 15% utvrdio lako uveéanje noradre-
nalina u urinu u vrijednostima koje su se kretale od 50—100
gama. Goodall je takoder na 500 bolesnika s hipertonijom u
73% slucajeva utvrdio normalne vrijednosti noradrenalina u uri-
nu. Kod 10% izlucene vrijednosti kretale su se od 90—120, a kod
55% od 120—180 gama. Svega kod 3% bile su iznad 180 gama
u toku 24 sata. Vrijednosti koje prelaze 200 gama u urinu veé
pobuduju sumnju na postojanje feohromocitoma.

Tako u krvi i urinu bolesnika sa e.a.h. gotovo i nema po-
viSenih vrijednosti kateholamina, ne znadi to da vazokonstrik-
torni efekt noradrenalina u bolesnika s hipertonijom nije jade
izraZen nego u zdravih osoba.

Ad 2 — Posumnjalo se nadalje da u e.a.h. postoji smanjenje
aktivnosti, ili jedna relativha insuficijencija razgradnih ferme-
nata noradrenalina koja bi u patogenezi te hipertonije mogla
imati nekog znadenja. Prema toj koncepciji manjak monoami-
nooksidaze i metiltransferaze dovodio bi do manjkave razgrad-
nje noradrenalina, a time i do nastanka i podr%avanja hiper-
tonije.

Ova se postavka nije mogla potvrditi. Naime istraZivanja
o aktivnosti monoaminooksidaze i metiltransferaze u e.a.h. nisu
dala dokaz njihove smanjene aktivnosti u odnosu na normalne
vrijednosti. Takoder ni eksperimentalno blokiranje pojedinih tih
fermenata nije dovelo do povienja krvnog pritiska. Poviienje
lf<rvnog pritiska nastupa jedino kod istovremenog blokiranja oba
ermenta.

Nasuprot tome ostvarena je moguénost lije¢enja hipertonije
inhibitorima onih enzima koji utjeu na sintezu noradrenalina.
(alfametil-dopa kao inhibitor dekarboksilaze).

MozZe se stoga zakljuciti da u e.a.h. ne postoji inaktiviranje
odnosno insuficijencija razgradnih fermenata noradrenalina.

Ad 3 — Postoji samo poviSena osjetljivost i pojatana kon-
traktibilnost krvnih sudova na noradrenalin, uzrok kojoj, prema
najnovijim istraZivanjima, najvjerojatnije su intracelularne pro-
mjene u sadriaju elektrolita s povidenjem natrija i lakim povi-
Senjem klora unutar zidova krvnih sudova.

Medutim, ¢ini se da i poviSena osjetljivost krvnih sudova
na noradrenalin u e.a.h. nije od dominantnog znaenja u pato-
genezi hipertonije, jer jednaka, odnosno povisena osjetljivost
krvnih sudova postoji i na ostale vazokonstriktorne supstancije.
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Zakljucak

Iako u vecdine bolesnika s hipertonijom ne postoji po-
jatana sekrecija noradrenalina, ipak se ne moZe u potpu-
nosti iskljuditi njegovo sudjelovanje u patogenezi e.a.h., jer je
utvrdena hipersenzitivnhost krvnih sudova bolesnika sa hiperto-
nijom ¢ak i na male koli¢ine te supstancije, a njegov efekt za-
visi sigurno i od milijea, odnosno i od biokemijskog sastava u
kojem se nalaze miSicna vlakna krvnih sudova.

NATRIJ KAO PATOGENI FAKTOR U ESENCIJALNOJ
ARTERIJSKOJ HIPERTONIJI

Nije jo$ definitivho razjaSnjeno znacenje i uloga soli u na-
stanku hipertonije, ali se postanak hipertonije dovodi u vezu
i s retencijom natrija.

Eksperimentalno, opterecenjem solju, tj. duljim uzimanjem
vedih koli¢ina soli nastaje hipertonija i kod ¢ovjeka, a i u ekspe-
rimentu na Zivotinjama, te dolazi do tzv. »Salz-hipertonusa.
Povecdan unos soli moze naime u 80% slucajeva na eksperimen-
talnim Zivotinjama izazvati poviSen pritisak, identi¢an hiperto-
niji nastaloj nakon predoziranja aldosteronom i DOCOM.

Takvu je hipertoniju Ingle mogao izazvati i na S$takorima
bez nadbubreinih Zlijezda, te utvrditi da kortikoidni hormoni
aplicirani naknadno pojacavaju hipertenzivni efekt povisenog
unosa soli.

Kod eksperimentalne hipertonije izazvane uno$enjem vecih
koli¢ina soli utvrdeno je da porast koncentracije natrija, odno-
sno pozitivan bilans natrija u organizmu, postoji samo prvih
dana, te se ve¢ nakon kratkog vremena uspostavlja uravnoteZen
promet natrija. Sto vise, neki su autori dokazali da se bolesnici
sa e.a.h. i kod pojadane konzumacije soli nalaze u stanju urav-
notezenog bilansa natrija u organizmu.

Na opterecenje solju reagiraju naime hipertenzivni bolesnici,
uostalom kao i osobe s normalnim krvnim pritiskom neobicno
brzom eliminacijom vode i soli. Pojacana natrijureza i dijureza
takvih bolesnika posljedica je samo povisenog krvnog pritiska,
te se nakon sniZenja tenzije normalizira.

No hipertenzivni bolesnici i bez prethodnog opteredenja so-
Iju izluc¢uju u prosjeku vise soli nego normotenzivne osobe, a to
je navelo Dahla na pomisao da je bolesnicima s hipertonijom
potrebna veca koli¢ina soli kako bi im bilansa natrija ostala
ujednacena. To bi u stvari znacilo da oni u prosjeku uzimaju
vide soli od osoba s normalnim pritiskom.

Dahl smatra da kod njih postoji akvirirano pojacan apetit
za so, te bi poviSeno uzimanje soli kod osoba sa hereditarnom
predispozicijom za hipertoniju bio jedan od glavnih faktora za
nastanak hipertonije.

On je uporedivao stanovnistvo raznih zemalja i sa razlici-
tom dnevnom potro$njom soli i ukazao na korelaciju izmedu
veli¢ine unosa i frekventnosti hipertonije. Prema statistici Dahla
Eskimi troSe prosje¢no oko 4 gr. soli dnevno, a imaju veoma
mali morbiditet od hipertonije. Za razliku od njih u Japanu se
trosi oko 25 gr. soli dnevno, a ima i do 39% bolesnika sa hiper-
tonijom. Sol bi prema njemu za nastanak hipertonije imala zna-
cenje potencijalne nokse, koja zajedno sa konstitucionalnim fak-
torom mozZe dovesti i do hipertonije.

Neki su autori utvrdili da se koncentracija natrija u plazmi
mijenja samo pod ekstremnim uvjetima, te se ni u bolesnika
sa hipertonijom u malignom stanju ne mogu uvijek dokazati
poremecaji u koncentraciji plazmatskog natrija. Pogotovo u bo-
lesnika sa e.a.h. nema poremecaja u sadrzaju i raspodjeli tje-
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lesne tec¢nosti i natrija, tako da se izmedu volumena krvi, sadr-
Zaja natrija, te koli¢ine ekstracelularne te¢nosti i natrija ne
moZe zamjetiti gotovo nikakva korelacija.

Drugi su istrazujuéi tkivne i plazmatske elektrolite u bole-
snika s hipertonijom utvrdili poremecaje u sadrzaju natrija i
kalija u stijenci krvnih sudova posebno u bolesnika sa akutno
nastalom hipertonijom.

Tako je Friedman nasao da u bolesnika s hipertonijom po-
stoji uz gubitak kalija u glatkoj muskulaturi krvnih sudova isto-
vremeno 0é)ovec‘amje natrija i vode. To povecanje stani¢nog na-
trija i vode ide uvijek s pomjeranjem kalija iz stanica. Ovi po-
remecdaji nastaju bez ukupnog poviSenja natrija u organizmu,
te je vrlo vjerojatno da je tonus glatke muskulature krvnih
sudova odraz nastale razlike u intra-ekstra celularnoj koncen-
traciji natrija u krvnim sudovima.

Gessler i Losse su utvrdili kod osoba sa e.a.h. povisenje
koncentracije natrija i u eritrocitima, a kod sniZenja tenzije
istovremeni pad koli¢ine natrija.

U eksperimentalnoj hipertoniji nakon povisenog unosa soli
najveéi porast sadrzaja natrija naden je u skeletnoj muskula-
turi, te u stijenci arterija i arteriola. U parenhimatoznim orga-
nima takve su promjene manje izraZene.

Zakljucak

Na osnovu toga, kao i na osnovu prolaznog terapeutskog
efekta nakon pojacane natriureze, ili oiraniéenog unosa soli u
organizam moze se zakljuditi da je u hipertenzivnih bolesnika
metabolizam natrija poremeden.

