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Scripta medica
XI, 1, 514, 1976. PREGLEDNI CLANAK

NEKI ASPEKTI ISTRAZIVANJA MORFOLOSKIH ', .

PROMJENA U SOKU S POSEBNIM OSVRTOM NA
PATOGENEZU TZV. »SOK-PLUCA«

EDITA GMAZ I ALEKSANDAR NIKULIN

Na obdukcijskom materijalu osoba umrlih u posljedici Soka
razlicite etiologije, kompariranog s kontrolnom skupinom osoba
umrlih od drugih oboljenja, bez $oka, proucene su pojedine pa-
toloSke promjene karakteristiéne za Sok. Spomenuta su i nasto-
janja drugih morfologa usmjerena k morfoloskoj dijagnostici $o-
ka. Posebna painja je posveéena u ovom radu razlititim lezijama
pluénog tkiva nadenim u vlastitom materijalu, a koje zajedni¢ki
daju sliku tzv. »Sok-pluéa«. Pojava hijalinih membrana, registro-
vana u 35/ slu¢ajeva umrlih u 3oku, predstavlija jedan od naj-
znacajnijih nalaza.

U radu je iscrpno prodiskutovana patogeneza ovog fenomena.
Posebno je uporedena i statistitki evaluirana udestalost njihove
pojave u odraslih, umrlih u $oku, i nedonesene novorodenéadi,
un;rfupeﬂnatalnompeﬁodm te u odraslih osoba umrlih bez
o

IzloZzena su i misljenja nekih autora, te zauzet vlastiti stav
prema njima, o tome da li se u sluéaju pojave hijalinih mem-
brana odraslih radi o fenomenu karakteristi‘nom za 3ok, a kod
novorodenceta o eventualnom morfoloskom ekvivalentu perina-

talnog Soka.

Dok su istrazivanja etiologije a posebno patogeneze $oka privlacila
tokom decenija pretezno patofiziologe i klini¢are, patomorfolozi su dugo
vremena ostali izvan domena njegovog proucavanja. Listajuéi poznata dje-
la iz patoloSke anatomije, napisana u prvim decenijama XX stoljeéa, vi-
dimo da se 3ok jedva i spominje. Kasnijih godina patoloike promjene u
pojedinim vrstama $oka, pretezno eksperimentalnog, poinju se konaéno
proucavati i u patoloskoj morfologiji. Meessen u nizu radova u periodu
1937—1948 [24, 25, 26], Moon u periodu 1934—1937 [27, 28], a i drugi,
opisali su kod pokusnih Zvotinja razne lezije na organima, nastale nakon
Soka razliCite etiologije.

Pored izvjesnog broja sporadi¢nih ¢lanaka, npr. Sandritter 1967 [42],
Sandritter i Lasch 1967 [43], Remmele, Gille i Harms 1968 [38] i dr., ne-
Sto Sire preglede do tada opisanih makroskopskih i mikroskopskih pro-
mjena u Soku, daju Biichner 1961 [13], Anderson 1971 [1], Robbins 1974
[40] i neki drugi. NeSto opSirniji, ali jo§ uvijek nedovoljno zaokruzen
prikaz patomorfologije Soka pruZio je u najnovije vrijeme i Remmele
1975 [37], te Sandritter 1975 [44].

Institut za patologiju Univerzitetsko-medicinskog centra u Sarajevu
Adresa: Prof. dr Edita Gmaz, Institut za patologiju Univerzitetsko-medicinskog centra
u Sarajevu
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Zapazanja ciitranih autora odnose se, s malim iznimkama, na sekun-
darne i nespecifi¢ne lezije pojedinih tkiva nakon protrahiranog letalnog
ili pak preZivljenog 3oka, koje se ¢esto mogu povezati s hipoksidozom u
discikliénoj situaciji terminalne faze Soka. Ne ¢ude nas stoga rije¢i jed:
nog od vodecih savremenih patologa, W. Sandrittera 1967 [42], da je mor-
fologija Soka jedno jo§ nenapisano poglavlje patoloske anatomije.

U toku viSegodiSnjeg pracenja obdukcijskog materijala, imali smo
priliku makroskopski i mikroskopski analizirati ve¢i broj sluéajeva gdje
su umrli pacijenti premortalno bili u stanjima $oka razli¢ite etiologije.
Ta zapaZanja su bila upotpunjena i veéim brojem eksperimentalnih ra-
dova, (iji je zadatak bio proudavanje patogeneze histaminskog $oka (vidi
bibliografiju). Spomenuta zapazanja i ekspermentalni radova omoguéili
su nam da na bazi analize humanog obdukcijskog materijala pokusamo
ustanoviti $ta se i u kojim organima moZe dijagnostikovati metodama
patolodke morfologije, posebno mikroskopskom analizom, kod osoba koje
su se premortalno nalazile u stanju Soka. Znacaj registrovanja svih ovih
nalaza, smatramo, nije samo u tome da se usavrsi postmortalna dijagro-
stika Soka, nego da se tim putem bolje upoznaju i sve one organ-speci-
ficne patoloske lezije koje se razvijaju za vrijeme Soknog stanja, kako b1
se mogle predvidjeti sve eventualne komplikacije koje bi mogle nastati
na bazi tih lezija u postSoknom periodu oporavka, ukoliko pacijent pre-
Zivi akutnu fazu Soka.

Kao materijal za ova proucavanja iskoristili smo vise od 150 sluca-
jeva, izabranih iz tekuceg obdukcijskog materijala posljednjih godina, u
kojih je na osnovu podataka iz uputnica za obdukciju, informacija klini¢-
kih ljekara i eventualnih uvida u istorije bolesti, utvrdeno da su se umrli
pacijenti premortalno nalazili u klini¢ki izrazenom stanju $oka.

Pored iscrpne makroskopske analize te mikroskopske pretrage na
svim vaZnijim organima, posvecena je zasebna paznja pojavi morfoloskih
ekvivalenata diseminirane intravaskularne koagulacije. Ovo tim vise $to
su u novije vrijeme medu teorijama o patogenezi Soka vidno mjesto za-
uzele koncepcije o sudjelovanju diseminirane intravaskularne koagulaci-
je, posebno u ireverzibilnoj fazi Soka. Nasi visoko signifikantni nalazi
razli¢itih oblika mikrotromba u sitnim sudovima pregledanih organa, sa
5%/o slucajeva, uporedeno sa 7,219/, slucajeva kontrolne skupine od 250
pacijenata umrlih bez $oka [17, 18], potvrdili su navode Hardaway-a [19],
Rottera [41] i skoro su identiéni s podacima iz kasnijeg rada Remmele-a
[37] koji ubraja pojavu diseminirane intravaskularne koagulacije medu
tipicne generalizovane promjene u $oku.

Nase morfoloske analize su pokazale da se, slitcno Remmele-u [37],
danas poznate lezije u Soku mogu klasificirati na one koje su posljedica
Soka samog i na one izazvane osnovnim S$okogenim inzultom, odn. obo-
ljenjem. Medu onim prvim mogu se razlikovati generalizirani nalazi (npr.
diseminirana intravaskularna koagulacija, posljedice hipoksidoze itd.) te
organ-specifi¢ni nalazi, kao npr. u pludima, gastrointestinalnom traktu,
bubrezima, pankreasu itd. (Prikazano Sematski.)
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Kako je ve¢ u naslovu spomenuto, zadatak ovog rada je da ¢itaoca
detaljnije upozna s $oknim lezijama u plu¢ima. Ovo tim vide, $to se u
posljednje vrijeme problem tzv. »Sok-pluca« klini¢ki zaokruzio i stavljen
medu karakteristiCne i znacajne organ-specifi¢ne lezije u Soku.

Opis i komentar nasih nalaza u plué¢ima umrlih u Soku

U plué¢ima smo skoro redovno u svim vrstama Soka nalazili vrlo iz-
raZen edem alveola (slika 1), ¢esto i hemoragi¢an, te proSirene limfne su-
dove i edem intersticija. U nekim slufajevima viSe, negdje manje, bez
zna¢ajnije ulestalosti u nekoj odredenoj vrsti Soka, bubrile su alveolarne
epitelne ¢elije a u lumenu je nalaZzen Cesto povecan broj slobodnih plu¢-
nih makrofaga. Cesta su bila i tackasta te veéa krvarenja u septima. U
slu¢ajevima gdje je od pocetka Soka proSlo viSe od 24 sata, vidali smo
bubrenje jezgara mezenhimnih delija, a javljala su se i brojna Zarista
atelektaze alveola. Ovim nalazima treba pribrojati i vrlo Ceste hijaline
membrane (slika 2), koje smo u naSem materijalu zapazili u oko 35%
slu¢ajeva.

Klini¢kom ljekaru je poznat fenomen tzv. »$ok-pluca« [4, 10, 39, 45].
Nalazi citirani u gornjim radovima manje-viSe odgovaraju nadima.

Blaisdell i sar. [4] smatraju da u patogenezi »Sok-pulac i intravasku-
larna koagulacija ima vaznu, ako ne i vodecu ulogu. Mikrotrombi direktno
zalepljuju sudove, a iz propadaju¢ih trombocita se oslobadaju histamin
i serotonin, koji intenzivno djeluju na tonus i permeabilitet sudova [21,
22]. U toku pretvaranja fibrinogena u fibrin javljaju se i drugi vazoak-
tivni peptidi. Iz svega ovoga rezultiraju edem i oSteéenje alveolarnih ce-
lija te endotela kapilara kao i dalje pogorsanje kapilarne perfuzije.
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Vrlo je vjerovatno da su ova zbivanja u pluénom tkivu odgovorna
iza vrlo Ceste, ljekarima poznate, nespecifiéne upale, pracene respira-
lornom insuficijencijom (tzv. »Sok-pneumonije«). Po Clowes-u i sar. [15]
te Pruitt-u i sar. [34] bronhopneumonija i atehektaza su, kao fatalne
komplikacije osobito ¢este u $oku, nakon opekotina, traume, toksi¢nog
i anafilakti¢nog Soka. Spomenuti autori smatraju da pored mikrocirku-*
latorne obstrukcije, edema i krvarenja, vazno mijesto u patogenezi ate-
Jektaze alveola ima i o$tedenje metabolizma samih alveolarnih celija, $to
inhibira proizvodnju lipoproteinske surfaktantne odn. antiatelektazne sup-
stancije. Ona je neophodna za odrZavanje otvorenih alveola, a kako je u
novije vrijeme poznato, proizvode je pneumonociti tipa II, odn. granu-
lirane alveolarne epitelne éelije [12, 16].

U jednom novijem radu [33] opisali smo rezultate elektronsko-mi-
kroskopskih ispitivanja alveolarnih epitelnih Celija u eksperimentalnom
histaminskom Soku. S obzirom da u vremenskom periodu opservacije u
toku pokusa (10 min. do 6 sati nakon ¥oka) nismo nasli izraZenijih lezija
na granuliranim pneumonocitima, smatramo da produkcija »sufaktanta«
vjerovatno nije otecena ve¢ u ranim fazama $oka. Pretpostavili smo da
edemska teCnost izlivena u alveole, u poetku samo inhibira ve¢ od prije
postojeci surfaktantni film. Proizvodnju surfaktanta po svoj prilici moze
inhibirati samo dugotrajniji celularni energetski deficit u protrahiranom
Soku. Manifestaciono vrijeme za inhibiciju stvaranja surfaktanta prema
citiranim eksperimentima nije ni u kojem slucaju krace od Sest sati.

U naSem humanom obdukcijskom materijalu smo, skoro u polovini
slucajeva, osobito 2ko je Sok trajao 24—72 sata, nalazili atelektatiéna ya-
riSta, ali samo mjestimi¢no sa pocetnom celularnom infiltracijom.

Pored ve¢ pobrojanih faktora, koji potpomazu razvoj »3ok-pluca«, ne
treba zaboraviti i limfagognu ulogu $okne disciklije pracene limfostazom:.
U eksperimentalnom histaminskom $oku je to demonstrirao Bastianini
[2]. Ratliff i sar. [35] su opisali sakupljanje leukocita u pluénim kapila-
rama za vrijeme hemoragi¢nog Soka, $to dovodi do mikrocirkulatorne
opstrukcije. Wilson i sar. [46] su pokazali da prekapilarna vazokonstrikcija,
pracena tendencijom ka agregiranju Celija i eritrocitnom sludge-u u ka-
pilarnoj mrezi pluca, traje jo§ vrlo dugo nakon prestanka Soka.

Nalaz eritrocitnog sludge-a u nasem materijalu, u slucajevima pro-
trahiranog i subdekompenziranog oka trajanja po nekoliko dana, potvr-
duje da je i kod Covjeka jo§ dugo nakon akutne faze $oka prisutno sta-
nje labilnosti u korpuskularnim elementima krvi. U pluéima to predstav-
lia potencijalno odrZavanje jednog od faktora odgovornih za nastanak
»$ok-plucac.

Naprijed smo ve¢ spomenuli da je u nasem materijalu u 359, sluca-
jeva bilo registrovano u alveolama taloZenje zgusnute eozinofilne tvari,
poput hijalnih membrana. Najéesée smo to nalazili u traumatskom Soku
(50%), postoperativnom (649/s), hemoragi¢nom (33/g) itd. U kontrolnoj
skupini od 250 pregledanih plu¢a naden je ovaj fenomen svega 13 puta,
tj. u 529, a od toga je u 11 slu¢ajeva taj nalaz uslijedio u pluéima ne-
doneSene novorodencadi, a samo u dva slutaja, tj. u 0,92, u odraslih
osoba. i

il g g
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Nalaz hijalinih membrana u pluénim alveolama nedonos¢adi i paci-
jenata nakon vijestatke respiracije smjeSom gasova sa povecanim sadr-
zajem O,, poznat je ve¢ duZe vremena, premda je etiologija i patogeneze
ovog fenomena i do danas uglavnom nejasna. U novije vrijeme su se po-
javila misljenja da plu¢ne hijaline membrane mozda imaju i odredenu
vezu sa $okom. Tako su Bleyl i Biising [7] medu prvima obratili paznju
na neobicno ponasanje sistema grusanja krvi kod asfikti¢ne novoroden-
¢adi, kako nedonesene, tako i donedene. Zapazili su sklonost krvarenjima
i edemima, poviSenje hematokrita itd. U obdukcijskom materijalu novo-
roden¢adi koja su u porodu preZivjela asfiksiju ali umrla u perinatalnom
periodu, kao i mtrvorodencadi, oni su vrlo &esto u sudovima pluca, bu-
brega i sinusoidima jetre nalazili fibrinske grudvice i mikrotrombe. Ove
nalaze tumadili su ne samo kao morfoloski ekvivalent i indikator perina-
talne »koagulopatije potronje« nego i perinatalnog »asfikti¢nog Soka«
novorodenceta.

Naroito &est je bio nalaz mikrotromba u djece ¢ije su majke do-
zivjele izvjesne komplikacije u toku graviditeta (npr. prerano odvajanje
placente, hemoragi¢ni ok majke itd.). Bleyl i Biising [6] smatraju da
perinatalni ok ploda biva »insceniranc jo$ u intrauterinom periodu. U
toku »nespecifiéne« intrauterine asfiksije bi se agregirali trombociti i
eritrociti, $to je praceno stanjem latentne hiperkoagulibilnosti krvi. Akt
poroda, u kojem mehanicke sile djeluju na tijelo ploda, mogao bi biti
neposredni provokator tog vec pripremljenog stanja. Bleyl, Biising 1
Krempien [8] su zapazili da postoji neobi¢no velika koincidencija (86%/)
jzmedu pojave hijalinih membrana u plucima i intravazalnih tromba u
sudovima pluca, jetre, bubrega i nadbubrega. Pojava parenhimnih nekro-
za u okolini mikrotromboziranih sudova pokazuje da mikrotrombi nisu
nastali terminalno tj. agonalno.