Neki autori tome pridavaju posebno znacdenje, a Friedman
¢ak smatra da je povisen bilans natrija u stanicama odluc¢an i
primaran faktor poviSenog pritiska u e.a.h. Intracelularni po-
remecaji elektrolita uzrok su prema njima povisene reakcione
vazokonstriktorne sposobnosti krvnih sudova na noradrenalin i
druge vazopresorne supstancije.

REZIME

Patogenetski problem e.a.h. ostao je jo§ uvijek nepotpuno
razjasnjen unato¢ brojnim klini¢kim i eksperimentalnim rado-
vima na tom polju.

Iz dosada$njih radova moZe se uociti da postoji komplek-
snost patogenetskog mehanizma u e.a.h. koja ukazuje da nema
posebnog, neurogenog, renalnog ili endokrinog mehanizma, da
ih kao takve ne treba promatrati odvojeno, nego da ih treba
smatrati razli¢itim komponentama jednog hipertenzivnog meha-
nizma.

I Page je svojom »mozaik teorijom« istaknuo da su za na-
stajanje svake hipertonije, pa tako i njene esencijalne forme
jednako odgovorni i neurogeni, i endokrini, i renalni i kardio-
vaskularni %aktori, ali da u pojedinim slucajevima moZe dodi
i do prevage nekih od njih. Postoji dakle prema njemu vise
hipertenzivnih faktora od kojih nije nijedan nezavisan, a svi
sudjeluju u evoluciji te bolesti.

Takvo se shvatanje podudara i sa Selyevim gledanjem na
patogenetski mehanizam arterijske hipertonije.

Dosada3nji eksperimentalni radovi potvrduju da u hiperten-
zivnom mehanizmu arterijske hipertonije sudjeluje vise patoge-
nih faktora, a narodito su bubreg-nadbubreg, odnosno renin-
-angiotenzin-aldosteron u patogenezi i dijagnostici hipertenzivnih
stanja dobili izuzetno znacenje.




88 SCRIPTA MEDICA, 1, 1968.

Istrazivanja sa reninom ukazuju da krvni pritisak ne zavisi
samo od zasebne aktivnosti renina, odnosno aldosterona nadbu-
brezne zZlijezde, ve¢ i drugi humoralni faktori, posebno natrij,
imaju kod poviSenja krvnog pritiska svoju odredenu ulogu. Po-
stoji recipro¢an odnos izmedu perifernog renina i koncentracije
plazmatskog natrija. Promjene u sadrzaju natrija i vode, a vje-
rojatno i kalija utjeCu na aktivnost jukstaglomerularnog apa-
rata, a time i na sekreciju renina. Renin sa svoje strane je onaj
faktor koji preko aldosterona ima efekt na promet elektrolita
i vode, posebno natrija, od ¢ega konac¢no zavisi sekrecija renina
i aldosterona. Renin djeluje na sekreciju aldosterona preko an-
giotenzina II.

Na taj je nacin problematika renin-angiotenzin-aldosterona,
odnosno bubreg-nadbubreg osi od posebnog znadenja u patoge-
nezi hipertenzivnih stanja.

PoviSen plazmatski renin, te poviSen urinarni aldosteron ka-
rakteristi¢ni su osobito za sindrom sekundarnog hiperaldostero-
nizma u uznapredovaloj formi arterijske hipertonije, sa oStede-
njem bubrezne funkcije, u maligno) formi hipertonije, kao i
kod jednostrano ciroticnih bubrega.

Medutim, poviSenje renin-angiotenzin-aldosterona nije se do
sada sa sigurno$éu moglo utvrditi u e.a.h. bez komplikacija.

Nesumnjivo je da navedeni faktori na neki nafin sudjeluju
u patogenetskom mehanizmu e.a.h., ili pak da su posljedica
hipertonije. Za sigurno je utvrdena i njihova medusobna funk-
cionalna zavisnost, ali se iz dosadas$njih radova ne moze zaklju-
¢iti koji je od tih humoralno hormonalnih faktora i u kojoj mje-
ri primarno odgovoran za nastup e.a.h.
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ZUSAMMENFASSUNG

Abteilung fiir Innere Krankheiten, Allgemeines Krankenhaus
Banja Luka

EINIGE AKTUELLE PROBLEME DER PATHOGENESE DER
ESSENTIELLEN ARTERIELLER HYPERTONIE

Ivan Labo$

Laut bisherigen Resultaten auf Grund der experimentalen Arbeiten
und klinischen Beobachtungen kann man schliessen dass die bisherigen
Konzeptionen iiber den Pathogenesen Mechanismus der essentiellen arte-
rieller Hypertonie in den letzten Jahren bedeutend verindert wurden.

Die neue Konzeption weisst auf den Komplex dieses Mechanismus
hin, in dem mehrere pathogenetischen Faktoren der hormonal-humoralen
Herkunft teilnehmen, unter denen Plasma-Renin-Angiotensin, die Neben-
nierenrinde und Plasma-Natrium bedeutend wichtig sind.

Es wurde behauptet, dass die allen im pathogenetischen Mechanismus
teilnehmen, aber aus bisherigen experimentalen Resultaten kann man
schliessen, das weder Renin-Angiotensin noch Nebennieren und Natrium
fiir Erscheinung der arteriellen Hypertonie primir nicht verantwortlich
sind, obwohl sie mit ihrer Leistung die Regulation der Tension beein-
flussen.

Internisticka sluzba
Medicinskog centra u Banjoj Luci
Nacelnik: dr Andrija Mikes
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L. Z. Laucevicas, N. A.
Paljuscinskaja

Znacenije probi s amil-
nitritom dlja diferenci-
jalnoj dljagnostike
serdec¢nih Sumov
Klini¢eskaja medicina, 6, 1967.

(Znataj probe amilnitritom u
diferencijalnoj dijagnozi sré&anih
Sumova.)

Autorl su objavili svoje rezul-
tate o ponalanju sréanih Sumova
nakon udisanja amilnitrita. Rade-
no je sa 97 bolesnika od kojih je
15 imalo funkcionalne Sumove, a
ostali su imali razlidite sréane
greske.

Na znadaj ove probe ukazivano
je joS mnogo ranije. Tako je Kah-
ler jo§ 1923. ukazao na sposobnost
amilnitrita da smanji intenzitet si-
stolnog Suma na vrhu srca kod
mitralne insuficijencije.

Djelovanje amilnitrita sastoji se
u njegovoj sposobnosti da labavi
glatku muskulaturu velikih arteri-
ja, arteriola, kapilara i vena, sa
konsekutivnim padom krvnog pri-
tiska u velikom i1 malom Kkrvoto-
ku. Nakon pada krvnog pritiska
javlja se tahikardija zbog koje do-
lazi do poveéanja minutnog volu-
mena. Pad arterijskog pritiska uz-
rokuje povlatenje krvi na perife-
riju zbog tega se smanjuje aortal-
na i mitralna regurgitacija.

Ruski autori su kod svojih bo-
lesnika sinhrono obavljali fonokar-
diografiju, elektrokardiografiju i
auskultaciju. Prvo je na FKG re-
gistrovana tatka maksimalne in-
tenzivnosti Suma, zatim je pacl-
jent udisao amilnitrit do pada ar-
terijskog pritiska i vidljivog crve-
nila lica, §to se obi¢no dogadalo
nakon 30 do 60 sekundi. Registro-
vanje na FKG radeno je svakih
15 minuta.

Sporednih efekata (na koje uka-
zuju neki drugi autori) kao gubi-
tak svijesti kolaps, poremeéaja rit-
ma, poveéanja P-Q intervala, nije
bilo. Udisanje para amilnitrita iza-

zivalo je sniZavanje maksimalnog
arterijskog pritiska prosjeéno za
40 mmHg, a minimalnog za 20
mmHg. Maksimalno poveéanje
amplitude 3umova javljalo se na-
kon 15 do 40 sekundi. Tahikardija
i crvenilo lica javilo se kod svih
bolesnika.

U grupl zdravih, sa funkcional-
nim sistolnim $umom poveéanje
amplitude sistolnog 3uma javljalo
se (uporedujuéi sa poletnom vri-
jednostl) nakon, prosje&no, 30 se-
kundi. Dobiveni rezultati su po-
tvrdili autorima hipotezu po ko-
joj u obrazovanju funkcionalnih
Sumova osnovnu ulogu igraju fak-
tori koji izazivaju ubrzavanje Kkr-
votoka putem istiskivanja.

Kod stenoze usléa aorte takode
je doSlo do poveéanja amplitude
sistolnog Suma koje je trajalo do
pet minuta.

Pri diferenciranju funkcionalnog
sistolnog fuma istiskivanja od si-
stolnog Suma aortalne insuficijen-
cije (pri ovom pokusu) potrebno
je obratiti painju na amplitudu
II tona, koja je kod stenoze niska.