Hijaline membrane bi prema Bleyl-u i sar. [9] nastajale kao poslje-
dica povecanog permeabiliteta hipoksicno o$te¢enih pluénih kapilara i
grusanja u alveolama jednog hiperkoagulibilnog ekstravazata obogacenog
fibrinskim monomerima. Fibrinski karakter hijalinih membrana su »ex
juvantibuse« potvrdili Holland i Capers [20], kada su ih uspjeli »otopiti«
upotrebom aerosola fibrinolizina, ¢ime su postigli znatne terapeutske us-
pjehe kod novorodencadi u perinatalnom periodu. Black i Speer [3] su
postavili neobi¢nu hipotezu o nastanku hijalinih membrana, koja ima do-
dirnih tataka sa hipotezom o ulozi RE-sistema u $oku. Po njima hijaline
membrane nisu uslovljene samo prostim poremecajem permeabiliteta
pluénih kapilara, nego i stanjem RES-a. Kod fetusa sa hijalinim membra-
nama Black i Speer su u limfnim &vorovima, osobito vrata i aksile, nasli
nedovoljan broj metalofilnih sinusnih makrofaga. Nedonos¢ad imaju ne-
srele limfne ¢vorove odn. nerazvijen RES, koji ne bi bio u stanju da fa-
gocitozom ukloni iz krvotoka sve ono $to se ekstravazacijom u alveole
pretvara u hijaline membrane.

Patogeneza hijalinih membrana u pluéima odraslog covjeka nije do
novijeg vremena bila predmet intenzivnijih studija. Regele [36] ih je pro-
utavao nakon udisanja hiperbariénih smjesa gasova. U sli¢noj situaciji su
ih nadli i Macha sa Masshofom [23]. Oni smatraju da vjestacko disanje
otetava resorpciju hijalinog materijala, ali da njegov nastanak nije uz-
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rofno vezan sa akcijom respiratora, nego je popratni simptom respira-
torne insuficijencije, radi koje je i upotrebljena masinska respiracija.

Na postojanje hijalinih membrana u odraslih osoba u stanjima %oka
skrenuli su paznju sasvim malobrojni autori tek u najnovije vrijeme.
Spomenuli smo ve¢ Blaisdell-a i sar. [4] koji su uz druge lezije Sok-pluca
opisali, kod para umrlih u traumatskom $oku, pojavu hijalinih membrana
u pluénim alveolama. Tumatili su ih kao posljedicu poremeéaja perme-
abiliteta kapilara pracenu transudacijom u alveole. Bleyl [10] ih je nasao
u nekoliko slucajeva septickog, traumatskog, hemoragi¢nog i anafilaktic-
kog 3oka i smatrao da su one morfoloski odraz sindroma respiratorne
insuficijencije u Soku. U njihovoj patogenezi bi po Bleyl-u [5] ugestvovao
sindrom DIC, plazmatska hiperkoagulibilnost i ekstravazacija fibrinskih
monomera u alveolarni lumen. Polimerizacijom tih proteina bi nastale
membrane, a pojatana fibrinoliza u 3oku ih ne moZe dohvatiti, kao $to
to Cini sa intrakapilarnim trombima. Njihovo duZe postojanje u plu¢ima
po Blaisdellu uzrokuje $ok-pluce [4].

Vec smo spomenuli ucestalost nalaza hjalinih membrana u vlastitom
materijalu u Soknoj i kontrolnoj skupini. Razlika je signifikantna (t=8,31;
P<0,01). Ako se, medutim, uzme zasebno samo grupa novorodencadi
umrle u perinatalnom periodu, tu je na 33 sluéaja u 11 pluéa bilo hija-
linih membrana, tj. u 339, dok su u preostalih 217 osoba (odraslih) kon-
trolne skupine, hijaline membrane nadene samo 2 puta, tj. u 0,929. Raz-
lika u ucestalosti hijalinih membrana u odraslih i djece umrle u perina-
talnom periodu je signifikantna (t = 12,35; P <0,01). S druge strane t-test
po Studentu nam pokazuje da nema razlike u &estoéi pojavljivanja hija-
linih membrana u 3oku i u grupi novoroden¢adi umrle u perinatalnom
periodu (t = 0,69; P<0,10). Remmele [37] nalazi hijaline membrane u
plu¢ima 10—14%, osoba umrlih u $oku i smatra da su one najées¢e kod
Soka trajanja 10—24 sata.

Dijagnosticki znaaj pulmonalnih hijalinih membrana u odraslih bi
po nasem misljenju bio, sli¢no Bleyl-u, Heilmann-u i Adler-u [10], u to-
me, da one mogu ukazati na prethodede stanje koagulopatije potrosnje
odn. plazmatske hiperkoagulibilnosti u $oku, ¢ak i onda ako je naknad-
nom fibrinolizom doslo do otapanja mikrotromba i drugih ekvivalenata
diseminirane intravaskularne koagulacije u sudovnoj mrezi pojedinih or-
gana. Njihov zna¢aj u morfoloskoj dijagnostici $oka je po nasem mislje-
nju vrlo velik, $to je tvrdila i Gmaz—Nikulin [17], a u novije vrijeme po-
tvrdio Remmele [37]. Prema svemu izloZzenom, hijaline membrane odra-
slih treba uvrstavati u morfoloske ekvivalente $oka. $to se tite hijalinih
membrana novorodencadi, nismo mogli zauzeti decidiran stav, da li su
one znak perinatalnog 3oka ili poremecaja permeabiliteta pluénih kapi-
lara, uzrokovanog drugim faktorima. Koincidencija pulmonalnih hijalnih
membrana novorodencadi sa pojavom DIC u istom organizmu bila jeu
naem materijalu znatno manja nego kod Bleyl-a i sar. (6,3%), ito bi ote-
zavalo zakljucke u ovom pravcu. Ovi nalazi ipak ne iskljuéuju potrebu da
se i dalje intenzivno trazi odgovor na pitanje — da li novorodenéad s hi-
jalinim membranama stvarno dozivljavaju $ok ili ne.
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Problem nastanka pojedinih zna¢ajnih morfoloskih supstrata odgo-
vornih za respiratornu insuficijenciju u posljedici 3oka, kako vidimo iz
svega izlozenog, znatno je kompleksniji nego $to se moze izlozZiti u par
rije¢i. Niz pitanja na ovom podrucju ostaje otigledno jo$ otvoreno. Izla-
uéi dana$nja gledista raznih autora kao i rezultate nekih vlastitih istra-
zivanja o ovom problemu, pokusali smo u ovom radu ocrtati niz rele-
vantnih teorijskih pitanja znacajnih za bolje razumijevanje patogeneze
»Sok-plucac, jedne od vrlo teskih i Cesto fatalnih komplikacija Soka.

SUMMARY

SOME ASPECS OF INVESTIGATIONS CONCERNING MORPHOLOGICAL
CHANGES IN SHOCK WITH A SPECIAL SURVEY OF THE SO-CALLED
»SHOCK-LUNG« PATHOGENESIS

Edita Gmaz and Aleksandar Nikulin

This paper gives an account of the investigations concerning certain pat-
hological changes characteristic of shock made on the basis of comparison
between the obduction material of people who died in consequence of shock
and that of a control group of people who died due to some other disease,
without shock.

The paper also takes motice of the efforts of other specialists concerning
morphological diagnostics of shock.

Special attention is paid to the different lesions of lung found in the
material examined, which, together, form the picture of the so-called »shock-
-lunge. Presence of hyaline membranes, registered in 35 per cent of the cases
of death in shock, is noted as one of the most important findings. The paper
gives a detailed discussion of the pathogenesis of this phenomenon, with com-
parison and statistical evaluation of the frequency of its occurence in adults
who died in shock and in the newborn who died in peri-natal period on the
one hand, and in adults who died without shock on the other.

Also, opinios of other authors as to whether the occurence of hyaline
membranes in adults is a phenomenon characteristic of shock, and in the
newborn a possible morphological equivalent of peri-natal shock, are stated
together with the present authors’ view of them,
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ODNOS LAKTATA I PIRUVATA I NJIHOV ZNACAJ
U PROGNOZI SOKA

DRENKA ZIVKOVIC i JEROLIM KARADZA

Kod 79 bolesnika u stanju 3oka odredivane su vrijednosti
laktata i piruvata s posebnim osvrtom na njihovu prognosti¢-
ku vrijednost. Diskutuje se uticaj hipoksije, posebno u poje-
dinim organima, koja i kod relativno dobrih parametara acido-
-baznog statusa moze dati visoke vrijednosti laktata i piruvata,

Fundamentalni problem u biohemijskoj definiciji $oka koncentriran
je ma nemogucnost predaje ili iskoriStenja kiseonika u mitohondrijama
celija [1, 2, 3], 3to je u sustini stanje tkivne hipoksije. Ovaj problem je
razmatran u brojnim studijama [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10] a mi éemo ga ukratko
prikazati pomocu jedne vrlo instruktivne $eme iz koje su jasne posljedice
poremecenog tkivnog disanja [11]:

Akumulacija u GLUKOZA
anaerobnim uslovima —— ATP

ANAEROBNO
Ld + 2H Tl M

LAKTAT = PIRUVAT
—2H

T 8 g g 1

ACETIL Co A
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SISTEM ZA TRAN-
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Iz $eme je jasno da anaerobni dio metabolizma ima za posljedicu
povecéano stvaranje laktata a samim tim i promjenu acidobaznog statusa,
kako u krvi tako i u tkivima. Na hipoksiju, Celije reagiraju kod svih
stanja Soka veoma brzo tako da se i u poetnim stanjima $oka nalaze
promjene u krvi [5, 7, 8, 9, 10, 12, 13, 14]. Mi smo odlu¢ili da pratimo
osnovne parametre acidobaznog statusa, te odnos laktata i piruvata koji
bi nam pruzio uvid u tezinu metabolickih oStecenja uzrokovanih hipoksi-
jom kod razl¢itih vrsta Soka.

Materijal i metode

Obradeno je 79 pacijenata primljenih na Hirurski odjel Medicinskog
centra Banja Luka a prema $emi prikazanoj na tabeli I. Od svih boles-
nika uzimani su uzorci krvi unutar prvih 24 sata nakon pocetka $oka i
prije davanja tecnosti i soli koje sluze za korekciju acidobaznog statusa.

TABELA I
BROJ BOLESNIKA PREMA VRSTAMA $OKA

Vrsta Soka ACIDOZA ALKALOZA UKUPNO
HEMORAGICNI 9 1 16
POSTTRAUMATSKI 13 15 28
TOKSICNO-INFEKTIVNI 18 17 35
UKUPNO 40 39 19

U grupi posthemoraginog Soka su Cesti slu¢ajevi hemoragije sa mi-
nimalnom traumom, a najveéi broj otpada na krvarenja u gastrointesti-
nalnom traktu (uglavnom ulkusi Zeluca i duodenuma). U drugoj grupi
su slucajevi traume sa minimalnim krvarenjima, a u trecoj razne vrste
toksi¢no-infektivnih stanja (uglavnom sepse), koja su imala klinicki ja-
sno izrazene znake Soka. Sve grupe su podijeljene na dvije podgrupe,
prema vrijednostima pH. U grupu :alkaloza su usli bolesnici s vrijedno-
stima pH vecim od 7,40, a acidoza manjim od 7,35. Za ovakvu podjelu
smo se odlucili da bi lakse pratili ponasanje vrijednosti laktata i piru-
vata u pojedinih vrsta Soka tj. da bi utvrdili eventualne razlike.

Rezultati

U tabeli II prikazane su prosjecne vrijednosti laktata i piruvata za
pojedine grupe. Jasno se vidi da su prosje¢ne vrijednosti laktata u svimn
grupama iznad normalnih, a to posebno vazi za posthemoragi¢ni i post-
traumatski Sok, kako u acidozi tako i u alkalozi. Kod piruvata se zapaza
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TABELA II
VRIJEDNOSTI LAKTATA I PIRUVATA KOD POJEDINIH VRSTA $OKA

Hemoragi¢ni Posttraumatski ~ Toksi¢no-infektivni

L P il P L P
ACIDOZA 263 0,72 293 0,93 179 097
ALKALOZA 249 1,98 223 1,06 1400 058

(Normalne vrijednosti: laktat 9—16; piruvat 04—0,6)

da su neznatno iznad mormalnih vrijednosti, narotito u alkalozi u gore
navedene dvije grupe Sokiranih, dok je u toksi¢no-infektivnom Soku si-
tuacija obrnuta tj. vrijednosti su u acidozi povecane, a u alkalozi na gor-
njoj granici normalnih. Statistitkom obradom i testiranjem po metodi
X* utvrdili smo da sve vrijednosti laktata u grupi posthemoragi¢nog i
posttraumatskog 3oka odstupaju od normalnih, s visokom signifikantno-
$¢u (p <0,001), te da vrijednosti piruvata u acidozi za obje grupe ne od-
stupaju signifikantno od normalnih. U alkalozi to odstupanje signifikan-
tno je kod vrijednosti p < 0,05.

U grupi toksi¢no-infektivnog %oka vrijednosti laktata i piruvata ni u
acidozi ne odstupaju signifikantno od normalnih, iako su one u apsolut-
nom iznosu prosje¢nih vrijednosti dijelom poveéane (pogledati tabelu II).

Posebno bi istakli da smo u grupi posthemoragi¢nog i posttraumat-
skog Soka imali nekoliko pacijenata koji su pri prijemu imali visoke vri-
jednosti laktata (preko 50 mg%s) i koje su tek neznatno opale nakon ko-
rekcije acidobaznog statusa. Svi ovi pacijenti su letalno zavrdili, a na
obdukciji su nadena jaka oStecenja parenhimnih organa (posebno jetre
i bubrega). U grupi toksi¢no-infektivnog Soka imali smo takoder jedan
slu¢aj sa bilijarnim peritonitisom nakon holecistektomije u koga su vri-
jednosti acidobaznog statusa bile prakti¢no iskorigovane, a vrijednosti
laktata stalno su bile iznad 70 mg?. Na obdukciji su nadene teske ne-
krotilne promjene u parenhimu jetre, te brojne mikrotromboze krvnih
sudova jetre i drugih organa.

Diskusija

Iz podataka u literaturi jasno je da u stanjima acidoze s niskim vri-
jednostima pH, nivo laktata raste [1—18], ali se postavlja prakti¢no pi-
tanje: Sta taj porast laktata odnosno brzina porasta laktata treba da
znale? Po svemu sudeci, odgovor je u sljedecem: porast laktata a naro-
Cito porast odnosa laktata i piruvata ukazuje na stepen tkivne odnosno
celularne hipoksije [10, 14, 15, 19]. No, ne moze se sa sigurno$¢u tvrditi
da je nivo laktata odnosno odnos laktata i piruvata u krvi uvijek pravi
odraz dubine o3tefenja metabolizma jer se moraju uzeti u obzir i kom-
plicirani mehanizmi kao $to su vazokonstrikcija, povecanje viskoziteta
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krvi, usporena difuzija itd. Problem postaje jo§ interesantniji ako se hi-
poksija odnosno ostecenje pojavljuje preteno u jednoj regiji, pa je po-
rast laktata u ovom sluéaju indikator za oStecenje nekog organa koje
moze biti fatalno, iako drugi parametri acidobaznog statusa pokazuju
da situacija nije kriti¢na. Mi smo u nasoj seriji imali priliku da posma-
tramo nekoliko takvih slucajeva. Prema tome, pri interpretaciji vrijed-
nosti acidobaznog statusa treba obavezno uzeti u obzir i vrijednosti lak-
tata i piruvata, i biti vrlo oprezan u prognozi Soka kod permanentno
visokog nivoa laktata.