0d 22 bolesnika s mitralnom in-
suficijencijom doslo je do sma-
njenja amplitude sistolnog Suma
kod veéine, a takode se smanjila
i duZina sistolnog Suma.

U nekih od ovih bolesnika doslo
je do poveéanja amplitude sistol-
nog 3uma 3to je dovelo u sumnju
ispravnost postavljene dijagnoze, a
koja nl daljim dinamidkim ispiti-
vanjem nije bila potvrdena.

Autori su kod 15 svojih bolesni-
ka sa mitralnom stenozom dobili
poveéanje amplitude dijastolnog
Suma, narodito njegove presistol-
ne komponente, povefanje ampli-
tude prvog tona i produZenje in-
tervala Q-I ton.

Pored navedenih, proba je ra-
dena i1 kod drugih srianih greda-
ka. Mnogi rezultati su kasnije pro-
vjereni metodom kateterizacije sr-
ca ili su potvrdeni na operaciji.

U rezimeu autori navode sledeée:
1) Hipotenzivni efekt amilnitrita

dovodi do smanjenja amplitude

i duiine sistolnog Suma kod mi-

tralne insuficijencije, a poveéa-

nja amplitude kod funkcional-
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nih sistolnih Sumova, stenoze

aorte i insuficijencije trikuspi-

dalnog uséa,
2) proba amilnitritom poveéava
amplitudu dijastolnog Suma,
naroéito njegove presistolne
komponente, kod stenoze lije-
VOg atrloventrikularnox uséa;
povefava amplitudu protodija-
stolnog Suma kod Insusicijen-
cije arterije pulmonalis, ¢&esto
smanjuje amplitudu protodija-
stolnog Suma kod aortalne in-
suficijencije;
u diferencijalnoj dijagnozi si-
stolnih Sumova istiskivanja ima
znadaj amplituda II tona;
proba je jeftina, nekomplikova-
na i moZe se S§iroko primjenji-
vatl u klini¢koj praksi.

R. TENDZERI¢
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Fitzpatrick, Miyamoto,
Ishikawa

The evolution of con-

cepts of melanin biology
Arch. of Dermatology, sept. 1967.

(Razvitak pojmova o biologiji
melanina)

Pigmetni sistem ki¢menjaka za-
jedno s problemom stvaranja me-
lanina blo je dugo vremena pred-
met istraZivanja i velikih raspra-
va. Sest internacionalnih konfe-
rencija bilo je posveéeno razma-
tranju 1 proudavanju pigmentnih
¢elija od 1946. god. kada je odr-
?ana prva konferencija.

Pionirske radove iz ove oblisti
dao je kanadski istraXiva¢ Masson,
koji kaZe da se melaninska pig-
mentacija nalazi u »epidernoj me-
laninskoj jedinici« koja se opisuje
kao melanocit. Melanogeneza se o-
digrava u citoplazmi ove ¢elije,
odnosno u njenim specijalnim pig-
mentnim organelama koje se na-
zivaju melanosomi. Masson, &ak,
na osnovu pazljivih histolo$kih stu-
dija zakljuéuje da su melanociti
glandularne celije koje svoje se-

kretorne produkte-pigmentne gra- -

nule, lué¢e u epidemne ¢elije. Broj
stvorenih melanosoma i brzina nji-
hovog premestanja izmedu epi-
dermnih éelija regulisani su deli-
mi¢no hormonima i ultravioletnim
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svetlom a primarno genetskim fak-
torima.

1948. god. Rawles dokazuje da
je embrionalno poreklo melanoci-
ta iz nervnog grebena. ViSegodis-
njim studijama biohemidara, hi-
stohemicara i biologa (Raper, Bru-
net, Adams, Kukita) najpre se do-
kazuje prisustvo tirozinaze u tkivu
sisara. Ranije su veé bile dobro
poznate Cinjenice da je za stvara-
nje pigmenata kod biljaka i niZih
Zivotinja neophodno prisustvo ti-
rozinaze. Ne3to kasnije, Foster de-
monstrira prisustvo tirozinaze u
koZi sisara a dalja ispitivanja do-
kazuju da je tirozin jedinl pret-
hodnik melanina kod ki¢menjaka.
Najuvjerljivije dokaze da je ti-
rozin prethodnik melaninu kod &o-
veka daju dva d<&eSka hemidara,
Duchon i Peschan, u studijama ko-
je pokazuju da oralno wuzimanje
tirozina kod pacijenata s malig-
nim melanomom 1 melanurijom
daje vidljivo poveéanje melanoge-
netskog indola 1 fenola u mokra-
él.

Biosinteza melanina se odigrava
u melanocitima 1 to u njenim spe-
cijalnim organelama, melanosomi-
ma. Melanosomi su posebne prig-
mentne granulacije, po obliku slié-
ne mitohondrijama, ali se razli-
kuju od njih pe strukturi, razveo-
ju, hemijskom i enzimnom sasta-
vu. Tirozinaza koja se stvara u
ribosomima éelije (male organele
koje stvaraju ribosomnu Kiselinn)
prenosi se preko endoplazmatskog
retikuluma do melanosoma. Ovde
se odigrava glavnl biohemijski pro-
ces: oksidacija tirozina do indol-
-5-6-kvinona uz Katalititko dej-
stvo tirozinaze. Ovaj se Kkvinon s
ostalim intermedijarnim produkti-
ma tirozina polimerizuje u pot-
puno nerastvoljivu supstancu ko-
ja se &esto vezuje sa proteinom
pomoéu sulfhidrilne veze (mela-
noprotein). Melanoprotein je jako
gust, mrk i ne pokazuje Kristalnu
formu. Talo?l se u gustim mrkim
naslagama u melanosomima. Od
broja i rasporeda melanosoma u
pigmentnim ¢elijama 1 nekim ¢e-
lijama epidermisa (malpigijeve ce-
lije) zavisi boja koZe.

VaZno je napomenuti da se kod
hladnokrvnih kiémenjaka melano-
citi nazivaju melanofore i da za-
jedno s drugim hromatoforama u-
¢estvuju u brzoj promeni boje ko-
Ze ovih Zivotinja.

Slobodanka Ga}ié
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Rowell, Swanson

The diagnostic value
of an antinuclear
antibody test in clinical
dermatology

Arch. of Dermatology, sept. 1967.

(Dijagnosticka vrednost testa anti-
nuklearnih antitela u klini¢koj
dermatologiji)

U ovoj laboratorijskoj studiji is-
pitivano je 437 sludajeva oboljenja
vezivnog tkiva koji su bili odabra-
ni i ledeni na KoZnoj klinici u
Leeds-u. Ispitivanja sau vrSena i-
munofluorescentnim testom sa ne-
fiksiranom jetrom pacova na an-
tinuklearna antitela prisutna u se-
rumu obolelih. O0d dijagnostitke
vrednosti bilo je uzeto prisustvo
visokog titra, veéeg od 1:64 anti-
nuklearnih antitela.

Bolesti vezivnog tkiva dele se u
dve grupe: oboljenja kao Lupus
erythematodes (LE) i sistema skle-
roza (S8S) u kojima su u velikom
postotku nadeni visoki titri anti-

nuklearnih antitela i one, kao 3ito
je Polyarteritis nodosa, razni obli-
ci kutanih vaskulita i dermato-
myositis-u u kojima su obi¢no od-
sutna antinuklearna antitela.

Ispitivanja prikazanih sludajeva
kojl su bili podeljeni u veé pome-
nute grupe dala su 87% pozitivnog
testa kod sistemnog LE, 35% kod
diskoldnog LE, 67*s kod obolelih
od progresivne SS. Ostala obole-
nja nisu pokazivala prisustvo an-
tinuklearnih antitela, ili su ova
bila prisutna u niskom titru.

Iz svega izloZenog autori zaklju-
¢uju da je imunofluorescentni test
vrlo korisna pomoé u dijagnozi iz-
vesnih obolenja vezivnog tkiva,
kao LE 1 SS. 8ta vife, prisu-
stvo visokog titra antinuklearnih
antitela u bolesnika s oskudnim ili
neodredenim znacima bolesti ve-
zlvnog tkiva moZe da prognozira
razvo] manifestne bolesti gdje je
koZa ekstenzivno zahvaéena.

Slobodanka Gajlé
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Bogolepov lllarionov

Katamnez bolnih
perenessih inzult pri
cerebralnom arteroskle-

roze
Klini¢eskaja medicina, 2, 68, 1967.