Nasi rezultati pokazuju da su vrijednosti laktata u izrazitom porastu
kod posthemoragi¢nog i posttraumatskog Soka, Sto se moze objasniti
brzim nastankom hipoksije te nemoguéno$cu organizma da se odjednom
adaptira na nastale promjene u snabdjevanju kiseonikom. Drugo pitanje
je nastanak mikrotromboza koje produbljuju stanje hipoksije v Soku,
a vrlo ¢esto dovode i do potpune ishemije u pojedinim organima koje
su pracene nekrozama tkiva [20—23]. Mi smo u nekih obduciranih bole-
snika, umrlih u stanju $oka, s visokim vrijednostima laktata nasli mikro:
trombe i nekroti¢ne promjene u organima.

Midljenja smo da nasi rezultati, odnosno prosje¢ne vrijednosti po-
rasta laktata i piruvata u svih vrsta Soka, daju samo grubu sliku i uka-
zuju da se poremecaj metabolizma, posebno glukoze, odvija u anaerob-
nim uslovima. Medutim, za dobijanje pravog uvida u dubinu poremecaja
treba uzeti sve druge faktore i svaki slutaj stanja Soka posebno posma-
trati da bi nivo laktata i odnos laktata i piruvata dobili svoju pravu vri-
jednost u procjeni momentalnog stanja i prognozi Soka.

SUMMARY

LACTATE AND PYRUVATE RATES AND THEIR IMPORTANCE
IN SHOCK PROGNOSIS

Drenka Zivkovi¢ and Jerolim Karadza

The paper presents the results of the investigations concerning the lactate
and pyruvae rates in 76 patients in the state of shock and gives a special
account of their prognostic value. The effect of hypoxia, especially in certain
organs, which can, even in the case of the relatively good parametres of the
acido-alkaline status, cause high lactate and pyruvate rates is alo discussed.
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MOGUCNOST OTKRIVANJA AMBLIOPIJE U DECE
PREDSKOLSKOG DOBA TITMUS-STEREOTESTOM

PETAR TOMIC i DRAGUTIN LJUBISAVLIEVIC

Cinjenica da u nasoj zemlji postoji verovatno oko 500.000
ambliopa, zahteva organizovan napor na eradiciranju funkcio-
nalne ambliopije, prvenstveno preko njenog ranog i blagovre-
menog otkrivanja, Kako oftalmoloska sluzba nema jo¥ uvek
dovoljno razvijen preventivno-dispanzerski metod rada, teZiSte
borbe protiv ambliopije treba preneti na pedijatrijsku sluzbu,
koja je i organizaciono i kadrovski osposobljena za aktivno iz-
nalaZenje i otkrivanje ambliopa.

Metoda titmus-sterotesta, predstavlja pouzdanu i jednostav-
nu metodu za otkrivanje ambliopije u predskolskom dobu od
45 godina, Posebna vrednost ove metode lezi u é&injenici da
veoma uspes$no mogu da je primenjuju neoftalmolozi-pedijatri,
pa Cak s velikim uspjehom i pedijatrijske sestre,

Otkrivanje bilo kakvog stereoskopskog vida ovom metodom,
u dece mlade od 3 i po godine, predstavﬁfa gotovo siguran znak
obostrano normalnog vida. U dece uzrasta 4—5 godina obostra-
no normalan vid garantuje prisustvo stereoskopske ostrine vida
od 100 luénih sec., Sto odgovara testu br. 5 s krugovima. Za

decu koja ne poseduju ovu stereoskopsku ostrinu vida, potre-
bno je dopumsko ispitivanje oftalmologa.

Najveci broj statistika je saglasan da se funkcionalna ambliopija u
opStoj populaciji srece u 2—39/, slu¢ajeva, iz Cega proizilazi da bi u na-
$0j zemlji moglo da bude oko 500 000 ambliopa. Ovakva masovnost ovoj
pojavi daje karakter socijalne opasnosti i samim tim zahteva punu anga-
Zovanost na njenom iskorenjavanju.

U sustini, problem borbe protiv ambliopije svodi se samo na njeno
rano otkrivanje. I zaista, kako istie Burian, »funkcionalna ambliopija ne
bi smela da postoji, posto je moguce da se spreci« [1]. Medutim, ne sa-
mo da u nadoj sredini ne postoje razradeni programi borbe protiv ambli-
opije, ve¢ je to izgleda opsta pojava i u zemljama s mnogo razvijenijom
zdravstvenom zaStitom. Tako Lippman (1969) iznosi da se u SAD samo
0,20/, predSkolske populacije pregleda u cilju iznalazenja ambliopije i isto-
vremeno se zalaZe da rutinsko sistematsko istraZivanje ambliopije po-
stane zakonska obaveza, slitno programu vakcinacija [1].

U naSoj sredini postoji obaveza oftalmoloskog pregleda pre upisa u
osmogodi$nju Skolu, ali postavlja se pitanje njene pune celishodnosti,
ako se ima u vidu da leenje ambliopije treba poceti najkasnije u 6. go-
dini [1]. LeCenje dovoljno rano otkrivene ambliopije u 3, 4. pa i 5. go-
dini traje nekoliko dana, eventualno nedelja, a one u 7. godini otkrivene,

VII Dom zdravlja »Dr Simo MiloSevié« Beograd
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pre upisa u $kolu, postaje dugotrajan, mukotrpan pa Cesto i neizvestan
posao (2).

U celini posmatrano, nasa oftalmoloska sluzba nije dovoljno razvijena
da prihvati masovno sistematsko istrazivanje ambliopije u dece pred-
tkolskog doba, nasuprot pedijatrijskoj sluzbi koja ima vanredno razvi-
jenu dispanzersko-preventivnu delatnost.

Zbog toga, nasa razmisljanja su bila usmerena u pravcu iznalazenja
jednostavne, ali ipak pouzdane metode, kojom bi lekar-pedijatar mogao
da stekne uvid u funkcionalno stanje organa vida u predSkolske dece.

Tragajuéi za takvom metodom, mi smo se zadrzali na Cinjenici da
je stereo-vid mogué samo u slu¢ajevima s potpuno razvijenom funkcijom
vida na oba oka.

Metod rada

Ispitivanjima smo podvrgli decu staru 4—5 godina u decjem obda-
ni$tu »Dragan Mauzer« u Beogradu.

Stereo-vid je ispitivan od strane pedijatra i pedijatrijske sestre, me-
todom titmus-stereotesta. Stereo-vid je ispitivan bez korekcije, u dece
koja su posedovala korekciju. Kod sve dece je izvrSen i kompletan oftal-
moloski pregled. Pregledi su vrieni metodom dvostruko slepe studije.

Rezultati

Ukupno je pregledano 53 dece, &iji se uzrast kretao od 3 godine i 10
meseci, u najmladeg, do 5 godina i 1 meseca u najstarijeg deteta.
Stereo-vid je odredivan pomocu krugova i figura Zivotinja (slika 1).

s
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Prethodno je u svakog deteta vriena gruba stereoskopska orijentacija
sa slikom domace muhe. Prilikom odredivanja ostrine stereo-vida nije se
insistiralo na ostrini ve¢oj od 100 luénih sec.
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Poredenjem rezultata o$trine vida i oStrine stereo-vida (slika 2 i 3),
vidimo da izmedu ove dve funkcije postoji veoma jaka zavisnost, tako
da u grupi dece, koja imaju normalan vid na oba oka, u 859, slucajeva
nalazimo o$trinu stereo-vida od 100 lu¢nih sec, dok u 979/, dece, o$trina
stereo-vida je bolja od 140 sec.

Si2
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U dece sa smanjenom oStrinom vida na jednom oku (do 0,5), odno-
sno ¢ak i u grupi gde je obostrana ostrina vida izmedu 0,5—08, zapa-
7amo izvesna kolebanja u ostrini stereo-vida, koja se ipak javlja u ma-
njem ili vecem stepenu.

Medutim, deca koja na jednom oku imaju vid ispod 0,5 prakticki
ne poseduju stereo-vid.

U celoj grupi smo imali samo jedno dete s anatomskom ambliopi-
jom (na jednom oku visoka miopija od preko 25D), koje nije posedovalo
stereo-vid ni u najmanjem stepenu.

Diskusija

Pre no $to smo se opredelili za ispitivanje stereo-vida, razmotrili smo
ostale metode koje nam daju mogucnost otkrivanja ambliopije u dece,
a primenljive su od strane pedijatra.

Klasiéna metoda ispitivanja ostrine vida optotipom nije podesna
zato §to ne pravi razliku izmedu ambliopije i refrakcione mane.

Kao druga metoda koja dolazi u obzir, bio bi Cover-test, koji medu-
tim i u rukama iskusnog oftalmologa ne predstavlja dovoljno pouzdan i
osetljiv test [1].

Stoga smo se opredelili za ispitivanje stereo-vida metodom titmus-
-stereotest jer je ispunjavao sve zahteve koje smo postavili: jednostavan
je i podesan za koriscenje, relativno lako shvatljiv za uzrast koji ispitu-
jemo, relativno jeftin i dostupan svakoj pedijatrijskoj ambulanti i po-
uzdan po svojim rezultatima.

Tokom ispitivanja dosli smo do zakljucka da se metoda pokazala kao
izvanredna ba u rukama neoftalmologa, po$to je njen osnovni preduslov
— uspostavljanje dobrog odnosa s detetom. Kontakt s detetom i njegova
angaovanost u testiranju, vanredno dobro su postizani u pedijatrijskom
savetovalidtu, a ono za dete predstavlja dobro postizanu sredinu.

Slede¢i problem je predstavljala procena rezultata, odnosno utvrdi-
vanje odredenih numeric¢kih normi.

Stereoskopski vid, sli¢no funkciji vida, ima svoju evoluciju. Svoj puni
razvoj dostize oko 9. godine [3], kada vecina dece poseduje sposobnost
diskriminacije dispariteta likova od 40 lu¢nih sec. Ovu vrednost Parks
(1968) smatra normalnom, dok Ogle (1964) pod normalnim vrednostima
podrazumeva 20 lu¢nih sec. 2 SD (SD: 10 sec)

Mada je razvoj stereoskopskog vida u dece relativno Cesto istrazivan,
precizne i kompletne informacije jo$ uvek ne postoje. Postoje samo do-
sta grube skale koje nam nude 3iroke okvirne vrednosti za pojedini uzrast.

Mada Spitz i Bower [3] nalaze grubu stereoskopsku procenu jos u
dvo-i tromeseénih beba, ipak se slobodno moze re¢i da prisustvo bilo
kakvog stereoskopskog vida, u dece mlade od 3% godine, predstavlja
jzuzetak, pod uslovom da se ispitivanje vrSi titum testom.

Iz ovoga proizilazi, kako to isti¢e i Romano (1975), da prisustvo bilo
kakvog stereoskopskog vida u dece mlade od 3 i po godine, predstavlja
gotovo siguran znak normalnog vida na oba oka.

Za de&iji uzrast iznad 3 i po godine, daju se samo vrednosti za donje
granice stereoskopske diskriminacije [3].
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Za uzrast koji je predmet naSeg ispitivanja i interesovanja, od 315
do 5 godina, daju se donje granice stereoskopske, oStrine vida od 3000
lucnic sec., $to prakticki primenjeno na stereotestu, zna¢i mogucnost tro-
dimenzionalnog uocavanja figure domaée muhe.

Nase je misljenje da je ovo dosta slobodno i $iroko data granica,
posto u naSoj grupi ispitivane dece zaista nije bilo nikakvih problema
s uofavanjem trodimenzionalne figure muhe. StaviSe, mi smo svoja ispi-
tivanja uvek i zapoCinjali s nalaganjem detetu da svojim prstima uhvati
krilca muhe. Ovakav uvod u testiranje se pokazao kao vrlo korisna adap-
taciona vezba, posto je svako dete bilo prili¢no iznenadeno i dezorijen-
tisano kada od jedne ocigledne slike u ravni dobije, posle stavljanja nao-
Cara, osecaj prostornosti.

Za sledeci uzrast od 5—5 i po godina daje se donja granica od 140
sec. (test br. 4). Od 5 i po do 6 godina donja granica je 100 sec. (test br.
5). Od 6—7 godina 80 sec. (test br. 6), od 7—9 godina 60 sec. (test br. 7).
Preko 9 godina, normalna ostrina stereo-vida je 40 luénih sec., odnosno
test br. 9 [3].

Razumljivo je da u svom ispitivanju nismo mogli da se koristimo
ovim okvirnim vrednostima donje granice stereoskopskog vida, ve¢ smo
se posluzili srednjim vrednostima koje predlazu ostali ispitivati za ovaj
uzrast.

Vecina autora nalazi da se prosene vrednosti ostrine stereoskopskog
vida, za uzrast izmedu 4—5 godina, kre¢u u granicama od 140—100 lu¢nih
sec. (test 4 i 5). Amigo (4), u vrlo dobro dokumentovanoj seriji, nalazi
da 700/, dece uzrasta 4—5 godina poseduje stereoskopski vid od 100 sec.
i bolji, dok isti uzrast u 909 slu¢ajeva ima stereo-vid od 140 sec.

Nasi rezultati su u dobroj saglasnosti sa ostalim ispitivatima, posto
deca s normalnim vidom na oba oka u 85, slutajeva poseduju ostrinu
stereoskopskog vida od 100 sec., dok u 979, sludajeva stereo-vid iznosi
140 lucnih sec.

Rezultati u nadoj seriji, kao i vrednosti koje daju ostali ispitivaci,
daju nam za pravo da za uzrast od 4—5 godina mozemo da prihvatimo
vrednost od 100 Iu¢nih sec., kao srednju i kritiénu vrednost u proceni
razvijenosti stereoskopskog vida. Takode i vrednosti od 140 sec. treba
smatrati normalnim za ovaj uzrast.

Smatramo da niZe vrednosti od ovih ne bi smele da se prihvate kao
kvantitativna procena razvijenosti stereo-vida, i pored toga 3to se nalaze
u okvirima ranije iznetih fizioloskih varijacija za ovaj uzrast.

Nedavna kritika titmus testa, koju su izneli Simon i Reinecke [1],
tim pre podriava naSe midljenje, poSto sasvim opravdano ukazuje da
svaka diskriminacija kruZi¢a ispod testa br. 4 (140 sec.) mora da se po-
smatra vrlo kriticki. Naime, zbog relativno velikog dispariteta likova,
javlja se, pri monokularnom gledanju, dislokacija kruzi¢a iz centra, tako
da dete veoma lako moZe da donese zakljucak da se odgovarajuéi kruzié
razlikuje od ostalih, pa da stvori lazan utisak prisutnosti stereo-vida.

Medutim, Simons i Reinecke [1] istovremeno isti¢u da je ovaj dis-
paritet likova kod 100 lu¢nih sec. toliko malen, da nije moguce uodéiti
bilo kakvu asimetriju pri monokularnom gledanju i da je kod pravilno
odredenih testova od 5 do 9, iskljuéena moguénost postojanja artefaktne
stereoskopske sposobnosti.



26 Scripta medica, 1, 1976.

SUMMARY

POSSIBILITY OF AMBLYOPIA DETECTION IN PRESCHOOL
CHILDREN BY TITMUS STEREO METHOD

Petar Tomi¢ and Dragoljub Ljubisavljevic

Studies concerning amblyopia in preschool children aged 4—5 are re
ferred to.

By the double blind survey method, the ophthalmologist carried out full
ophthalmologic examination, while stereopsis was determined by the pedia-
trician through the Titmus Ely, Circles and Animals tests.

The authors believe this method to be a reliable screening for the de-
tection of amblyopia in early childhod, as well as a very suitable one since
it can be performed by the non-ophthalmologist or pediatrician,
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OSTEOCHONDRITIS DEFORMANS COXAE IUVENILIS
(M. Legg — Calve — Perthes)

‘ DIONIZIJE TOCILJ i IVAN POLAK
| §

i Ovim prikazom htjeli smo naglasiti vainost novijeg natina
{1 gledanja na biomehaniku kuka, koje pruza nova razjasnjenja
[ u etiologiji Perthesovog oboljenja. Novi pogledi na etiologiju
it spontanih aseptiénih nekroza podsticu nas na $to ¢e$éu prim-
g jenu korektivnih i podrazajnih kirur$kih zahvata u podrudju
‘ proksimalnog femura.
! Na temelju podataka iz literature, a i pracenjem vlastitih
3 slu¢ajeva, moze se konstatirati da primjena operativne terapije
matno skracuje trajanje oboljenja i pruza veée $anse da se
uspije ofuvati kongruentnost zglobnih tijela. Primjena kirur-
$kog lije¢enja uz dovoljno dugu i adekvatnu rasteretnu terapiju
| oboljelog kuka, pruia nam najvie izgleda za otuvanje normal-
8 nog oblika glave femura, Rano otkrivanje oboljenja, kao i Zi-
votna dob ispod osam godina starosti, predstavijaju vaine fak-
tore za krajnji ishod lijeenja. Zalaiemo se za adekvatne fizio

: terapeutske procedure u zavrinoj fazi lijecenja, smatrajuéi da
& dgbro rjehabiutiram muskulatura’ ¢uva zglob kuka od dodatnih

oStecenja.

(! Perthesova bolest pripada grupi asepti¢nih nekroza za koje je karak-
i; teristicno da pokazuju istovjetne patolosko-anatomske promjene, bez ob-
zira na lokalizaciju procesa.
f Perthes je 1910. godine opisuje kao deformirajui artritis, a 1913.
‘; godine kao osteochondritis coxae iuvenilis [1].
1 Etiologija im je nejasna, jer prividno nastaju spontano, a uzroéni
H momenti koji se navode, za sada su samo teoretskog znatenja. Kao naj-
;i Ce8¢i uzroci navode se: nasljedni faktor, greSka u zametku, konstitucio-
t nalni ili endokrini faktor, te embolija krvnih zila bakterijama slabe vi-
'i,S rulencije.
i Novija promatranja sa stanovi$ta mehani¢kih utjecaja na proces na-

| prezanja kosti, dovela su do novih dostignuéa u podrucju teorijske bio-
® mehanike zgloba kuka, koja nam daju mnoga objasnjenja u problematici
morfoloskih promjena proksimalnog femura. Tako se kao etiolo$ki mo-
ment za nastanak Perthesovog oboljenja sve vise navodi mikrotrauma,
pri ¢emu se, u stvari, misli na mehani¢ko opterecenje koje je preko-
mjerno i koje dulje traje, a kod kojega ovo prekomjerno optereéenje
‘ moZe biti samo relativno.

Nekroti¢ne promjene glavice femura, koje ponekad vidimo u toku

lijeCenja kongenitalnih luksacija kukova, ne bi smijeli ubrajati u grupu
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spontanih asepti¢nih nekroza, jer nam je u tim slu¢ajevima etioloski fak-
tor, koji nastaje djelovanjem grube mehanicke sile, poznat, pa prema
tome otpada moguénost njihovog spontanog nastajanja.

Bez obzira §to postluksacione nekroze glave femura u djece ne pri-
padaju grupi spontanih asepti¢nih nekroza, treba napomenuti da je nji-
hova klini¢ka, rendgenoloska i histoloska slika potpuno istovjetna sa na-
Jazom kod Perthesovog oboljenja. Obje vrste oboljenja pokazuju identi¢ne
patoloske promjene, ali je regeneracija kod postluksacionih nekroza zna-
tno povoljnija, $to govori u prilog misljenju da je Perthesovo oboljenje
rezultat medudjelovanja vise patoloskih faktora.

Kod Perthesovog oboljenja, rendgenoloski mozemo razlikovati tri, od-

nosno &etiri razlicite faze razvoja bolesti, kojima u pravilu odgovara i
klinicka slika.

U 1. ili inicijalnoj fazi, rendgenoloske promjene se pokazuju na la-
teralnom rubu glavice i to kao rubna uzura ili malo Zariste rasvijetljenja

u epifizi koje lezi subhondralno. Cesto prve promjene vidimo na vratu
femura (SI. 1).

SL. 1

U 2. fazi ve¢ je na rendgenskoj slici jasno uocljiva kondenzactja
sjene epifize uz nastanak normalne strukture kosti. U toj fazi dolazi i
do prividnog prosirenja zglobnog prostora.

3. faza je rendgenoloski karakterizirana fregmentacijom jezgre do
koje dolazi uslijed gubitka trabekularne grade i djelovanja statodinami¢-
kih sila, koje dovode do frakture epifize, odnosno raspada u pojedine
dijelove (SL 2).



SL 2

4. faza je faza regeneracije, kad vidimo ponovno stvaranje normalne
strukture kosti, ali i pocetak deformacije glavice tj. ona postaje vise plo-
snata i Sira. Promjene koje rendgenoloski evidentiramo na samoj $acici,
1, naroCito, krovu acetabuluma, a pokazuju se kao Zariita rasvijetljenja,
mogu se smatrati sekundarnim, odnosno, prema najnovijim istrazivanji-
ma, znak su cirkularnog poremecaja irigacije Citavog podru¢ja kuka
(SL 3).

SL 3
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Materijal i metode

U razdoblju od osam godina lije¢ili smo 44 pacijenta oboljela od
Perthesovog oboljenja.

Najmladi pacijent bio je star 2 godine, najstariji 15 godina. U grupi
od 6 do 12 godina imali smo 31 pacijenta, a to je dobna skupina koja se
najces$ce spominje u vezi sa Perthesovim oboljenjem. Mladih od Sest go-
dina bilo je deset, starijih od 12 godina troje. Odnos muskog i Zenskog
spola bio je 34 prema 10 u korist mu$karaca, a taj omjer priblizno od-
govara Gilijevoj statistici po kojoj su u 859/, slucajeva atakirana muska
djeca. Lijevi kuk bio je zahvacen u 21 pacijenta, desni kuk u 15 pacije-
nata, dok je u 8 bolesnika proces bio lokaliziran obostrano. Konzervativ-

Sl. 4 — Lije¢enje zapoteto u III fazi oboljenja. Tretiran subtrohanternom
osteotomiom uz adekvatnu rasteretnu terapiju, Pet godina makon zapocetog
lije¢enja potpuna regeneracija glavice femura, ali uz naznacenu deformaciju.

nom metodom je lije¢eno 19 pacijenata, dok je kombiniranim konzerva-
itvno-operativnim lijeenjem tretirano 25 pacijenata. Od kirurskih zahvata
16 puta je primijenjena ekskohleacija vrata i dijela glavice, a u 10 paci-
jenata je izvrSena subtrohanterna osteotomija. U jednog pacijenta su pri-
mijenjena oba zahvata. Neposredno iza operativnog zahvata primijenjivali
smo rasteretnu terapiju ekstenzijom, a po sanaciji operativnog reza apli-
cirali smo koksofemoralni gips u Langeovom rasteretnom polozaju. Tu
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Sl 5 — Lijecenje zapoceto u II fazi oboljenja. Tretiran foraom uz naknadnu
rasteretnu terapiju. Dvije godine nakon zapocetog lijecenja potpuna regene-
racija glavice, bez znakova deformacije.

terapiju smo nastojali odrzati 4 do 6 mjeseci. Po skidanju gipsane imo-
milizacije nastavljali smo lijeCenje rasteretnim aparatima, tako da su
pacijenti bili pokretni. Po skidanju gipsane imobilizacije smatrali smo
neophodnim zapoceti s primjenom fizioterapeutskih procedura za jacanje
muskulature kuka.

Rendgenolodke kontrole pokazale su nam u svim slucajevima zado-
voljavajucu regeneraciju, ali uz napomenu da je kod dijela slucajeva
postojala izvjesna deformacija glavice.

U pet slu¢ajeva imali smo rendgenoloski potpunu restituciju ad in-
tegrum, bez ikakve i najmanje deformacije glavice. Od tih pet slucajeva,
Cetiri su lijetena kombiniranom operativno-konzervativnom terapijom,
dok je samo jedan slucaj lije¢en konzervativnom metodom. Pokazujemo
rendgenske slike nekoliko nasih pacijenata od kojih je troje lijeceno kom-
biniranim kirur$ko-konzervativnim tretmanom, a samo jedan slucaj kon-
zervativnim lijeCenjem.
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Sl. 6 — Lijecenje zapoceto u II fazi. Tretiran forazom uz gipsanu imobilizaciju.
Nakon dvije godine kontrolna rendgen-slika pokazuje kompletnu restituciju.

SI. 7 — Lije¢enje zapoceto u II fazi
oboljenja, Tretiran samo imobiliza-
cicnom terapijom, uz naknadnu pri-
mjenu rasteretnih aparata. Cetiri
godine nakon zapocetog lijetenja
rendgenska slika jo$ uvijek poka-
zuje dosta slabe znakove regenera-
cije.
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Diskusija

Spontane aspetiéne nekroze najéesce zahvacaju pacijente u doba naj-
jaceg rasta, tzv. adolescente, §to se dovodi u vezu sa poja¢anom osjethji-
voscu stanica koje rastu na poremecaj mjene tvari unutar ko§tane sup-
stancije.

Iz istog razloga nekrozi prije podlijeZu kostane stanice, dok joj me-
dustaniSna supstancija duze odolijeva.

Morfoloske promjene koje evidentiramo unutar nekroti¢kog Zarista,
posljedica su djelovanja Zivog tkiva okoline, koje nastoji da eliminira
nekroti¢ne ostatke, ali ujedno dovodi i do poremecaja trabekularne gra-
de, Sto je uzrok kasnijih deformacija zglobnog tijela. Iako je najéesce
zahvacena (itava, epifizna plo¢a ostaje potpuno intaktna. Na temelju na-
vedenog dolazi se do zakljucka da se proces odigrava uvijek subhondralno,
§to je razlog da bolovi nastaju tek u uznapredovaloj fazi, odnosno kada
je bolest ve¢ u punom zamahu.

Iako nam rije¢ nekroza govori da je doslo do lokalne smrti dijela
kosti, u ovih oblika nekroze regeneracija nekada znade biti potpuna.

Dosada poznatim terapeutskim mjerama nismo u moguénosti preki-
nuti sam proces nekroze, pa je nase lijeCenje uglavnom usmjereno na
pokusaj otuvanja oblika zglobnog tijela, $to je ujedno i najvaznije, s ob-
zirom da o kongruentnosti zglobnog tijela i ovisi funkcija zgloba kuka.

Znatnog utjecaja na spre¢avanje kasnih deformacija ima dob paci-
jenta, to tumadimo ¢injenicom da u pacijenta do osam godina starosti
prevladava masa hrskavice nad relativno malom koitanom jezgrom, pa
usprkos nekrozi jezgre, dosta debeli hrskavi¢ni omota¢ uspijeva da odoli
djelovanju statodinamickih sila, te tako oluva vanjski oblik zglobnog
tijela. Zbog toga su u mlade djece znatno bolji izgledi za potpuno izlije-
Cenje, uz ofuvanje kongruentnosti zglobnih tijela i uspostavljanje nor-
malne funkcije zgloba kuka.

U postavljanju sigurne dijagnoze rendgenoloski nalaz nam pruza dra-
gocjene podatke, ali treba napomenuti da u pocetnom stadiju bolesti,
rendgen-nalaz znade biti &esto negativan,

Nedovoljno poznavanje inicijalnih klini¢kih simptoma, uz negativan
rendgenoloski nalaz, dovodi nas cesto u zabludu, pa tako predvidimo po-
Cetak oboljenja i izostavimo lije¢enje u samoj pocetnoj fazi.

Prolazne tegobe u kuku, uz lagano i povremeno Sepanje u djece i
adolescenata, smetnje koje se pojavljuju nakon Vedeg napora i prolaze
nakon 2—3 dana mirovanja, moraju pobuditi sumnju da se mozda radi
0 aseptitnoj nekrozi glave femura.

Klini¢ki obi¢no nalazimo bezbolan kuk, uz neito ograni¢enu abduk-
ciju i unutradnju rotaciju, mii¢ kvadriceps je na strani oboljelog kuka
nesto slabijeg tonusa i atrofi¢an je. U postavljanju dijagnoze vazni su
nam i normalni i laboratorijski nalazi, narotito SE, koja nije nikada po-
viSena [2, 5].

Glavno teziSte na$ih terapetuskih nastojanja kod lijeenja Pertheso-
vog oboljenja moralo bi biti usmjereno u dva osnovna pravca. Prvi naj
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cilj mora biti spretavanje deformacije glavice femura, a $to za sada mo-
7emo posti¢i jedino rasterecenjem bolesnog kuka.

Druéi na$ cilj mora biti nastojanje da $to prije prebrodimo fazu ne-
kroze i potaknemo regenerativne procese sanacije koStane jezgre, $to za
sada donekle uspijevamo jedino kirur$kom terapijom. Kirurskim zahva-
tima koji se danas primjenjuju kod Perthesovog oboljenja ne mozemo
direktno atakirati na sam proces nekroze, ve¢ tim zahvatima nastojimo
posti¢i bolju revaskularizaciju oboljelog kuka i tako indirektno ubrzati
normalan tok bolesti, s ciljem da $to prije postignemo fazu regeneracije
ko$tane jezgre i tako ofuvamo kongruentnost zglobnih tijela.

Za §to bolji terapeutski uspjeh neophodna je kombinirana operativ-
no-konzervativna terapija, pri ¢emu osnov konzervativnog lijeCenja Cini
dovoljno duga rasteretna terapija oboljelog kuka.

0d dosad poznatih operativnih zahvata navodimo visekratna busenja-
foraze vrata i glavice femura, a sa slicnim ciljem se primjenjuje i uvo-
denje trobridnog &avla za kuk. Na kiretazu vrata Cesto se nadovezuje i
tamponiranje kiretiranog podrucja spongiozom, ili umetanje koStanog
kalema.

Ponovno se sve vise primjenjuju subtrohanterne osteotomije, samo
sada uz taéno odredivanje cerviko-dijafizarnih i antetorzionih kuteva ko-
rekcije.

Subtrohanternim osteotomijama sigurno se postizu dvojaki efekti:
kao prvo, svladava se inkongruentnost izmedu femoralne glave i aceta-
buluma, a zatim se pojatava revaskularizacija oboljelog kuka. Mnogi
autori ove subtrhanterne osteotomije primjenjuju tek nakon Sto su pa-
cijenti Sest mjeseci konzervativno lije¢eni ([, 5].

Po Spitzyu je glavni uzrok Sepanja, nakon zalijeenog Perthesovog
oboljenja, pozitivan Trandelburgov znak koji se pojavljuje na strani obo-
ljelog kuka, a $to on pripisuje insuficijenciji glutealne muskulature zbog
priblizavanja hvatiSta, a uslijed skracenja vrata i glave femura. Da bi
otklonio Trendelburgov znak na oboljelom kuku, on u zavr$noj fazi lije-
genja premje$ta inserciju velikog trohantera nanize, ¢ime se uspostavlja
normalna misi¢na ravnoteza.

Vrijeme koje je potrebno za potpuno izlijecenje idiopatske asepticne
nekroze glave femura kreée se od 3 do 4 godine, ali primjenom kirurske
terapije to se vrijeme u vecine pacijenata uspijeva znatno skratiti.

Tako smo primijenili kirur§ku terapiju, rasterecenje kuka se jos uvi-
jek smatra osnovnim u lije¢enju Perthesovog oboljenja, zbog Cega se u
vedini slu¢ajeva ne moze izbje¢i gipsana imobilizacija. Imobilizacija coxo-
femoralnim gipsom se savjetuje kroz minimum od 4 do 6 mjeseci, ali se
rasterecenje kuka mora nastaviti raznim rasteretnim aparatima daljnih
jednu do dvije godine.

Danaénjim kombiniranim operativno-konzervativnim lijeCenjem pro-
gnoza je znatno poboljdana, vrijeme lijecenja je skraceno, funkcija u
veéini sluéajeva ostaje dobro oluvana, narotito fleksija i ekstenzija, a
rasteretni aparati omoguc¢avaju nam rano vraéanje djece u svoju sredinu.
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SUMMARY

OSTEOCHONDRITIS DEFORMANS COXAE IUVENILIS
(M. Legg — Calve — Perthes)

Dionizije Tocilj and Ivan Polak

In this survey we wanted to point out the significance of the new way
of looking at the hip biomechanics which makes possible new insights into
the etiology of Perthes disease.