(Katamneza bolesnika koji su pre-
boljeli cerebralni inzult kao po-
sljedicu cere“ralne arterioskleroze)

Autori su Zeljeli da proudava-
njem katamneze dodu do novih
spoznaja o prognozi cerebralnih
inzulta, osobito u uspeostavljanju
narulenih funkeija i radne sposoh-
nosti. Promatrano je 136 holesnika.
Najveéi dio inzulta bio je lokali-
ziran u bazenu lijeve srednje mo%-
dane arterije. U anamnezi su ve-
¢inom zapaene porodi¢ne i na-
sljedne sklonosti prema oboljenju
srca 1 krvnih 2%ila, zatim vanjska
oStedenja 1 jasno izraZeni znaci
opSte i moZdane arterioskleroze.
ZapaZeno je 1 to da se sa pora-
stom arterioleroti¢nih tegoba po-
vefa i broj recidiva. Zapa¥eni su
i epl napadl koji su se javljal
kod uznapredovanih stadija arte-
rioskleroze.

Prema stepenu reparacije opée-
nitih funkcija, bolesnici su bili po-
dijeljeni u &etiri skupine:

1. puna kompenzacija. Tu su se
nalazil najmladi bolesnicl, do-
minirala je encefalomalacija,
nije bilo recidiva, cerebralna
arterioskleroza bila je slabo iz-
raZena, u klini¢koj slici zapa-
Zenl su mikro-simptomi, dok su
se bolesnicl osjeéali dobro.

2. subdekompenzacija. Bolesnici su
stariji, javljaju se su“arahnoi-
dalna krvarenja, osteéenja cir-
kulacije su &ef¢e u desnoj he-
misferi, recidivi se javljaju, a
isto tako izralene su i arterio-
skleroti¢ne promjene. Klinitki
simptomi su jasni i dobro iz-
raZeni, a subjektivno bolesnici
se lofe osjedaju. TuZe se na gla-
vobolje, vrtoglavice 1 opéu sla-
bost. ZapaZene su smetnje pam-
éenja 1 smanjenje inteligencije.

3. dekompenzacija. Dominirala je
srednja dob Zivota, oiteéenja
su bila op8irna i &esto su zahva-
¢ala obje hemisfere, prije na-
pada bolesnicl su imali jako iz-
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ratene arterioskreroti®ne pro-
mjene, a u klini¢koj slici do-
minirali su znaci oSteéenja vi-
talnih moZdanih funkclja.

1. smrtni ishod. Tu su se nalazili
najstariji bolesnici i u vedéini
slutajeva uzrok smrti bio je
ponovni inzult.

Biokemijska ispitivanja pokaza-
la su znakove poremecenja meta-
bolizma lipoida, kod &ega je nivo
holesterina u akutnoj fazi blo niZi
nego u periodu oporavljanja. EEG
pokazao je oSteéenje neurodina-
mike velikog mozga, dok su reo-
encefalografija i oscilografija po-
kazall primjetno smanjenje priliva
krvi u mozak.

U zakljuéku autori naglaiavaju
da prognoza zavisi od starosti, 1
pogorsava se ponovnim inzultima.
Kao veoma lo§ prognosti¢ki znak
smatraju izraZene arteriosklerotske
promjene 1 preboljell sréani in-
farkt.

M. Koludrovié

G. Venkataswamy

Ocular manifestations
of vitamin A deficiency
Brit. J. Ophtalm., 51, 834, 1967.

(Pojave na ofima kod nedostatka
vitamina A)

Nedovoljna ishrana je veoma &est
uzrok oboljenja oé¢iju u Indiji. Na
klinici w Madurai-u ispitano je u
tom smislu u toku od tri nedjelje
108 bolesnika, uglavnom djece is-
pod 5 godina starosti. Osim op3tih
simptoma (promjene na koZi, ane-
mija, hepatosplenomegalija, in‘e-
stacija glistama, dijareja, tempe-
ratura 1 dr.) veoma ¢esto su pri-
mjeéene 1 promjene na o¢ima bo-
lesnih. Te promjene na o&ima bile
su rijetku pojedinaine, &eSée wu-
druZene.

— No¢no sljepilo je opaZeno kod
71 bolesnika. Takva djeca su mir-
no sjedjela u kutu sobe od sumra-
ka do jutra.

— Konjuktivalne promjene su se
javljale u vidu siéusnih pigmenti-
ranih tadkica (77 pacijenata) na
bulbarnoj konjuktivi u interpalpe-
bralnom predjelu. Kod Kroni¢nih
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poremecaja bila je ¢itava bulbar-
na konjuktiva pigmentirana, a
kod teZih pigmentaclja je zahvati-
la i ostale sluznice pa i1 koZu. Bi-
totove mrlje opaZene su kod 32
bolesnika u vidu pjene od sapu-
nice koja bl se lako skidala i koja
bi se ponovo stvorila idudeg dana.
Ispod te pjene konjuktiva je bila
zadebljana i hrapava. U toku hro-
ni¢nih oboljenja, uglavnom kod
odraslih, Bitotove mrlje su lzgle-
dale poput mesnatih pigmentarnih
zadebljanja-izraStenja koja su se
nadvijala na roZinicu za 1—2 mm.
Kod 70 bolesnika opafena je I na-
boranost konjunktive.

— Promjene na fundusu odito-
vale su se u vidu bljedila i taé-
kastog mnagrizanja u makularnom
predjelu, a u ekstremnim sluéa-
jevima 1 atrofije o¢nog Zivea.

— Promjene na roZnici manife-
stirale su se kao kseroza (21), ke-
ratomalacija (15) 1 keratomalaci-
ja s ulceracijom (14).

Lijetenje se provodilo dijetom
koja je sadrZavala 4.000—6.000 i. j.
A vitamina i 40 do 70 g. proteina
(za 8—10 dana noéno sljepilo se
poboljialo, a za 15 dana potpuno
je nestalo; kseroza 1 Bitotove mr-
lje popravljale su se postepeno
kao | op$te stanje), injekcijama A
vitamina svakog drugog dana po
10.000 i.j. (noéno sljepilo se po-
holjlalo poslije 5—10 Injekeija) 1
riboflavina (za 10 dana dolazilo
je do izlijefenja noénog sljepila)
nakon ¢ega se doslo do zakljulka
da se noéno sljepilo poboljSava
primjenom kako proteina tako i A
vitamina, zatim da se takoder mo-
e izlijediti primjenom riboflavi-
na i da vitamin A i riboflavin i-
maju sinergisti¢tno djelovanje.

Mustafa Sefié

Pearson, H. A.:

Recent advances

in hematology
J. Pediat, 69, 466, 1966.
(Novine v hematologiji)

Zhog veoma brzoga Sirenja zna-
nja i tehnike u pedijatrijskoj he-
matologiji telko je ¢ak i nabrojati
novije spoznaje iz te oblasti. Spo-
minju se samo najvainija dostig-
nuéa:
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1. Erythroblastosis foetalis: di-
jagnoza i terapija protegnute su
sve do fetalne dobi pomoéu amni-
ocenteze i infrauterine transfuzije;

2. hemolitit¢ke anemije: definira-
ne su brojne nove mane eritrocit-
nog prometa prikazivanjem inhe-
rentnih mana raznih glikoliti¢kih
enzima kod »nesferocitnih« hemo-
liti¢kih stanja;

3. nedostatak Zeljeza: prepoznati
su ulinel nedostatka Zeljeza 1 na
druga tkiva, a ne samo na eritron.
Ti imaju vaine posljedice na pa-
togenezu, simptomatiku i terapiju;

4. trombociti: imunohematologij-
ska tehnika omoguéila je vaZan
uvid u porijeklo idiopatske i no-
vorodenatke purpure. Pokazalo se
da su megakariocitl osjetljivi na
izravan uédinak virusi, npr. ru-
beole;

5. leukemija i neoplazme: jo$ je
sporno virusno porijeklo leukemije
i raka, ako uopée postoji. Nisu
izumljeni novi antileukemiéni li-
jekovi, nastojanja se kreéu oko
promjene doze i puta davanja »sta-
rih« lijekova s pokuSajem da se
remisije produZe. Hoée li produ-
Zletak Zivota opravdati poveéanu
otrovnost koja prati zamadne do-
ze kombiniranih lijekova ostaje
da se vidi;

6. koagulacija: 1 dalje se iznose
nove sheme koagulacije; najnovija
opisuje »kaskadu« ili slapni ustroj.
Naglafena je eventualna vaZnost
faktorda X 1 V kao kljudeva za o-
dapinjanje protrombina; potvrde-
na je valjanost parcijalnog trom-
boplastinskog vremena (PTT) kao
jednostavna, osjetljiva i pouzdana
pokazatelja hemofili¢kog poreme-
¢aja.