New approaches to the etiology of spontaneous aseptic necroses induce
us to apply, as often as possible, corrective and stimulative surgical treatment
in the area of proximal femor. Both medical kiterature and our own obser-
vations lead to the conclusion that the application of operative therapy signi-
ficantly shortens the time of illness and allows better chances of preserving
the congruency of the joint bodies. Surgical treatment followed by a suffi-
ciently long and adequate hanging therapy of the affected hip thus appears
to be the best means of preserveing the normal form of the femor-head. Early
detection of the disease as well as the undereight-years age of the patient are
importan factors in the final outcome of the treatment. As we are of the Opi-
nion that effectively rehabilitated musculature will protect the hip-joint from
additional damages, we are in favour of an adequate physio-therapeutic pro-
cedure in the final stage of the treatment.
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NASE ISKUSTVO U ZBRINJAVANJU TRAUMATSKIH
LUKSACIJA FRONTALNIH ZUBA

DUSAN PISTELJIC i SEAD KOLJENOVIC

Terapija traumatskih parcijalnih luksacija frontalnih zuba
moZe se obaviti u svim stomatoloskim ambulantama, bez spe-
cijalgidh sré‘reflstava i mrume:;ata. Uspjeh terapljie ne zavisi sa-
mo prediraumats stanja Zvainog organa i stepena trau-
matizacije istog, ve¢ i od pravilno sprovedenog lijetenja. Bla
govremene prgna.me intervencije, kontrola pacijenata i vise
ublaZavanja posljedica djelimi¢ne restitucije parodoncijuma ili
nekroze pulpe, doprinose povoljnom ishodu. I obrnuto, losa
procjena pretraumatskog stanja Zvatnog organa, zakasnijele
primarne intervencije te odsustvo kontrola, vode k mepovolj-
nom

Osnovni faktor kojim se moZe objasniti evidentna tendencija pove-
¢anja broja traumatskih povreda zuba je ubrzan tempo savremenog 7i-
vota, praen urbanizacijom i povecanjem broja saobracajnih nesre¢a, po-
vrede na radu i sportskim takmiCenjima.

Zbog svog centralnog i isturenog poloZaja, frontalni zubi u obe vilice
vise od ostalih su izloZeni i najce$ce stradaju usljed djelovanja razli¢itih
traumatskih agensa. S obzirom na njihov estetski znaéaj, fonaciju i ma-
stikaciju — zbrinjavanje luksiranih zuba predstavlja problem koji zah-
tjeva puno angaZovanje terapeuta prakticara [1, 2, 3].

Klini¢ki i patohistoloski moze se razlikovati kompletna tj. totalna i
inkompletna tj. parcijalna luksacija zuba. Kod luksacije zuba dolazi do
promjene normalnih odnosa izmedu zuba i alveole. Patohistolodki se na-
du lezije parodoncijuma i pulpe. Kod kompletne luksacije nastaje gubi-
tak svakog kontakta izmedu zuba i alveole, te potpuni prekid ligamen-
tarnog kompleksa. Parcijalna luksacija se karakteriSe djelimi¢nim oste-
¢enjem parodoncijuma.

Sve ove promjene pracene su lezijama mekih tkiva, potev od nagnje-
¢enja do lacero-kontuznih rana koze i sluzokoZe, pa i do sekcije usne.
Pored otoka gornje i donje usne postoji kontraktura kruznog misica i
refleksna imobilizacija mandibule u stavu inokluzije. Salivacija je poja-
Cana a govor nerazumljiv.

Uz prikaz dva bolesnika Zelimo se osvrnuti na razlike u tretmanu, te
faktore koji uticu na uspje$no lije¢enje.

Stomatolodka sluzba Regionalnog medicinskog centra Banja Luka
Adresa: Dr Dudan Pistelji¢, Stomatoloska sluzba Regionalnog medicinskog centra Banja Luka
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Prikaz bolesnika

1. Bolesnik M. L. (20 godina) javio se zbog povrede gornje vilice
zadobijene u tuci, dva sata prije dolaska. Ekstraoralnim pregledom nade
se edem sa sekcijom gornje usne. Intraoralno se nade izbijena lijeva gor-
nja jedinica te luksacija gornje desne jedinice i bo¢nih sjekuti¢a. Alveola
izbijene jedinice bila je neoStecena i ispunjena koagulumom. Sluzokoza
gingive na mjestu luksranih zuba je na rubu edematozna i hiperemiéna.
Vitalitet traumatiziranih zuba oéuvan.

Slika 1 i 2 — Nacin fiksacije zuba
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Nakon obrade rane na gornjoj usni, gornja lijeva jedinica se meto-
dom replantacije vra¢a u svoju alveolu i izvréi imobilizacija svih fron-
talnih i bo¢nih zuba do Sestica sa $inom debljine 0,9 mm. Sve ligature
zaliju se akrilatom.

Ordiniraju se antibiotici kroz 6 dana, savjetuje se rigorozna higijena
usne $upljine, meka i vitaminima bogata ishrana. Tokom prve nedelje
vréena svakodnevna kontrola uz aplikaciju 3% hidrogena, nakon toga
svakih 7 dana do skidanja $ine. Sina je skinuta nakon 6 nedelja. Kontrola
nastavljena i dalje. Godinu dana nakon povrede zubi Cvrsto stoje u svo-
jim alveolama. Desni bez vidljivih znakova inflamacije. Funkcija zuba po-
novo uspostavljena.

2. Bolesnik B. I. (33 godine) javio se zbog povrede donje vilice za-
dobijene u saobracajnoj nesreci.

Inspekcijom se nade edem sa ekskorijacijom koze donje usne. Intra-
oralno je ustanovljena nonokluzija i lingvalna dislokacija donjih fron-
talnih zuba. Bimanuelnom palpacijom donji zubi pokretni, u smislu dru-
gog stepena parodontopatije. Gingiva u predjelu luksiranih zuba na rubu
edematozna i hiperemiéna. Vitalitet traumatiziranih zuba o¢uvan. Rend-
genoloski nalaz koStanog tkiva u predjelu luksiranih zuba, kao i sami
zubi, bez vidljivih promjena.

Slika 3 — Stanje nakon
18 mjeseci

Izvriena je digitalna repozicija zuba i uzet anatomski otisak donje
vilice sa hekom. Na modelu izradena lingvalna akrilatna 3ina s interden-
talnim rupicama. Sina fiksirana za donje zube Zi¢anim ligaturama koje
su zalivene akrilatom. Ordinirani antibiotici kroz 6 dana te preporucena
higijena usne $upljene uz meku i vitaminoznu ishranu. Tokom prve ne-
delje vriena svakodnevna kontrola uz aplikaciju 3preja 39/ rastvora hi-
drogena. Nakon toga svaki 7. dan do skidanja Sine. Sina skinuta nakon
6 nedelja. Kontrola nastavljena i dalje. Poslije 3, 6 i 9 mjeseci vitalitet
traumatski luksiranih zuba i dalje ofuvan. Godinu dana nakon povrede
zubi &vrsto stoje u svojim alveolama. Desni bez vidljivih znakova infla-
macije. Funkcija zuba ponovo uspostavljena.




Slika 4 — Stanje u toku imobilizacije

Slika 5 — Stanje nakon 12 mjeseci
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Pri traumatskim luksacijama dolazi do promjena, kako u periodon-
falnom prostoru tako i u samoj pulpi. Promjene u periodoncijumu obu-
hvataju rupture periodontalnih vlakana i kapilara, uz ekstravazaciju, stva-
ranje hematoma i edema. Hematom i edem parodoncijuma vr3e pritisak
na apikalni neurovaskularni splet pa su testovi vitaliteta Gesto negativni.
U intrapulparnom krvotoku takode nastaju smetnje i pri manjim trau-
mama zuba moze do¢i do rupture krvnih sudova, ekstravazacije i stva-
ranja intrapulparnih hematoma, koji mogu biti resorbovani ukoliko po-
stoji dobra vaskularizacija. U protivnom, dolazi do nekroze. Ukoliko je
apikalni otvor uzi, utoliko je manja vjerovatnoéa da ¢e i promjene u
pulpi ostati reverzibilne [3, 4, 5].

Za dijagnozu moramo razmotriti stanje organizma u cjelini (opita
obolenja, doba starosti), predtraumatsko stanje Zvaénog organa i stepen
traumatizacije parodoncijuma. Pri pregledu smo koristili klasi¢ne me-
lode: inspekciju, palpaciju, perkusiju, probe ispitivanja vitaliteta, ispiti-
vanje patoloske pokretljivosti zuba u svim pravcima i rendgen-dijagno-
stiku.

Lijecenje totalnih luksacija zuba svodi se na metode replantacije a
u ljecenju parcijalnih luksacija zuba polazi se od pretpostavke da je mo-
guca djelimi¢na ili potpuna obnova parodoncijuma, odnosno djelimi¢na
ili potpuna anatomska i funkcionalna restitucija.

LijeCenje racijalnih luksacija je dugotrajno i kontinuirano. Ono obu-
hvata primarne i sekundarne intervencije. Primarne su intervencije us-
mjerene na neposredno lijeCenje a sekundarne ublazavaju posljedice dje-
limiCne restitucije parodoncijuma ili nekroze pulpe [2, 3, 5, 6]. Nepo-
sredno lokalno lijecenje ukljuuje: zahvate na mekim dijelovima (obrada
rana) i zahvate na zubima — u prvom redu imobilizaciju nakon repo-
zicije. U imobilizaciji sluzili smo se opStepoznatim metodama. Imobili-
zacija je najéesce bila monomaksilarna. Metode imobilizacije zavisile su
ebi¢no od raspolozivih sredstava. Najée$ée smo koristili #icane ligature,
Celicne i akrilarne Sine. Osnovne principe lijecenja, tj. repoziciju i imo-
bilizaciju, vriili smo neposredno poslije povrede tj. u vremenu koje obu-
hvata period od 24 sata, $to smatramo povoljnim momentom za prognozu
jer edem parodonciju nakon 24—48 sati oteZava repoziciju.

Smatramo da je prognoza nakon tog vremena dubiozna, zbog dege-
nerativnih promjena parodoncijuma i pojave sekundarne infekcije. Kod
akutnih oblika infekcije ekstrakcija je bila esto jedini izbor lijedenja.

Ispitivanje vitaliteta povrijedenih zuba vrsili smo svaka tri dana, da
bi se, ukoliko se konstatuje nekroza pulpe, pristupilo konzervativnom
lijeCenju zuba, s tim $to se trepanacija zuba i drena’a moze obaviti jos
u toku noSenja fiksacionih sredstava, naro¢ito u slu¢ajevima sa fistulom
koja vodi apeksu. Poslije skidanja imobilizacionih sredstava, nakon 4
do 6 nedelja, vrili smo kontrole vitaliteta i radiografiju luksiranih zuba
zbog toga Sto je nmekroza pulpe mnogo &e$ca posljedica luksiranih zuba
nego Sto se obi¢no misli.

U znacajnom procentu slu¢ajeva kod parcijalnih luksacija zuba mo-
Ze se govoriti o restitutio ad integrum, uz oluvanje vitaliteta u odnosu
na stanje zuba prije traume. U izvjesnom broju slutajeva izlijecenje je
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djelimi¢no. Usljed nepotpune obnove parodoncijuma nastaju horizontal-
ne i vertikalne atrofije kosti i rasklacenost zuba razliCitog stepena. Lije-
¢enje u tim slutajevima je isto kao u analognih oblika parodontopatija.
Kod nekroze pulpe vrsimo konzervativno lije¢enje a u nekim slu¢ajevima
kombinovanu konzervativno-hirursku terapiju tj. radimo apikalnu venti-
laciju ili pak resekciju korjena (gdje postoje periapikalni procesi). U ma-
lom prostoru treba otekivati resorpciju korjena.

ZUSAMMENFASSUNG

BEITRAG ZUR THERAPIE DER TRAUMATISCHEN LUXATIONEN
DER FRONTZAHNEN

Dugan Pistelji¢ und Sead Koljenovi¢

Autoren berichten uber den haufigen Traumen und Luxationen der Zahne
und iiber Methoden und Art der Therapie. Sie beschrieben 2 Falle der traw
matischen Luxationen der Frontzahne, bei dennen die Imobilisation gemacht
wurde. Bei einem Patient wurde die Drath — und bei den Anderem die Akrilat
schiene verwendet.

LITERATURA
1. Dimitrijevi¢ B., Brki¢ M., Tesevi¢ M.: Stomatolodki glasnik Srbije, 3, 189,
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Dimitrijevié¢ B., Sjerobabin I.: Stomatoloski glasnik Srbije 5, 329, 1971.
. Dordevié¢ R., Brki¢ M., Popovi¢ D.: Stomatoloski glasnik Srbije, 4, 240, 1966.
Jovanovi¢ D.: Stomatoloski glasnik Srbije, 4, 275, 1967.
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POZNI REZULTATI LECENJA PERFORATIVNIH
POVREDA OKA U DECE

GORDANA ARTIKO, MILOS TASIC i PETKO RADOSAVLIEVIC

U toku 1964, 1965. i 1966. godine, na Oc¢noj klinici u Beo-
gradu, hospitalizovano je ukupno 205 dece sa perforativnim
povredama oka. Na kontrolni pregled, posle 10 godina, oda-
zvalo se ukupno 81 dete, Analizom i poredenjem rezultata, pri
otpustu i na kontroli, zapaza se visoka funkcionalna zavisnost
i povezanost ovih pojava, $to nam s velikim stepenom sigurnosti
govori da je do stabilizacije anatomskog i funkcionalnog sta-
nja oka doslo posle proseénog perioda od 28 dana, koliko iz-
nosi prosena hospitalizacija u nasoj seriji. Ovaj podatak je
veoma zmafajna u prognostickom smislu.

Povrede organa vida u dece predstavljaju jedan od najznacajnijih
uzroka slepila u ovom Zivotnom dobu (1). Za razliku od povreda oka u
odraslih, gde s poboljsanjem uslova rada u industriji i opstim porastom
standarda, registrujemo zna¢ajan pad ulestalosti povredivanja organa vi-
da (2, 3), u dece to nije slucaj (4). Povrede kod dece vecinom su posle-
dica igre (5), tokom proteklih godina beleZi se neznatan pad ucestalosti
povredivanja, odnosno gotovo stanje stagnacije (2, 4).

Svaka povreda oka sama po sebi ima izuzetan socijalni znacaj, s ob-
zirom da je najéedée pracena izvesnim stepenom gubitka vida, $to dovodi
do odredenih problema profesionalnog prilagodavanja i rehabilitacije. Ovaj
problem je utoliko izrazeniji u dece pred kojima tek predstoji profesio-
nalno opredeljenje (4). Pred oftalmologom stoji velika obaveza da blago-
vremeno upozna roditelje sa ocekivanim trajnim stanjem i funkcijom
oka, te da na taj nadin olakia roditeljima pravilno profesionalno opre-
deljivanje i usmeravanje njihove dece.

Imajuci ovo u vidu, pitali smo se — kada najranije mozZemo i smemo
da stanje povredenog oka i njegovu funkciju smatramo definitivnom. Da
bi dosli do odgovora pristupili smo analizi poznih rezultata le¢enja per-
forativnih povreda u dece na Oc¢noj klinici u Beogradu. Odabrali smo
period osmatranja od prose¢no 10 godina, posto smo smatrali da je ovaj
period dovoljno dug i da sa sigurno$¢u mozemo da odbacimo svaku dalju
mogucnost komplikacija.