Podrobniji pregled daje se za tri
predmeta: eritropoetin, hormon
koji potite eritrocite, jer postoje
jo¥ neistraZene prilike za njegovo
ispitivanje kod ploda i djeteta; on-
togeneza i filogeneza &ovjedjeg he-
moglobina, jer je to krasan pri-
mjer kako moderna biohemijska
tehnologija omoguéuje bolje razu-
mijevanje razvojnih 1 genetskih
pojava i koncentrati faktora VIII,
jer su preobrazili skrb nad ozlje-
dama i operativnim zahvatima kod
hemofilitara. Tehnika koncentrira-
nja faktora VIII usavriena je do
te mjere da bi bilo moguée da-
vati profilakti¢ku terapiju.

Veéina hemofilitara ima veoma
nisku vyrijednost djelatnosti fakto-
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ra VIII (ispod 5 posto) u svojoj
plazmi, a u mnogih nema je uop-
¢e. Te niske vrijednosti su praée-
ne sklono$¢u spontanim krvarenji-
ma te izrazito abnormalnim krva-
renjem poslije ozljede.

Pomo¢ nadoknadne terapije sa~
stoji se u poveéanju faktora VIII
do hemostatskih vrijednosti u bo-
lesnikovu krvotoku. Jedini naédin
na koji se to moZe sada postiéi je
izravna intravenska infuzija plaz-
me ili plazmatskih koncentrata.
Djelatnost faktora VIII koja se
mora posti¢l za hemostazu ovisi o
klini¢koj naravi doti¢ne zgode u
kojoj bolesnik Krvari. Za obi¢ne
hemartroze i intramuskularne he-
matome plazmatske vrijednosti
djelatnosti 10 — 25 posto normal-
ne vrijednosti zajaméit ée klinidki
nadzor. Kada se javi telka ozlje-
da ili kada se izvodl hirurski zah-
vat vrijednosti od 35 do 50 posto
ili ¢ak i viSe su nuZne da zajamdée
hemostazu. Savremeni preparati
osmog faktora su:

SvjeZa, liofilizirana i svjeie smr-
znuta plazma.

Preparati faktora VIII bogati fi-
brinogenom (frakcija I)

Precipitati antihemofilitkog fak-
tora s alifatickim aminokiselina-
ma

Krioprecipitatna frakcija

Odekuje se da ¢e u skoroj bu-
duénosti veéina h filitara — tih
vjednih patnika, moéi doéi do tih,
zasada jo§ rijetkih i skupih prepa-
rata.

D. Bernard

Dinaburg, Klebanova,
Eris, Vajsburd

Diencefalna forma
toksoplazmoza

u vzroslih
Klini¢eskaja medicina, 10, 87, 1967.

(Dijencefalni oblici toksoplazmoze
kod odraslih) ’

Na potetku autori upozoravaju
da se i patolodko anatomski nala-
zi, a 1 klini¢ke slike 1 rendgenolo§-
ke pretrage kod stelene 1 priro-
dene toksoplazmoze centralnog ner
vnog sistema razlikuju, 3to je u-
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slovljeno i velikom rasprostranje-
noSéu procesa, dubljim morfolos-
kim promjenama u mozgu kod pri-
rodene toksopmazmoze, ali i veo-
ma velikom osjetljivoséu mozga
prema parazitarnim in‘ekcijama u
periodu njegovog razvoja. Kod ste-
tenog oblika proces je lokallziran
preteino u kori, ependimu, i peri-
ventrikularnim podruéjima. Na
rendgenogramima nalazimo kalci-
fikacije u 33% slutajeva (kod pri-
rodene 50 — 60%), i one su obi¢no
jednostrane, veli¢ine 2x6 mm ili
4—7 mm, smjeStene bez ikakvog
reda.

Kod urodene su mnogo™rojnije,
simetri¢ne 1 hilateralne, obi¢no lo-
kalizirane u okcipitalnoj i tempo-
ralnoj regijl. Klini¢ke manifesta-
cije stedenog o™lika toksoplazmoze
kod odraslih nisu jo§ potpuno raz-
jasnjene. Opisuje se hipertenzivni
sindrom, supkortikalni sindrom itd.,
a od psihitkih pojava, histeri¢ne
reakcije, euforija, pseudoneuraste-
nija, katatone 1 paranoidne psiho-
ze, ne rijetko kombinirane s neu-
rolodkim znacima i epi napadima.
Farizer 1 sur. razlikuju 5 oblika:
epileptic¢ki, meningoencefaliti¢ki,
meningealnl, dijencefalni i sindrom
oSteé¢enja vidnih puteva.

Dijencefalni sindrom javlja se
u obliku vegetativno vaskularnih
kriza, a pojedinl autori opazili su
i1 Custing-ov sidrom 1 dijence‘al-
nu epllepsiju.

Promatrali su 11 bolesnica s di-
jencefalnim oblikom toksoplazmo-
ze. O0d toga je kod 10 dijagnoza
bila potvrdena koZnom probom i
serolodkim reakcijama. U dvije bo-
lesnice dijencefalnim pojavama
prethodilo je poviSenje temperatu-
re. Kod jedne smetnje su nastu-
pile akutno, a kod ostalih poste-
peno. U 10 bolesnica po:tojale su
vaskularne Krize, a izmedu njih
bolesnice su ocjeéale slabiju gla-
vobolju. OpaZenl su I drugi znaci
karakteristiéni za poremeéenje ve-
getativnih funkcija: smetnje sna,
emocionalna labilnost, preosjetlji-
vost na podraZaje itd. Kod nekih
bolesnica primeéene su i smetnje
u funkclji hipotalamusa. U veéine
bolesnica uz gore spomenute simp-
tome bili su prisutni 1 ostall zna-
kovi kojl su karakteristiéni za tok-
soplazmozu. Na EEG-u zapaZene
su promjene tipi¢ne za toksoplaz-

mozu,

SCRIPTA MEDICA, 1, 1968.

Vaskularne promjene bile su iste
kao i kod dijencefalnog sindroma
druge etiologije kao i1 promjenc
metabolizma elektrolita, Sefera u
krvi i koncentraciji histamina. Ne-
Sto je tipi¢nija bila promjena u
funkciji kore nadbubreine Zlijez-
de koja se manifestirala u smanje-
nom izlutivanju 17 ketosteroida u
urinu.

U patofiziologiji toga procesa I-
maju ulogu uz direktno djelovanje
parazita 1 toksi¢ko infektivna o3te-
¢enja mozga.

M. Koludrovi¢

Saradzisvili

Nekotorije diskussi-
onnie voprosi patoge-
neza epilepticeskogo
pripatka i ego
prekrascenija

Klini¢eskaja medicina, 1, 6, 1967.

(Neka pitanja o patogenezi 1
lijeéenju eplleptickog napada)

Autor nas upoznaje s novim po-
gledima o patofiziologijl te bolesti.
Diskutirajuéi o podjeli epileptié-
kih napada na generalizirane i Za-
ritne ill na opée i parcijalne upo-
zorava da su novija ispitivanja po-
kazala da i kod generaliziranih na-
pada postoji patoloiko ZariSte u
centrencefalonu, a kod temporal-
nih epilepsija moZe se raditl o dje-
lovanju udaljenih ali funkclonalno
povezanih struktura na patolosko
¥ariite. Prema tome, i jedna i dru-
ga podjela samo su relativne. Ipak
se priklanja prvoj podjeli, sma~
trajuéi da termin ZariSnih napada
usmjerava lijetnika na otkrivanje
Zarista svim dostupnim srerdstvi-
ma i olak3ava izbor terapije.

O problemu lokalizacije velikih
i malih napada i teoriji centren-
cefalnog porijekla tih napada, au-
tor ukazuje na neke probleme ko-
ji se tom teorijom ne mogu obja-
sniti. Po Williamsovoj teoriji o
kortikalnoj lokalizaciji konvulzione
aktivnosti 1 njenom Sirenju na jez-
gre talamusa dolazi do generall-
ziranja napada. Medutim, autor
smatra da nitl ta teorija u potpu-
nosti ne moZe da objasnl mehani-
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zam nastojanja 1 Sirenja napada.
Prema njegovom misljenju najpot-
punije objainjenje tog mehaniz-
ma daje teorija Okudiavog. On je
dokazao postojanje posebnih reci-
pro¢nih morfolodkih 1 fiziolodkih
veza kore | retikularne formacije
I upozorava na postojanje triju
moguénosti da se ti odnosi oStete.

Sto se tide Sirenja konvulzione
aktivnosti, dokazano je da se ona
Siri po horizontali dovodeéi do po-
jave »zrcalnoge« Zarifta u suprot-
noj hemisferi, a takoder i po ver-
tikali kora-diencefalon.