Metod rada

U toku 1964, 1965. i 1966. godine, na O¢noj klinici u Beogradu hos-
pitalizovano je ukupno 205 dece zbog perforativne povrede oka. S obzi-

Ocna Klinika »Prof. dr Dorde Nesiée, Medicinskog fakulteta Beograd

Adresa: Dr Gordana Artiko, Oéna klinika »Prof. dr Porde Negide Beograd
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rom da su na$a razmatranja imala komparativni karakter, mi smo se u
svojoj analizi ograni¢ili samo na slucajeve gde je ostao saCuvan integritet
oéne jabucice (iskljucili smo sve slu¢ajeve kod kojih je tokom protekiih
10 godina doslo do enukleacije).

Tokom 1975. godine pozvali smo na kontrolni pregled svih 205 ranije
hospitalizovanih osoba. Pozivu se odazvalo ukupno 81 dete. Sva povre-
dena deca, u vreme hospitalizacije, bila su mlada od 14 godina.

Kod svih osoba koje su se odazvale pozivu, izvrsili smo kompletno
oftalmolosko ispitivanje, $to nam je sada omogucavao uzrast bolesnika,

posto je na kontrolnom pregledu najmladi bolesnik imao 11, a najstariji
24 godine.

Rezultati

Saglasno zapazanjima drugih autora (1, 3, 5), i kod naSih bolesnika
je postojala upadljiva prevalentnost u korist muskog pola. Povredene
muske dece bilo je 52, odnosno 64,19/, dok je Zenske dece bilo 29 ili
35,81%.

U vreme povredivanja, zivotno doba dece kretalo se od 1,5 pa do 14
godina, s po¢etnom staro$¢u od 7 godina i osam meseci.

Naginu i uzrocima povredivanja nismo posveéivali paznju, s obzirom
da ovi parametri nemaju dublje povezanosti s ciljem nadeg istraZivanja.

Lokalizacija perforativne povrede u mnogo vecoj meri je privlacila
na$ interes. Iz tabele 1 se vidi da su najceS¢e povrede roznjace (66%),
$to je u skladu sa zapazanjima i drugih (6), (Sto je razumljivo kada se
ima u vidu njena najveca anatomska izloZenost). S druge strane, samo
u jednom slu¢aju smo imali izolovanu perforativnu povredu roznjace,
dok je u svih ostalih 80 sludajeva perforativna rana bila pracena nekom
od moguéih komplikacija, navedenih u sledecoj tabeli:

Cornea 54 Sclera 15 Cornea sclera 12 | SVEGA: 81
PROLAPSUS IRIDIS ki 1 5 45
PROLAPSUS C. CILL. 3 S 1 9
PROLAPSUS C. VITR. 2 2 2 6
CAT. TRAUM 2 S 6 43
CORPUS AL. INTRAB 3 8 3 14

Tabela 1: Lokalizacija i vrsta perforativnih povreda

Prosetna duzina hospitalizacije na$ih bolesnika iznosila je 28 dana,
pri cemu je najkrace vreme hospitalizacije bilo 8, a najduze 60 dana.

U oblasti funkcionalnog ispitivanja oka, kontrolisali smo intraoku-
larni pritisak i stanje vida.

Vrednosti intraokularnog pritiska, koje smo dobili kontrolnim pre-
gcledom, nisu mogle da nam posluZe za uporedne analize iz dva razloga.

Prvo, tokom hospitalizacije vriena je gotovo iskljucivo digitalna pro-
cena intraokularnog pritiska, izuzev u tri slucaja, gde je ucinjeno instru-
mentalno merenje, koje je dalo normalne vrednosti.

S —————— - —— —e—
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S druge strane, pri kontrolnom pregledu, sve bolesnike smo podvrgli
tonometriranju. Kod 6 bolesnika nasli smo vrednosti na gornjoj granici
normale, dok je u 16 bolesnika pritisak bio u okvirima maksimalne hi-
potonije. Ostale vrednosti su bile unutar granica normalnih varijacija.
Ipak, ove rezultate moramo da posmatramo s velikom rezervom, posto
je u 82, nasih bolesnika (67 bolesnika) postojala perforativna povreda
roznjace s kasnijim oziljnim deformacijama (7).

U pogledu funkcije vida, posle prose¢no 10-godidnjeg perioda, dobili
smo rezultate prikazane u tabeli 2.

Analizom krajnjeg ishoda vidne funkcije, postaju upadljive dve ten-
dencije:

Amauresis . . ., 20 do 04 2
Proj.dosedaj . . . 14 do 05 2
do 360 . . . . 10 do 0,6 3
do 0,1 .. 4 do 07 1
do 0.2 s ok do 08 2
do 03 3 d0 09" U ey

Lo R e e

Tabela 2: Krajnji ishod vidne funkcije

Ako se kao krajnja granica upotrebljivog vida prihvati 0.3, tada su
definitivni rezultati relativno nepovoljni, posto se u granicama ispod 0.3
nalazi 57 o¢iju, odnosno 709/.

S druge strane, iako se radi o te¥kim perforativnim povredama, re-
lativno je visok broj otiju, gde nije doslo do umanjenja vida (13 ociju,
odnosno 169/).

Medutim, osnovni interes naleg ispitivanja bio je usmeren na pore-
denje rezultata vidne funkcije oka pre 10 godina sa sadasnjim stanjem.
Kao osnov za poredenje uzeli smo vid pri otpustu.

Iz ispitivanja smo iskljuéili 23 dece. Naime 23 dece je bilo mlade
od pet godina u trenutku povredivanja, tako da odtrina vida nije mogla
da bude ispitana sa sigurnoiéu. Ipak, kod cetvoro od njih, zbog teskih
anatomskih izmena uslovljenih traumom, bilo je sasvim izvesno da se
radi o amaurozi, tako da smo ovu decu uvrstili u analizu. Sledeéih cet-
voro dece takode smo isklju¢ili iz analize, posto se radilo o deci s trau-
matskim katarkama, koje su bile redene hirurtkim putem, ali pri otpustu
nije ucinjena afakna korekcija vida, te se njihova vidna sposobnost, pri
otpustu, ne moze da prihvati kao realna.

Posle ovih iskljucenja, za analizu je ostalo 58 dece, ¢ije uporedne
podatke o otrini vida, pri otpustu i na kontroli, dajemo u tabeli 3.

Iz tabele se vidi, da je kod 609, bolesnika (35 ociju), vid od pre 10
godina istovetan sa sadas$njim (uokvireni kvadrati). Kod ostalih slucajeva
zapazamo pozitivan trend korelacije, naime tokom vremena je doslo do
sasvim laganog pobolj$anja vida kod 10 slu¢ajeva (179/s), dok je samo u
jednom slucaju doslo do neznatnog pada vida.



46 Scripta medica, 1, 1976.

STANJE PRI KONTROLI
STANJE PRI
0TPUSTU SVEGA | AMAUR |PROJ | 3/60 |01-03|04-06 | 07-08 | 10
AMAUROSIS 5 5
PROJ. 1 OSEC. | 25 10 10 3 2
3/60 8 2 3 2 1
01— 03 5 ‘ 1
04 — 08 2 1 1
07 - 09 5 1 4
19 8 ]
SVEGA 58 15 1 6 8 3 § 8

Tabela 3: Uporedni pregled stanja vida, pri otpustu i na komtroli

Zanimljiva je druga grupa od 12 dece, u koju spadaju deca koja su
pri otpustu imala osecaj svetlosti, sa ili bez tacne projekcije, i €iji je vid
regredirao do amauroze. Ovoj grupi smo pridodali i 2 slucaja gde je vid
opao sa 3/60 na projekciju. Misljenja smo da veci broj iz ove grupe sa-
svim izvesno moze da se svrsta u grupu sa neizmenjenim vidom.

Sve ove rezultate mozemo da prikazemo i graficki, putem dijagrama
rasturanja. (Tabela 4)

L=

08

06

OTPUSTU

PRI

8

STANJE
B8

01

AMAURPROJ, @ 02 03 04 05 06 07 08 03 10

STANJE NA KONTROLI Tolela 4

Dijagram rasturanja
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Posmatrajuéi dijagram rasturanja, zapazamo da su vrednosti blisko
grupisane uz centralnu liniju trenda, $to ukazuje na visok stepen zavis-
nosti medu posmatranim vrednostima. Jedino odstupanje zapazamo kod
slu¢aja br. 27, gde je otpusni vid bio 5/60, dok je na kontroli iznosio
0.9—1.0. Smatramo da i ovaj otpusni nalaz treba posmatrati s dosta re-
zerve, posto anatomska ostecenja oka i njegova izmenjenost u vreme ot-
pusta, nikako nisu bila saglasna sa tako skromnom funkcijom. Pored to-
g3, u vreme povrede radilo se o relativno mladom detetu, od samo 6 go-
dina, $to je moglo da bude od uticaja na procenu vidnih sposobnosti.

Diskusija

Statistickom obradom numerikih vrednosti, koje odraZavaju stanje
vida pri otpustu i na kontroli, dobili smo veoma visoki stepen zavisnosti
(R 0.982), $to je veoma visoko signifikantno (p <0.001) i ukazuje da po-
stoji veoma jaka funkcionalna zavisnost linearnog oblika izmedu o$trine
vida, pri otpustu i na kontroli.

U pogledu anatomske sudbine oka, takode zapazamo vrlo blisku po-
vezanost stanja pri otpustu i na kontroli.

Kod 18 slucajeva izolovanih povreda roznjace, i posle 10 godina nala-
zimo leukome roZnjale, koji nisu bitnije kompromitovali ostrinu vida.
Ova grupa daje najbolje funkcionalne rezultate.

U sledecih 36 slucajeva, posle perforativnih povreda roznjae s pro-
lapsom neke od unutrainjih struktura oka, na kontrolnom pregledu sre-
¢emo adherentne leukome, s razli¢itim stepenom deformisanosti zenié-
kog otvora i neravnomerno dubokom prednjom komorom. Vidni rezultati
ove grupe, pri otpustu i na kontroli, u dobroj su korelaciji.

Traumatske katarakte razli¢itog stepena, odnosno sekundarne kata-
rakte, pri kontroli su registrovane u 43 slucajeva. Sve povrede soiva bile
su reSene u toku prve hospitalizacije. Vidni rezultati su u dobroj kore-
laciji pri otpustu i na kontroli posle 10 godina, izuzev u 4 slucajeva, gde
pri otpustu nije uéinjena afaktna korekcija.

Razli¢iti stepeni organizovanosti staklastog tela, na kontrolnom pre-
gledu su nadeni u 4 slu¢aja, nastali su kao ocekvana posledica prisustva
intrabulbarnih stranih tela, odnosno njihove ekstrakcije.

Traumatske retinopatije nalazimo u tri slu¢aja, bez bitnijih posle-
dica po stanje vida.

Zanimljivu grupu predstavlja 20 slu¢ajeva atrofija, odnosno ftiza oé-
nih jabulica. U 5 slucajeva je i pri otpustu postojala jasno dokazana
amauroza. U 9 slucajeva radilo se o sasvim maloj deci, tako da otpusni
vid nije mogao da se dobije, mada je bilo vrlo verovatno da se radi o
funkcionalno izgubljenim oé&ima.

Ostalih 6 slu¢ajeva pri otpustu je imalo ili projekciju, ili samo ose-
Caj svetlosti, mada i ovo treba vrlo kriti¢ki posmatrati,

U celini posmatrano, anatomske promene oka pri otpustu i na kon-
trolnom pregledu u dobroj su medusobnoj korelaciji.

Ovako visoki stepen povezanosti funkcionalnog i anatomskog stanja
na oku, posle prose¢nog perioda osmatranja od 10 godina, daje nam pra-
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vo da tvrdimo, da je definitivno stanje povredenog oka dostignuto posle
Cetiri nedelje (prose¢na duZina hospitalizacije u nadoj grupi iznosi 28 dana)
i da posle ovog perioda mozemo da budemo sasvim odredeni u pogledu

dalje prognoze.

SUMMARY

THE LATE RESULTS OF THE TREATMENT OF PERFORATING
EYE INJURIES IN CHILDREN

Gordana ARTIKO, Milo§ TASIC and Petko RADOSAVLIEVIC

81 children with perforating injury of the eye, were re-examined after
period of 10 years. Comparative study of the functional and anatomical states
of the eye, at the time of the control and dismission from the hospital, shows
high degree of the functional dependence. This fact says tu us, with high
degree of certainty, about reality that stabilisation of functional and anato-
mical state of the eye arise after average period of 28 days.
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nij glaz u detej, Oftalj, Zurnal 3:144, 1963.
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MULTIPLI KAVERNOZNI HEMANGIOM SRCA
U 3-MJESECNOG DJETETA

ZDRAVKO MARKOVIC, IVICA SELAK i PAVLE PLAMENAC

Prikazan je jedan sluéaj multiplog kavernoznog hemangioma lije-
vog srca koji je naden na obdukciji 3-mjesecnog djeteta, a bio
je uzrokom smrti, Medu dvadesetak slucajeva poznatih kaver-
noznih hemangioma u literaturi, &nj se da je ovo osmi, otkri-
ven u djetijoj dobi.

Primarni tumori srca su rijetki. U svojoj monografiji o tumorima srca
Mahaim (1945) pominje da je do tada bilo opsano 329 primarnih tumora
srca, od Cega je bilo 105 myxoma, 87 sarkoma i 60 rhabdomyoma [16].
Kasnije Prichard (1951) navodi 500 sluajeva primarnih tumora srca, od-
nosno 125 myxoma, 112 sarkoma, 70 rhabdomyoma, 46 angioma, 28 fibro-
ma, 21 lipom i 13 sa epitelnom komponentom [20].

Straus i Merliss na 480331 autopsiji nalaze 8 slu¢ajeva primarnih
tumora srca, tj. u 0,0017¢/, slucajeva [22]. Hochberg i Robinson otkrivaju
u svom materijalu primarne tumore srca u 0,0129/, slu¢ajeva ili jedan
na 8000 do 10000 autopsija [9]. Lymburner sa Mayo klinike je naidao
na Cetiri primarna tumora srca na materijalu od 8500 autopsija (0,05%,)
[15].

Upada u o¢i ¢injenica da na miksome otpada vise od jedne treéine
svih do sada opsanih primarnih tumora srca [3,17].

Vrlo je teSko tano ustanoviti koliko je do sada opisano vaskularnih
tumora srca, a napose je teSko ustanoviti tatan broj opisanih kavernoznih
hemangioma. Cini se da su maligni vaskularni tumori srca nesto &e$éi od
benignih, buduéi da 1969. godine Hollingsworth i Sturgill prikazujudi
vlastiti slu¢aj angiosarkoma srca pominju 46 prethodnih sluéajeva [10].
Godinu dana kasnije, prikazujuéi slu¢aj uspje$no operativno tretiranog
angiosarkoma srca, Hager i sar. navode 49 prethodno opisanih sluéajeva
[7]. Analizom nama dostupne literature ustanovili smo da do sada nije opi-
sano viSe od dvadesetak kavernoznih hemangioma srca, te nam je to dalo
povoda da ovaj sopstveni slu¢aj prikazemo [21, 19]. Isti broj prethodno
opisanih slu¢ajeva citiraju Contamin i sar. dvije godine kasnije, opisu-
juéi jednu vlastitu opservaciju [4].