U mehanizmu prekida napada
veliku ulogu imaju inhibitorni e-
lementi u CNS. Okud?ave navodi
dva mehanizma. Po njemu aktiva-
cija retikularnog sistema moze po-
kazati 1 ekscitirajuée i inhibitor-
no djelovanje. Inhibitorno djelu-
je donji dio retikularne strukture
u ponsu. Eksperimentalno je do-
kazano da se podraZivanjem tog
dijela retikularne strukture usli-
jed Impulsa koji dolaze i1z kore
izaziva jako inhibitorno djelova-
nje koje prekida napad. Po dru-
gom mehanizmu patolodko 2Zariste
u korl izaziva aktivnost retikular-
nih struktura, ali ne mo¥e uzbu-
diti njihove donje dijelove uslijed
njlhovog funkcionalnog o¥teéenja.
Posljedica toga je da kora gubi
moguénost da se koristl njihovim
inhibitornim mehanizmom i u ne-
uronima kore brzo nastaje depola-
rizacija membrana i neaktivnost
stanica koja dovodi do prestanka
napada. Mehanizam koji dovodi
do gubitka svijesti mogao bl biti
slijede¢i: moZe se pretpostaviti da
epileptitka aktivnost koja je na-
stala u kori {1 koja djeluje na me-
dumozak odmah wu podetku nije
toliko jaka da izazove napad, veé
samo donekle aktivira inhibitorne
mehanizme izazivajuéi blokadu
centrencefali¢nih  struktura gdje
su centri za svijest. Tek kasnije,
sa sve veéim intenzitetom podra-
%aja polinje dominirati aktivnost
ergotropnog dijela retikularne
strukture s generalizacijom epilep-
titkog napada, a sa sve veédim u-
klju¢ivanjem donjih dijelova na-
pad prestaje. Prekidanjem impul-
sa kojl dolaze i1z hemisfere smanju-
je se uzbudenje inhibitornog apa-
rata, $to postepeno dovodi do po-
vratka svijesti Komatozna stanja
tumade se time ¥to su mehanizmi
donjeg dijela retikularne struktu-
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re toliko oSteéeni da ne mogu za-
kotiti sam napad, veé samo djelo-
vati na svijest. Ovaj mehanizam
dozvoljava lokalizaciju primarnog
ZariSta 1 u kori 1 u supkortikalnim
centrima koji bi najprije izaziva-
i uzbudenje Kkore.

Medutim, pitanje primarne lo-
kalizacije patolo¥kog Zariita jo¥ u-
vijek je otvoreno, jer danainje di-
jagnosticke metode jo¥ sa sigur-
noSéu ne dozvoljavaju da se govori
o iskljudivo kortikalnoj lokalizaci-
ji i generaliziranih 1 %ari$nih na-
pada.

M. Koludrovié

Rosenstein, B. J.:

Salmonellosis in infants

and children
J. Pediat 70, 1, 1967.
(Salmoneloze u dojendadi i dece)

Salmoneloza je jedan od najve-
¢ih javno-zdravstvenih problema
SAD, Javno-zdravstvena sluZba iz-
vijestila je 1964. 21.113 laboratorij-
skih potvrdenih &ovjedjih zaraza,
a misli se da taj broj predstavlja
samo malen dio prave udestalosti
te bolesti. Kako najéeiée obolije-
vaju dojentad 1 sitna djeca, pro-
blem je pedijatrima najotvoreniji.
Posto uloga antibiotske terapije ni-
je jo§ dovoljno jasna, a i udesta-
lost zaraze u neposrednoj okolini
bolesnika nije dostatno istraZena,
a kako ni opasnost klicono$tva ni-
je joS do kraja osvijetljena, autor
je poduzeo klini¢ko i bakteriolo-
gijsko ispitivanje 83 primjera te
bolestl, iskljudivdi zarazu salmo-
nelom tifi.

Prvotni uzorak za epidemiolo-
gijsko proutavanje predstavlja 28
sporadi¢nih primjera. Bakteriolo-
gljsko ispitivanje njihovih kuénih
izloZenika otkrilo je 42 osobte koje
su izludivale salmonele stolicom.
Tako je ukupan broj iz te vrste
bio (42+28) 60 primjera. K tome
je dodato desetoro djece, zaraZene
tokom poSasti salmoneloze u za-
vodu 1 troje zara¥eme wu bolnici.
Ukupno je bilo (60+10+3) 83 pri-
mjera salmoneloze. Od njih je 70
moglo biti praéeno klinid¢ki i bak-
teriologijski, Od izloZenih najdeiée
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su koprokulture bile pozitlvne kod
djece u dobi od 1 — 4 godine, po
broju dvostruko veéi od onth iz-
nad 15 godina starosti. Od 42 izlo-
Zenika 23 su bill sa simptomima
bolesti, opet poglavito djeca. 0d
70 primjera kojl su mogli biti pra-
é¢eni 22 nisu primali antibiotike,
13 je primalo hloramfenikol, 20
ampicilin, a 15 druge antibiotike,
naj¢esée neomlicin. Djeca su ¢ed-
¢ée primala antibiotike od onih sta-
rijlh od 15 godina. Bolesnici koji
nisu primali antibiotike najkrade
su bill klicono3e (prosje¢no 12 tje-
dana), duZe su bili oni kojt su
primall ampicilin (prosje¢no 16 tje-
dana), jo§ duZe koji su primali
neomicin i druge antibiotike (pro-
sjetno 24 tjedna), dok su najduie
klice izludivali oni koji su primali
hloramfenikol.

Raspolozivi podaci govore da an-
tibiotici ne utjedu na tok i pro-
gnozu nekompliciranog salmone-
loznog gastroenteritisa i da do-
brobitno ne djeluju na nestanak i
trajanje kliconoStva. Dapacde, ispi-
tivanja drugih autora pokazuju da
djeca koja su lije¢ena antibiotici-
ma duZe izluéuju klice od kontrol-
ne skupine. To potvrduju pedaci
ovoga proudavanja, Narodito je u
tome smislu nepogodan hloramfe-
nikol.

Autori zakljuéuju da antibiotici
nisu indicirani u lijedenju nekom-
pliciranog salmoneloznog gastro~
enterokolitisa.

K. Bernard

Davidson, M., and
wasserman, R.:

The irritable colon of
childhood (chronic
nonspecific diarrhea

syndrome)
J. Pediat 69, 1027, 1966.
(Iritabilni kolon u detinjstvu.

Sindrom hroniéne nespecifiéne
dijareje)

Od opisa cisti¢ne fibroze guste-
rade (1938) definirani su unutar
celijaki¢nog sindroma drugi pose-
bnl entiteti, npr. glutenska ente-
ropatija, eksudativna enteropatija,

SCRIPTA MEDICA, 1, 1951

deficijencija disaharidaze, opstru-
ktivna limfopatija 1 limfangijek-
tazija, nedostatak betallpoprotei-
na; medutim, vefina djece s du-
gotrajnim proljevima nema ni je-
dnu od tih prepoznatljivih bolesti.
Ona imaju obi¢nu klini¢ku slikn,
koja se ne mo¥e lako dijagnosti-
cirati  objektivnim mjerilima, =a
predstavlja za pedijatra kamen
kusnje. Otkako je Andersen (1947)
utvrdio u stolici mnoge ovakve
djece izvanstani¢na zrnca Skroba
i poteo popularizirati ishranu bo-
gatu bhjelandevinama, a s malo
masti 1 Skroba, mnoga djeca s tim
sindromom bila su na sli¢noj is-
hrani, jer je Andersenovo shvaca-
nje Siroko prihvaéeno. Medutim,
autori su (1958) iskljucili hilo ka-
kvo znalenje $kroba u prognozi i
lije¢enju toga sindroma.

Proucavani uzorak obuhvaéa
186 djece, obradivane u ordinaciji
jednoga od autora (M. D.) kroz
9 godina (1953—1962). Uzorak je
uzastopan 1 obuhvaéa svu djecu
kod koje je dijagnoza »hroniéne
nespecifi¢ne dijareje« postavljena
pri prvome pregledu, bez obzira
&to se za neke kasnije utvrdilo da
boluju od druge bolesti. Retrospe-
ktivno prouéavanje 1963/64. godine
obuhvatilo je 153 (83'h) te djece,
kada je promatrani period za oko
50 posto njih bio &etiri godine fli
vise.

Izmedu 6. I 20. mjeseca Zivota
proljev je poteo kod 75 posto dje-
ce, a rijetko prije ili poslije te
dobi; prestao je 36—39. mjeseca
zivota kod 90 posto (od 146) djece.
Opél je dojam da proljev ima mje-
sto izmedu 1. i 3. godine Zivota,
medutim proutavanje Iindividual-
ne povijesti ne daje jasan odnos
prema dobi, jer je kod neke djece
proljev trajao samo nekoliko tje-
dana, a kod druge mnogo mjeseci.

Veéinom su djeca imala 3—4 sto-
lice dnevno, a samo 10 posto djece
imalo je viSe od 6 stolica dnevno.
0d 147 djece, za koju su se takvl
podaci mogll dobiti, 123 je gotovo
sve stolice imalo u jutarnjim sa-
tima. U 126 djece slika je bila
svojstvena: svakodnevno prva sto-
lica izuzetno obilna, katkada po-
sve ili djelomitno formirana. Sli-
jedeée su bile oskudnije, Zitkije
i sadriavale su mnogo sluzi i vla-
kana povréa. Sluz je lzvijeStena
kod 161 od 186 djece, a krv kod 32.
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Konstipacija je izvijeStena kod
104 djeteta prije potetka proljeva,
a kod 122 poslije njegova prestan-
ka, veéinom kod djece koja su i
prije nastupa proljeva hila konsti-
pirana. Porodi¢ni podaci pokazuju
udestalu pojavu funkcionalnin crl-
jevnih smetnji kod roditelja, bra-
ée 1 sestara, ali kontrola skupina
ometa znadajnost toga nalaza.

TeZina djece kod prvoga pregle-
da nije znalajno odstupala od slu-
tajnog uzorka. Ispitivanje ansorp-
cije masti kod izahrane djece nije
pokazalo malasorpciju. 0d svih
moguéih lijekova I mjera koje su
poduzete protiv proljeva najholji
rezultat dala je slobodna ishrana.
U ¢&asu retrospektivnoga prouda-
vanja te¥ina 52 djeteta nije se
znaéajno razlikovala od sludajno-
ga uzorka.

Majke su pitane za miSljenje o
vezi proljeva s bilo kojim poja-
vama. Najte§éa navedena veza bi-
la je infekcija gornjih disajnih

putova, ali znadajnost toga podat-’

ka mute ostali navodi. Ceste pri-
mjedbe praktitara, da ta djeca ka-
snije udestalo boluju od alergidkinh
pojava nije zasebno ispitivana.
Autori zakljuduju da se radi »
jedinstvenom Kklini¢kom entitetu,
koji nije praéen malapsorpcijom.

99
Postojanje izvanstaniénih Skrobnih
zrnaca u stolici nije dokaz malap-
sorpcije, nego preranog prainjenja
debeloga crijeva i stoga je zna-

¢enje toga mnalaza =za dijagnozu
malapsorpcije niStavno.

Izgleda da postoji tijesna veza
izmedu toga stanja kod djece i
sindroma prenadrazljivog debelog
crijeva kod odraslih (»irritable co-
lon syndrome«), kako su to zago-
varall i neki drugi autori. Poro-
ditna ulestalost nadena je I kod
odraslih s tim sindromom. Svoj-
stvena slika, gore opisana, obilje-
Zava taj sindrom i u odraslih; sto-
ga autori predlaiu da se mutni iz-
raz »hroni¢ni nespecifi¢ni proljeve
zamijeni izrazom »prenadraljivi
kolon djedje dobi« (»irritable colon
of childhood«). To bi bilo u skla-
du sa sadad$njim nastojanjima da
se »celijaki¢na bholest« kod djece
i »netropski sprue« kod odraslih
sada zajedni¢ki zove glutenska en-
teropatija.

Zatim autori kratko raspravlja-
ju o moguéem uzroku toga stanja
kod djece.

(Metodika je Kkorektna premda
se radi o retrospektivnom prouda-
vanju).

K. Bernard
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Sa strucnih sastanaka

IZVJESTAJ
sa IV internacionalnog kongresa za plasticnu
hirurgiju Rim, 8 —13. 1967. godine

Pod pokroviteljstvom predsjednika Republike Italije dr hon
Giuseppe Saragat odrzan je u Rimu IV internacionalni kongres
za plasticnu kirurgiju. U poasnom komitetu koji se sastojao
od 16 Cclanova predsjedavao je Sen. Dott. Cesare Merzagora
(Presidente del Senato). U izvr$nom komitetu predsjedavao je
prof. dr Gustavo Sanvenero — Rosselli. Komitet za gospode sa-
stojao se takoder od 16 Clanica pod predsjednistvom Mrs. Rita
Ciarpella. Ucestvovali su predstavnici iz 41 zemlje te se smatra
jednim od najveéih medicinskih znanstvenih skupova u zadnje
vrijeme. Zajednicki sluzbeni sastanak bio je 8. X 1967. godine
u 20 h u velikoj hali hotela Cavalleri Hilton.

U ponedjeljak 9. X 1967. u 8 h sveano je otvoren Kongres
uz prisustvovanje najvi§ih drZzavnih i druStvenih li¢nosti Rima
i Italije, a pod predsjedni§tvom Prof. dr Gustavo Sanvenero —
Rosselli-a doajena plasti¢ne kirurgiju Italije i vodede li¢nosti
na tom polju u svijetu. On je pozdravio ucesnike Kongresa na
svim svjetskim jezicima. Znanstveni program odvijao se kroz
pet dana u sedam hala, a u dvije veée prikazivani su do podne
i poslije podne filmovi iz bioloskih i eksperimentalnih trans-
plantacija tkiva i organa, kao i dostignuca u plasti¢noj kirurgiji.
Predavanja su se odrzavala od 9 do 13 h i od 15 do 18 h. Slu-
Zbeni jezik na Kongresu je bio engleski, a simultano se prevadalo
sa francuskog, njemackog, Spanjolskog i talijanskog. OdrZano je
310 referata i prikazano 152 filma. Zemlje ucesnice:

Argentina, Australija, Austrija, Belgija, Brazil, Kanada, Cile,
Kolumbija, Cehoslovacka, Danska, Egipat, Finska, Francuska,
Zap. Njemacka, Velika Britanija, Gréka, Madarska, Indija, Iran,
Izrael, Italija, Japan, Libanon, Meksiko, Holandija, Norveska,
Peru, Filipini, Poljska, Portugal, Juzna Afrika, Spanija, Svedska,
Svicarska, Turska, URSS, USA, Urugvaj, Venezuela i Jugoslavija.

Objavljena su iskustva iz rekonstruktivne kirurgije s reha-
bilitacijom. Zanimljiva su bila zapaZanja na abnormitetima ge-
nitalija (aplazije, defekti, hipo i epispadije), te kirurSko treti-
ranje istih. Znacajni su radovi sa auto i konzerviranim velikim
koznim transpantatima, kao i bioloski aspekti kod svjezih koz-
nih autotransplantata. Iznesena su i stecena iskustva iz biolo-
gije koznih transplantata, priprema, konzerviranje i njihovo po-
naSanje nakon transplantacije. U viSe referata prikazan je tret-
man nakon opekotina s posebnim osvrtom na svjeze opekotine
i na nacdin kombiniranog lijeCenja keloida. ZapaZena su intere-
santna izlaganja o rekonstruktivnim zahvatima defekata izazva-
nih opekotinama i malignim tumorima. Prikazana su i opera-
tivna tretiranja kongenitalnih malformacija, plastika mandibule,
kao i radovi iz podruc¢ja maksilofacijalne kirurgije. Naglasena
je i uloga velikih koZnih tubulusa s vrata i ramena kao i pek-
toralnog predjela u rekonstruktivnoj kirurgiji velikih defekata li-
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ca. Visde referata i filmova prikazalo je plastiku dojke, korek-
tivnu kod hipertrofi¢nih i rekonstruktivnu kod aplazija ili kod
amputiranih dojki uzrokovanih karcinomom. Rekonstrukcija vije-
da i operativni zahvati funkcije vjeda kao i kozmetsku kirur-
giju zastupalo gle vide autora. Predavanja su bila opracena di-
Japozitivima i filmovima, a u predvorju hotela Hilton-a bila je
1 znanstvena izloZba iz plasti¢ne kirurgije, kao i instrumentarij
potreban za takve zahvate.

Jugoslavija {e bila zastupljena sa osam referata i dva filma.
11. X 1967. u 11,20 h odr?ao sam referat: Total reconstruction
of completely avulsed external ear« sa 18 dijapozitiva. U znan-
stvenoj izloZbi izloZio sam 18 fotografija iz totalne plastike ugke.

Unato¢ velikom broju udesnika Kongres je bio izvanredno
dobro organiziran i za sve ucesnike i &lanove porodica osigu-
ran dobar smje$taj i ugodan boravak u Rimu.

Zvonimir Klepac

Iz nasih ustanova

Formirana Poliklinika pri Stomatoloskoj sluzbi

Da bi se mogla izvriiti savremenija or; anizacija, a time
odvijati stru¢niji rad, Stomatolodka sluzba Medicins og centra
formirala je Polikliniku sa &etiri odsjeka:

— TrijaZa sa ekstrakcijom,

— Mala oralna hirurgija,

— Bolesti usta i zuba i

~— Protetika sa Centralnim laboratorijem.

U potpuno renoviranim prostorijama, sa dovoljnim brojem
aparata i instrumenata, kadar kojim raspolae ova SluZba, moéi
¢e tek u ovim uslovima da otpo¢ne sa ozbiljnijim radom i da
primijenjuje sva svoja teorijska i prakti¢na znanja.