Institut 2a patologiju Unjvezitetsko—medicinskog centra Sarajevo.
Adresa: Dr Zdravko Markovié, Institut za patologiju Univerzitetsko-medicinskog centra
Sarajevo
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Prikaz bolesnika morskih
tkiva i s:
3-mjesetno dojente (K. D) primljeno je na Kliniku u besvjesnom deno od
stanju i umrlo poslije nekoliko sati sa znacima respiratorne insuficijen- bile ispu
cije i zapaljenja pluca. plu¢ima
Prilikom sekcije (S. br. 739/71) vidjelo se lako povecano Ssrce. Kroz drugim
epikard lijeve komore, kako prednjeg tako i straznjeg zida, prosijavala nih prom
su mnogobrojna sivobjelicasta podrucja, ostro ograni¢ena, a promjera su —

od 05 do 1,5 cm. Tumor je zahvatio Citavu debljinu zida, pri Cemu sv
najveci dijelovi lezali u bazalnim partijama lijeve komore (SL 1). Na svjc

oo

SL 1 (a, b, c): Makroskopski izgled srca i miokarda na presjeku (c)

#im rezovima u toku same obdukcije tumorsko tkivo je bilo sivkasto i
¢vrsto, podsjecalo je ma oziljno. Tek nakon formalinske fiksacije jasno
se ve¢ golim okom nazirala sacasta odnosno kavernozna struktura tu-

oblk

Prvi ¢
a zatim B
kavernozr
{ Zuje ki
{ loka Clj
Cajeva ka’
slu¢ajeva,
! tra da je
navodi sv
dobro dol
objavljeni
stoje i ob;

Sl 2: Snimalk histoloskog preparata srcanog midi¢a (M) sa tumorskim tkivom perioda n
nacinjen pod lupom takode ri;

L e



1, 1976.

=ssnom
cijen-

Kroz
favala
“ra su
nu sv
L SV

asto i
jasno
ra tu-

tkivom

51

morskih lezija. Mikroskopskim pregledom citave serije rezova tumorskog
tkiva i sréanog miiéa, jasno se vidjelo da je (ovo tumorsko tkivo) gra-
deno od mase kavernoznih Supljina oblozenih endotelom, a poneke su
bile ispunjene krvlju (SIL 2. i 3). Drugih promjena na srcu nije bilo. Na
plu¢ima je naden venozni zastoj i incipijentna bronhopneumonija. Na
drugim parenhimatoznim organima zapaZeni su znaci lakih degenerativ-
nih promjena, takode i cijanoza.

SL 3: Mkopski izgled sréanog Vide se kavernozme $upljine
obloZene endotelom (H. E. x 150).

Diskusija

Prvi opis kavernoznog hemangioma srca dao je 1972. Uskow feit-5],
a zatim Borchow 1893. god. [cit. 18]. Link (1943), opisujuci vlastiti- slu¢aj
kavernoznog hemangioma srca, pominje i prethodnih 5 slucajeva i uka-
zuje na kongenitalnu etiologiju ovih tumora, te najée$¢u subepikardijalnu
lokalizaciju [14]. Prichard (1951) smatra da je do tada opisano 12 slu-
Cajeva kavernoznog hemangioma srca, a Albertini (1955) navodi svega 10
slucajeva, kao i Kleinschmidt nesto kasnije, 1946. [12]. Peychl (1964) sma-
tra da je do tada opisano 17 sluCajeva a Bankl [2] dvije godine kasnije
navodi svega 9 prethodno opisanih slucajeva smatrajuéi da ostali nisu
dobro dokumentirani. Bez pretenzija da taéno ustanovimo broj do sada
objavljenih slu¢ajeva ili da neke kriticki revidiramo, smatramo da po-
stoje i objektivni razlozi zasto se nalazi pojedinih autora istog vremenskog
perioda mimoilaze. O¢ito da postojanje tzv. »Varikosititen des Hezens,
takode rijetkog morfoloskog entiteta, unosi izvjesnu zbrku, jer neki au-
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tori ovu pojavu ne smatraju pravom neoplazijom i zahtijevaju strogu
morfolodku diferencijaciju izmedu ovih dviju pojava, $to nekada ocito
nije lako [6, 20, 23]. Husten [11] je 1923. godine sakupio 23 slucaja srca-
nih varikoziteta, ve¢inom u predjelu straznjeg ruba foramen ovale; sma-
tra da je to predilekciono mjesto za njihov nastanak, a pominje da mogu
biti lokalizovani i u predjelu lijeve pretkomore, na zaliscima, ili u ven-
trikulima, ali znatno rjede (8 slucajeva). Ponekad nije lako razlikovati
pravi hemangiom ne samo od razvojnih anomalija tj. »varikoziteta srca«
ve¢ i od fibroma u kojih postoji jako razvijena vaskularna komponenta,
kao i od krvnih cista, te i od organiziranih i vaskulariziranih papilarnih
endokarditisa. Za ovakve, a narolito ove zadnje »tumores, karakteristi¢
na je subendokardijalna lokalizacija. U pravih hemangioma je najcesca
subepikardijalna lokalizacija, mada mogu biti i subendokardijalni i intra-
muralni i transmuralni [18, 19, 21]. Porijeklo tumora je u veéini sluca-
jeva nejasno ali se danas smatra da njihova pojava obi¢no potiva na
disontogenetskoj osnovi, jer su u pojedinim slu¢ajevima istodobno na-
dena i druga disontogenetska odstupanja, u vidu kavernoma drugih or-
gana [2, 3, 5, 18].

§to se ti¢e klinicke slike, Harvey [8] podvlati da ona zavisi od loka-
lizacije tumora srca tj. od struktura koje su tumorom zahvacene. To sva-
kako vazi za sve tumore srca, bez obzira na njihovu histolosku gradu.
Sréani angiomi se obi¢no nadu u starijih osoba na autopsiji kao sluca-
jan nalaz, narocito ukoliko su locirani subepikardijalno, kada obi¢no ne
daju klini¢kih manifestacija. Prema podacima Peychil-a u samo Cetiri
do sada poznata slucaja, hemangiom srca je bio uzrokom smrti [13].
Nakon toga Linder i sar. [13] opisuju slucaj hemangioma srca u 7-godi-
$njeg djeteta umrlog naprasno tokom Adams-Stokesovog ataka. Van der
Hauwaert [24] opsuje i slu¢aj 5-godiSnjeg djeteta u koga je za Zivota
dijagnosticiran sréani tumor, te je u¢injen operativni zahvat. Medutim,
tumor hemangiom je zahvatao dobar dio lijeve komore i septuma te nije
mogao biti odstranjen kompletno i dijete je umrlo sljedeceg dana. Nas
slu¢aj bi prema ovim podacima bio sedmi sluéaj kod koga je sam tumor
bio uzrokom smrti, §to ¢ini markantan postotak u odnosu na dvadesetak
ukupno publiciranih slu¢ajeva. Osim toga $to je bio uzrokom smrti, tu-
mor je u nasem slucaju svojom multiplom lokalizacijom bio apsolutno
inoperabilan, ¢ak i da je dijagnoza postavljena za Zivota.

Na$ sluéaj je napose interesantan zbog ¢injenice da se radi o 3-mje-
se¢nom djetetu i buduéi da su hemangiomi srca &e8¢i u odraslih, pre-
gledom literature ustanovili smo [12, 13, 14, 18, 24] da je na$ slucaj vie-
rovatno osmi po redu naden u djecijoj dobi.

ZUSAMMENFASSUNG

MULTIPEL LOKALISIERTES HERZHAMANGIOM BEI EINEM 3 MONTE
ALTEM KIND

Zdravko Markovi¢, Ivica Selak und Pavle Plamenac

Es wind uber einen Fall des multiplen kavernosen Hamangiom des linken
Herzens berichtet, welches bei der Obduktion eines 3 Monate alten Knaben
gefunden wurde und Todesursache war, Von etwa 20 in der Literatur bekannten
Fallen scheint unsere Mitteilung die 8 in Kindesalter su sein.
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OCNI PEMFIGUS
2. SRENGER i M. RANDIC

U uvodnom djjelu ovog rada autori daju opsiran historij-
ski pregled saznanja o pojavi oénog pemfigusa. Kronoloski na-
vode nazive, koji su se godinama mijenjali, no uvijek opisivali
Klinitcku sliku jedne te iste bolesti, &iji kroniéni progresivni
tok bez ikakve mogucnosti poboljsanja dovodi quoad visu do
najgoreg ishoda-sljepila. Opsirno opisujuéi histopatolosku i mor-
folosku sliku bolesti, kao i njezin klini¢ki tok, prognozu i is-
hod, autori iznose svoja iskustva lijetenja potetne faze bolesti
lokalnom i opéom primjenom kortikosteroida. Iako je to lije-
Cenje provodeno u premalog broja bolesnika da bi se mogli
izvesti iole pouzdani zakljuéci iz postignutih rezultata, autori
smatraju da postoje izvjesne nade da u poletnim fazama te
bolesti lijeenje kortikosteroidima imade neke vrijednosti u
zaustavljanju procesa skvréavanja i cikatrizacije, te time i u
produZavanju funkcionalne sposobnosti oboljelog organa.

1974. godine Wichmann [1] prvi spominje bulozne promjene na spoj-
nicama ociju, ali tek 1859. W. Cooper [2] potanko opisuje sliku oénog
pemfigusa. Pojam »esencijalnog smeZuravanja spojnices, koji potjete jos
od Graefea, defnirao je Kries 1878 [3] godine kao bolest koja zbog obli-
teracije rubova vjeda i priraslica dovodi do sljepoce. Stellwag v. Carion
[4] opisuje bolest pod nazivom syndesmosis degenerativa kao kroni¢nu
bolest spojnica, koja polagano izaziva skvréavanje i degeneraciju, te ko-
natno kserozu. 1884. godine Steffan [5] smatra ovu bolest kao esenci-
jelno skvréavanje spojnica s dobrim opéim stanjem organizma oboljelog,
s dobrom prognozom quoad vitam, ali sa deleternim tokom quoad visum
i definira je kao pemphigus benignus.

Sinonimi: Pemphigus mucosae, pemphigus oculi, pemphigus coniun-
ctivalis, benign mucous membranae pemphigoid (Lever 1953. [6] Derma-
tite bulleuse muco-sinechiante et atrophiante (Degos i Lortat-Jacob) [7],
Syndroma muco-oculo-epitheliale (Chreck) 1960. [8] i jo3 mnogi drugi
(8, 11, 12, 13] oznacavaju jednu te istu bolest. Naziv dermatitis pemphi-
goides muco-cutanea chronica potjete od Kogoja [9], a definirana je kao
kroni¢ni muko-kutani, bulozni pemfigoidni dermatitis, bolest koja pre-
dilekciono aficira sluznice, a napose sluznicu oka i nije benigna, kako su
je meki drugi autori nazvali.

Kod oftalmologa udomacili su se nazivi kao: oéni pemfigus, pemphi-
gus coniunctivae i pemphigus ocularis.

Afekcija oka se s punim pravom isti¢e kao glavna karakteristika ove
bolesti, ali poSto promjene mogu nastati i na kozi i drugim sluznicama,
svrstana je medu okulo-muko-kutane sindrome [10]. Iskljucivsi tuberku-
lozu, lepru lues framboeziju, razlidite forme alergitkog konjunktivitisa,
rozaceu i Boeckov sarkoid, ovamo spadaju i razlidite bulozne afekcije
kozZe, sluznica i o€iju, kod kojih je patolodki proces u pojedinim tkivima
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razliCitog karaktera i intenziteta. O¢ni pemfigus svojim karakteristi¢kim
histoloSkim i imunohistoloskim specifi¢nostima razlikuje se od ostalih
buloznih dermatoza, kao $to su dermatoze pemfigus grupe, te spada upra-
vo u grupu pemfigoida (prema Leveru) [6], zajedno sa dermatitis herpe-
tiformis duhring i erythema exudativum multiforme.

Nasi bolesnici

U toku 1974. godine lije¢ena su na na$oj Klinici dva bolesnika obo-
ljela od o¢nog pemfigusa, iako zadnjih deset godina nije bio hospitalizi-
ran niti jedan takav bolesnik.

1. bolesnik: Z. D. (23 godine) iz Zagreba. Lije¢en 1974. god.

Anamneza: U 7. godini prebolio upalu zglobova. Tada tonzilektomiran.
Imao Cesto Cireve po kozi, lije¢io se ambulantno, nema dokumentacije.
1973. g. opetovane upale oéiju, navodno nakon elektrovarenja. Zbog du-
gotrajne upale spojnice nepoznate etiologije sada hospitaliziran.

Iz statusa: Svjezih promjena na koZi i ostalim sluznicama, osim
spojnice, nema. Na prsima poput novéica velik atrofiéni oziljak.

Desno oko: Spojnica gornje i donje prelazne brazde i karunkula
oziljkasta, mjestimice se vide okrugli, poput gumbasnice sitni defekti
epitela. Na rubu gornjeg tarsusa nekoliko sitnih bula. Pocetni simblefaron
gornje prelazne brazde. Roznica intaktna. Dublji dijelovi oka b.o. Vid 6/6,
tonus digitalno normalan.

Lijevo oko: Promjene na lijevom oku identi¢ne onima na desnom, ali
su oziljci neSto opsezniji, a u gornjem forniksu vidi se solitarna bula
veli¢ine graska. Vid 6/6; tonus digitalno normalan. SI. 1, 2.
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SI. 2

Patohistoloski nalaz ekscidirane solitarne bule lijevog gornjeg for-
niksa ukazuje na ne ba$ tipi¢nu sliku pemfigoidnog cijepanja, ali, nadene
su upalne stanice oko krvnih zila i rahlo vezivno tkivo submukoze pro-
zeto tekucinom.

2. bolesnik: J. H. (76 godina) iz KonjsCine.

Anamneza: 1917. g. ranjen u glavu, grudi i desnu Saku. Od 1971. g.
ima promjene na kozi, sluznici spolovila, usta, grla i nosa. 1972. g. lijecio
se na Dermatoloskoj klinici u Zagrebu, te otpuSten sa dg.: pemphigoid.
Zbog promjena na spojnicama ociju nastavlja lijeCenje na o¢noj klinici.
Ima smetnje sa oima u smislu grebanja, suhoce, svrbezi, a vid mu slabi.
U ustima mu se stvaraju ranice, a nos i grlo ga povremeno Zare. Po kozi
je u nekoliko navrata imao mjehurice, a nakon toga su nastali oziljci.
1974. g. hospitaliziran ponovno u dva navrata na O¢noj klinici Medicin-
skog fakulteta zbog ponovnih o¢nih egzacerbacija.

Iz statusa: Sluznica larinksa suha, mjestimice pokrivena smedim na-
slagama. Nalaz na nosu govori o kroni¢nom atrofi¢nom rinitisu. Svjezih
promjena na sluznicama i kozi sada nema. Na kozi grudnog kosa, trbuha
i ekstremiteta, mnogobrojni atrofi¢ni oziljci.

Desno oko: Vjede edematozne. Bulbus ograni¢eno pokretan zbog op-
seznih priraslica, totalnog sinblefarona i skvrcavanja spojni¢ne vrecice.
Oko suho. Vidljiva spojnica djelomi¢no kseroti¢na, prekrivena sivkastim
suhim naslagama. RoZnica u donjoj polovini kseroticna, duboko infiltri-
rana. U gornjem dijelu osim rubno povrsne vaskularizacije postoji ne-
koliko manjih defekata epitela i oblatasto zamudenje strome. Dublji di-
jelovi oka nejasno se vide, ali koliko su pristupacni eksploraciji, bez zna-
¢ajnijih promjena.
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Lijevo oko: Stvaranje simlefarona i kseroze znatno manje nego u de-
snog. Dublji dijelovi oka, osim pocetne katarakte, ne pokazuju znacajnin
patolo$kih promjena.

Vid: o. dx. Osjeti svijetla i projekcija uredni. Sl 3, 4, 5.

0. sn. 1/60.
Histologki nalaz koZe i spojnica tipi¢an je za pemfigoid.