Napustajuéi polivalentni rad po ordinacijama, sada$nja or-
ganizacija prisiljava na specijalizovani rad i na nauéniji odnos,
a isto toliko upucuje i na stalno praéenje literature, medusobna
konsultovanja kao i na ufu saradnju sa ostalim slufbama u
Medicinskom centru. Na ovaj nacin Poliklinika postaje jezgro
iz koga ce se ova grana medicine moéi dalje uspje$no razvijati
i stati u red onih najrazvijenijih sluzbi koje se osim prakse i
ﬁraktiénih problema uspje$no bave i nau¢nim radom. Da bi ta-

av duh ¢im prije bio stvoren i da bi takva atmosfera ovladala
medu ljekarima i ostalim kadrom ove slube, a narodito medu
mladima, veé¢ se ostvaruju korisni susreti i odriavaju stru¢na
predavanja od strane na§’ih afirmisanih stru¢njaka &ije specijal-
nosti imaju uZa grani¢na podru¢ja sa stomatologijom. Veé prvi
kontakti 1 odriana predavanja govore da se poslo dobrim pu-
tem i da e se pozitivni rezultati relativno brzo sagledati.

Osim formiranja Poliklinike poseban uspjeh za razvoj ove
sluzbe predstavlja i otvaranje Specijalisticke ambulante za orto-
pediju vilica i zuba, prve takve u BiH, kao i Ambulante za dje-
Ciju i preventivhu stomatologiju.

K. HALIMOVIC




Uputstvo
saradnicima

UredniStvo prima samo ra-
dove koji nisu bili objavljeni.

Radovi predati uredniStvu
treba da ispunjavaju sljedece
uslove:

— da su napisani jasno, ma-
terija izloZena razumljivo;

-- da su napisani pravilnim
knjifevnim srpskohrvat-
skim jezikom;

— da su pisani pisacom ma-
Sinom, s dvostrukim pro-
redom i slobodnim rubom
od 2 cm sa svake strane,
samo na jednoj strani kva-
litetnog papira;

— da na jednoj strani ne bu-
de vise od 5 autorovih ko-
rektura mastilom;

— da se svaka radnja preda
u dva primjerka (original
i kopija);

— da radovi ne prelaze 12
strana a prikazi sluéajeva
3 strane.

Rad treba da je izloien pre-
ma wuobilajenoj Semi (uvod,
materijal, metodika — ekspe-
rimentalna ili klinicka, rezul-
tati, diskusija ili analiza, rezi-
me).

Uz svaki rad treba priloZiti
i rezime na jednom od slje-
decih stranih jezika: engleski,
francuski, njemacki ili ruski.

Naslov rada treba da je
koncizan i jasan, da odgovara
materiji izloZenoj u radu.

Ispod naslova nalazi se ime
autora bez titule.

Naziv ustanove iz koje rad
potice, ime i prezime struénog
rukovodioca ustanove — na-
lazi se na kraju rada.

Uz rad obavezno treba do-
dati literaturu kojom se autor
sluzio. Ona se moZe napisati
prema oznakama (brojevima)
u tekstu, ili prema abecednom
redu autora.

Upotrebljenu literaturu tre-
ba prikazati na sljedeci na-
din: prezime autora i prvo
slovo imena, naziv casopisa,
volumen, strana i godiste

il

navedena knjiga:

prezime i prvo slovo ime-
na autora, naslov knjige, iz-
davaé, mjesto izdavaca, godi-
na izdanja,

npr.

Pavlovi¢ D., Medicinski

pregled, 12, 158, 1962.

ili

Stefanovié S., Bolesti jetre,

Med. knjiga, Beograd, 1961.

Biljeske o tome da je rad
eventualno ¢&itan na nekom
strucnom sastanku, kao i zah-
vale — treba pisati na poseb-
nom listu papira.

Uz tekst se mogu priloZiti
tablice, grafikoni ili slike sa-
mo u najneophodnijem bro-
ju s objasnjenjem. Tehnicka
obrada dokumentacionog ma-
terijala mora da bude bespri-
jekorna.

U tekstovima se izuzetno
mogu upotrijebiti kratice.

Ukoliko rad mne ispunjava
navedene uslove, bice vracen
autoru.

Radovi ée se objavljivati po
redoslijedu kako ih Uredi-
vacki odbor bude prihvatao.
Urednistvo zadriava pravo da
narucene radove ili one koje
ocijeni da predstvaljaju zna-
¢ajan doprinos, Stampa mimo
ovog rasporeda.
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BREVICID

plv. mitte i forte,
mast, kapi za uho

Polivalentni, stabilni antibiotik za lokalno lije¢enje
bakterijskih infekcija.

IzleCenje i stvaranje granulacije kao i prestanak bo-

lova postize se ovim lijeenjem mnogo bre nego
dosadanjim postupkom.

AVAFORTAN

amp. draZeje
Za terapiju te$kih , bolnih i gréevitih stanja, kolika
Zuénih — i mokracnih puteva, angine pectoris, mi-
grene itd.

JECTOFER

amp.
Instramuskularni preparat Zeljeza, diieluje brzo i po-
uzdano, aplikacija podesna i bezbolna.
Ispitan na karcinogeni efekt!

ENDOXAN

amp. a 100 i 200 mg.

tbl. a 50 kom.
Citostatik u preoperativnom i postoperativnom lije-
cenju.

HONVAN

amp. a 250 mg.

tbl. a 30 kom.

Citostatik kod carcinoma prostatae.

Proizvodi BOSNALIJEK Sarajevo




NOVO! NOVO!

Nasi novi proizvodi

Sulfarlem — Choline
Holeretik-Holesterolitik-Lipotrop

Brzo i potpuno ledenje poremedaja jetrenih delija

Rondomycin — Antibiotik

Sirokog spektra
Nov mocdan, terapijski efikasan $irokospektralni an-
tibiotik

Ustimon —
Koronarni dilatator

Nov, efikasan, sa velikom ustedom kiseonika

Ultralan —
Kortikoidna mast

Sa izvanredno brzim i prolongiranim dejstvom

N —Oblivon —
Psihosedativ

Novi psihofarmak s jakim anksiolitickim efektom

Mycosal — Mikostatik
Odli¢no deluje protiv mikoti¢nih oboljenja koZe

Carbo-intestazin
Sulfonamidski adsorbens

S bakteriostatskim dejstvom u digestivnom traktu

Tifenso — Antireumatik
Mast sigurnog efekta

Proizvodi

(€

Y
Alkaleid — Bilka

SKOP]JE
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INTENSAIN'

karbokromen hidroklorid
drazeje, injekcije

ga duvcemenu lecapiju koecenacne
induficijencije

 koronarni dilatator
e ne mijenja krvni tlak
e ne utjece na disanje
e produZeno djeluie

oprema: 30 drazeja
5 ampula liof. supstancije
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EMKO

pena
Vaginalni antikoncipijens
Emko pena je provereno i pouzdano sredstvo za kon-
tracepciju.

Preimucstvo ovog preparata je u tome Sto je dat u
obliku pene koja se odmah po ubrizgavanju_razilazi
poé celoj vagini i na taj nacin osigurava zaStitu od
zaceca.

Emko pena je potpuno neskodljiva i svaka ga Zena
mozZe bez bojazni upotrebljavati.

MozZe se propisivati na Rp. za socijalne osiguranike i
izdavati u ru¢noj prodaji.

Pakovanje:
Bodice sa 120 g pene

PENTREXYL"

(Amplicillinum)
kapsule

Polusintetski penicilin sa 51rok1m antibakterijskim
spektrom dejstva.

Pentrexyl je stabilan u kiseloj sredini, dobro se re-
sorbuje i brzo postiZe terapijski nivo u krvi.

Indikovan je u svim infekcijama respiratornog, ga-
strointestinalnog i urinarnog trakta, kao i u nizu in-
fekcija (bakterijski endocarditis, pxodermua septike-
mija, peritonitis i dr.).

Pakovanje:
Bocice sa 16 kapsula po 250 mg

PROSTAPHLIN-A"

(Cloxacillinnatrium)

kapsule
Polusintetski penicilin stabilan u kiseloj sredini i ot-
poran prema dejstvu penicilinaze.

Efikasan kod infekcija izazvanih rezistentnim stafilo-
kokom, kao i onih ¢1ji su prouzrokovadi Diplococcus
pneumoniae i Streptococcus pyogenes. Zatim, u c¢i-
tavom nizu infekcija koze i mekih tkiva, u leéen]u
akutnog i subakutnog endocarditisa, osteomljelmsa
itd.

Pakovanje:
Bocice sa 16 kapsula po 250 mg

~GALENIKAQ

FARMACEUTSKO HEMIJSKA INDUSTRIJA BEOGRAD
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