5




Diskusija

Promjene u ofnog pemfigusa javljaju se u poletku kao kataralna
upala spojnice bulbusa i vjeda jednog ili oba oka sa sluzavom sekreri-
jom. Ovaj stadij moZe trajati kratko, ali nekada i godinama. Tada na
oboljelim mjestima, obi¢no najprije u donjoj prelaznoj brazdi, ali i dru-
gdje, nastaju subepitelijalne bule od kojih se vide samo ruzitaste mrlje,
jer bule vrlo brzo pucaju i ulceriraju, a nastale erozije se prekrivaju
fibrinoidnom prevlakom. Zacjeljivanje je jako usporeno, a nakon njega
nastaje oZiljak. Na drugim mjestima, pa ¢ak i na istom mjestu, ovaj pro-
ces moZe se ponavljati, sve dok ne dode do skvréavanja velikog dijela
spojnice zbog opseznog bujanja veziva, uradtanja krvnih Zila i stvaranja
oziljaka. Nastaju adhezije, bulbarne i palpebralne spojnice, sa stvaranjem
sinblefarona i sradtavanjem vjeda. Proces vremenom zahvaca i suzne ka-
nalice, te je onemoguceno otjecanje suza, a uslijed skvréavanja izvodnih
kanalica suzne Zlijezde, smanjuje se takoder i ludenje suza, te dolazi do
kseroze spojnice i roznice. Fibrinozne membrane, koje pokrivaju spoj-
nicu, prelaze i na roZnicu, koja je pogodena promjenama metabolizma
u okolini. Erozije, ulkusi, mutnine strome, vaskularizacija i na koncu
kseroza roznice, dovode do astigmatizma, makula i leukoma, a rezultat
svega je sljepoca. Zbog opseinih brazgotina i adhezija, bulbus postane
ogranieno pokretan, zatvaranje vjeda nepotpuno, $to jo$ brze dovodi do
prije spomenutih komplikacija i gubitka vida. Bolest ili postepeno na-
preduje ili se javlja mnogobrojnim recidivima. Promjene na oba oka
mogu biti raznolikog intenziteta. U oko 90% slutajeva one promjene
pracene su prolaznim erupcijama relativno monomorfnih bula, erozija i
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ulceracija na kozi, sluznicama usta, ezofagusa, nosa i genitala. Poslije
prskanja bula nastaju oziljci, koji na sluznicama dovode do stenoza.

Ova se bolest vrlo rijetko pojavljuje. Prema Kageru [10] na 15 000
bolesnika s razli¢itim bolestima oliju dolazi 1 sa ofnim pemfigusom.
Zene oboljevaju esce. Obicno se javlja u starijih osoba, no opisani su
slu¢ajevi i mladih bolesnika (na$ slucaj).

Etiologija bolesti je nepoznata. Virusnu etiologiju nije se do sada us-
pjelo ni dokazati niti opovréi. Viruse je uspjelo izolirati iz seruma ovih
bolesnika, ali ne i iz materijala spojnice. Histoloski nalazimo subepiteli-
jalno stvaranje mjehuria na sluznicama, te subepidermalno stvaranje
bula na ko, sa infiltracijom limfocita i plazma stanica, te nadomjesta-
njem tkiva ¢vrstim vezivom.

Imunohistolodki nije do sada uspjelo dokazati imunoflorescentnom
tehnikom, niti vezana niti cirkulirajuéa antitijela. Na osnovu imunohisto-
loskih nalaza bolest se prikljucuje teskim oblicima erythema exudativuin
multiforme. Zbog histoloske slike neki je smatraju varijantom dermatiris
herpetifomis Duhring. Uz razna miSljenja postoji i ono da se u o¢nog
pemfigusa radi o zasebnoj dermatozi.

Diferencijalna dijagnoza nije jednostavna, pogotovo ne u kasnijim
stadijima bolesti, kada su nastala opsezna oStecenja oCiju. Izmedu osta-
log, vazna je to¢na anamneza i histoloska i imunohistoloska dijagnostika.
Kod bolesti pemfigus grupe bule se pojavljuju na sluznici i na kozi, no
tu su smje$tene intraepidermalno, a tok i prognoza quoad vitam su losi.
Kod dermatitis herpetiformis Duhring, buloznog tipa, mjehurici na spoj-
nici oka su monolateralni, tendenca izljecenju je dobra, a mogu se do-
kazati bazalna antitijela metodom imunoflorescencije. Promjene koje na-
staju kod erythema exudativum multiforme mogu biti identi¢ne onim
kod oénog pemfigusa, ali je tok bolest akutan. Nadalje, u stadiju stva-
ranja oziljaka postoji slinost s trahomom, s promjenama koje nastaju
nakon kombustija, s Sjdegrenovim sindromom, te oziljkasta skvr¢avanja
nakon herpes gestacionisa, juvenilnog pemfigoida i hereditarnih epider-
moliza.

Terapija o&nog pemfigusa prema dosadasnjim iskustvima na Zalost
je bezuspje$na. Ona je uglavnom simptomatska: suzbijanje sekundarne
infekcije lokalnom primjenom antibiotika, terapija vitaminima i roboran-
cijama za podizanje ope otpornosti organizma, lokalno ukapavanje 0,9
NaCl ili 1 do 29/p methylcellulose kod pocetka kseroftalmije. PokusSavalo
se stavljanjem razli¢itih prstenova u spojni¢nu vrecicu da bi se sprijecilo
stvaranje simblefarona. Hormonalna terapija, pogotovo zenskim hormo-
nima, ostala je takode bezuspjesna. Kirursko lijeCenje ima samo prolazne
uspjehe, jer dolazi do ponovnih sra$¢avanja i ¢ak pojacane vezivno-cika-
tricijelne reakcije. Prema vecini autora [10—13] niti terapija kortikoste-
roidima nije imala uspje$nih rezultata.

lako se bolest vrlo rijetko javlja, dva opisana slu¢aja tipicni su pri-
mijeri opisane bolesti. Dijagnozu nije bilo tesko postaviti na osnovu anam-
nesti¢kih podataka, na osnovu klinicke slike i histologkog nalaza. Dife-
rencijalno-dijagnosticki dolaze u obzir mnoga prije prodiskutirana obo-
ljenja, koja imaju zajedniCke karakteristike, ali se opet u finim detalji-
ma toliko razlikuju. U prvog od nasa dva bolesnika, bolest je bila u samom
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pocetku, u njenoj prvoj fazi, fazi u kojoj postoji samo nespecifi¢na upala
spojnice sa nekoliko sitnih bula i tek naznadenim pocetnim stvaranjem
oziljaka i sinblefarona roznica i drugi dijelovi oka bili su intaktni, a vid
normalan. Kod drugog pacijenta radi se o uznapredovaloj fazi bolesti sa
stvaranjem opseznih oziljaka, sinblefarona i kseroza spojnice i roinice,
ulceracijama i dubokim infiltracijama roznice, jakim iznakaZenjem i ko-
na¢no gubitkom vida na oba oka.

Dok smo drugog bolesnika lije¢ili simptomatski terapijom roboran-
cija, vitaminima i lokalno: sol. axerophthol, 19/ sol. methylcellulose, anti-
biotskim kapima i mastima protiv superinfekcije, da bi postigli relativno
smirivanje procesa i donekle snosljiv tok, kod prvog bolesnika smo se
odlucili na aktivniju terapiju.

Podto se bolest nalazila u poetnoj fazi, bez promjena na roZnicama,
odlutili smo se na terapiju sa susp. geokorton, te subkonpnktivalnim
injekcijama ultrakortenola direktno u mjesta gdje je postojala cikatri-
zacija i poletno stvaranje sinblefarona. Osim toga, kod bolesnika smo
ordinirali peroralno pronizon, u poetku 40 mg, ali smo dozu postepeno
smanjivali. Zapazili smo zaustavljanje i stagnaciju procesa, koje se oi-
tovalo u dehiperemizaciji atakiranog podruéja, te manjim subjektivnim
smetnjama bolesnika. Kod kontrolnih pregleda, koje vrimo svakih 15
dana, nismo uotili pogorianje procesa. Bolesnik sada stalno kapa susp.
geokorton i ung. hydrokortizon.

SUMMARY

OCULAR PEMPHIGUS
Srenger Z. and Randi¢ M.

In the intreductory of this paper the authors give a historical survey
of the experience concerning ocular pemphigus and supply a chronological
account of the different names applied, at different times, to this of which
leads, without any possibility of betterment, quoad visu to the worst outcome
— blindness.

Along with giving a detailed description of the histopathological and
morphological picture of the disease, as well as of its clinic development, pro-
gnosis and autcome, the authors bring out their experience in treatment of
the early phase of he disease by local and general application of corticoste-
roid, Although this kind of treatment has been applied in far too small a
number of cases to allow any positive conclusions out of the results achieved,
the authors are of the opinion that the corticosteroid therapy, when applied
in early phases of he disease, presents some hope of preventing, or at least
delaying, the loss of the functions of the affected organ.
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IN MEMORIAM

Ljubo
Dragosavljevic

Dana 7. 10. 1975. godne prerano je napustio nasu sredinu
dugogodisnji kolega i suradnik, doktor LIUBO DRAGOSAVLJE-
VIC. Umro je u svom rodnom kraju u kojem je proveo svoje
najljepse i ujedno najteze dane Zivota.

Roden je 19. maja 1922. godine u Banjoj Luci. U svom rod-
nom gardu zavrsio je osnovnu Skolu i gimnaziju i ve¢ u tom pe-
riodu je stekao mnoge iskrene prijatelje. Studij medicine upisuje
u Zagrebu, s prvim posljeratnim generacijama, a 31. 1. 1953. go-
dine je promoviran u »doktora medicine«. Vraéa se u Banju Lu-
ku, obavlja obavezni stai u Opéoj bolnici, a zatim odlazi na rad
u Zdravstvenu stanicu Kotor-Varos. Poslije viSegodiSnjeg iskustva
lijecnika opce prakse, opredjeljuje se za specijalizaciju radiologi-
je i od 1963. godine neprekidno je ¢lan kolektiva RadioloSke slu-
Zbe. Po zavrietku specijalizacije posvecuje se jednoj od najtefih
grana radiologije — ambulantno-poliklinickoj dijagnostici, &iji Sef
ostaje do svoje smrti.

Na poslu vrijedan i pouzdan, njegov odnos prema bolesnicima
je bio uvijek besprijekoran, s vjeitom dozom vedrine. Ono $to
je posebno odlikovalo rad doktora Ljube bila je spremnost da u
svako doba mladim kolegama prenese svoje bogato iskustvo. Nje-
gova vedra priroda, jednostavnost i plemenitost odavali su do-
brog i veselog Covjeka, rado videnog u drustvu, a posebno medu
svojim kolegama. Takav je bio do kraja Zivota. Umiruéi potpuno
svjestan, Zelio je joS jednom da vidi svoje suradnike koji su ga
wvijek cijenili 1 voljelr.

Njegovom smréu RadioloSka sluZba je ostala bez vrijednog
radnika, a kolege bez iskrenog druga i prijatelja.

Suradnici
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IN MEMORIAM

omii
WStric

Prerana smrt je iz naSe sredine istrgla dragog kolegu i sa-
radnika, dobrog Covjeka i druga, doktora SMAILA KUSTRICA,
specijalistu oftalmologa.

Dr Smail Kustrié roden je 12. 7. 1932. godine u Gackom,
srednju $kolu je zavrSio u Banjoj Luci, a Medicinski fakultet u
Sarajevu 1960. godine. Svoj rad je poéeo i zavrsio u nasem gra-
du. Najprije je radio kao ljekar opste prakse u Domu zdravlja,
gdje je za vrlo kartko vrijeme stekao ugled savjesnog i dobrog
ljekara. 1965. godine je primljen na specijalizaciju okulistike na
Oéno odjeljenje Medicinskog centra u Banjoj Luci, a 1968. godine
je poloZio specijalisticki ispit na Oénoj klinici u Zagrebu. Zatim
se vraca u Banju Luku i odmah ukljucuje u rad, kako na odje-
ljenju i ambulanti, tako i na terenu Bosanske krajine.

Bio je dobar strucnjak i vrijedan radnik. Za njega nije po-
stojala rije¢ »ne mogue. Kada se ukazivala potreba, uskakao je
neplanrano u posao i pomagao da se sluzba odvija normalno, du
pacijenti dobiju potrebnu pomoé. Radio je savjesno ne Stedeci
sebe, jer je volio svoj poziv, jer je volio ljude. Bio je strplji .
s bolesnicima, vrlo njezan s djecom. Svojim lijepim odnosom
prema svima u kolektivu, stvarao je ugodnu atmosferu i uvjeren
sam da ga svi nosimo u divnom sjecanju. Bio je skroman, jedno-
stavan, nenametljiv, iskern i poSten covjek, &iji je Zivotni put bio
borba za ljude, njihovo zdravije i njihov vid.

Tragiéna smrt je ovog neumornog pregaocd zadesila na slu-
3benom putu, koji je opet bio vezan za posao, 2a pomo¢ ljudima.
Njegov Zivot je bio kartak, ali intenzivan i bogat radnim rezul-
tatima. Zato je gubitak naSeg plemenitog kolege dr Smaila Ku-
$trica nenadoknadiv za sve nas, za njegovu porodicu, za nas ko-
lektiv, za Citav grad.

Neka mu je slava i hvala!

A. Pistelji¢
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PRIKAZI KNJIGA

CANCER IN CHILDREN

Ed.: Bloom H. J. G., Lemerle, J., Neidhardt M. K., Voite P. A. 500 strana,
130 fotografija i 60 tabela, Springer, Berlin-Heidelberg-New York, 1975.
Cijena: 34,50 DM.

Knjiga obuhvata najnovija dostignuéa iz podrucja djecije onkologije, a
namijenjena je pedijatrima-onkolozima, radioterapeutima i hemoterapeu-
tima. Detaljno su obradena podru¢ja dijagnostike i tretmana, a opcenito
se govori o etiologiij, epidemiologiji i patologiji karcionama u djece. Po-
sebo su obradeni pojedini organski sistemi, a najveci dio prostora je po-
svecen tumorima CNS-a, oka i orbite, simpati¢nog nervnog sistema, ko-
stiju, bubrega, jetre i limfnog tkiva.

Ne treba posebno govoriti o znataju jednog ovakvog djela, kad se zna,

da su maligni tumori, prema najnovijim statistickim podacima, na dru-
gom mijestu medu uzrocima smrti u djece.

B. P.

KREBSBEHANDLUNG ALS INTERDISZIPLINARE AUFGABE

Ed.: Karcher, 930 strana, 306 fotografija, Springer, Berlin-Heidelber-New
York 1975. Cijena: 168 DM.

Veoma obiman materijal iz podru¢ja moderne terapije tumora ukompo-
novan je u cjelinu koja obuhvata operativnu, radiolosku i hemoterapiju.
Upravo interdisciplinarni pristup u lijeenju tumora, kojim se i postizu
optimalni rezultati, ¢ini ovu materiju interesantnom za iroki krug lje-
kara specijalista, te ljekara praktiara, koji u startu trebaju ispravno
usmjeriti bolesnika i kasnije ga, nakon provedenog klini¢kog lijecenja,
ponovo prihvatiti. Pored niza terapeutskih principa i pravaca u lijecenju,
u 56 referata su obradeni i problemi prevencije, dijagnostike, rehabili-
tacije i psihosomatski poremecaji kod bolesnika sa tumorima.

Prapti¢no nema organskog sistema koji u ovoj monografiji nije obraden,
a saradnja medu dijagnosti¢arima i terapeutima razli¢itih profila, na ko-
joj se insistira, treba da posluzi kao novi impuls klini¢koj onkologiji, kao
mladoj dsciplini, da dobije pravo mjesto, kao subspecijalnost u svim gra-
nama medicine. Vjerujemo da ¢e svi oni ,koji imaju interesa za onkolo-
giju, Citajuci ovu knjigu, stei temeljit uvid u sadasnje moguénosti i vri-
jednosti terapeutskih zahvata u onkologiji. .

B. P,
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VIJESTI

23. 1. 1976. godine u Banjoj Luci odrzana je jubilarna godi$nja skupstina
Drustva ljekara Bosne i Hercegovine — Podruznica Banja Luka u povodu
30-te godi$njice pobjede nad fasizmom i 25-te godiSnjice postojanja Po-
druznice. Na skupétini je podnijet izvjestaj o radu PodruZnice, te dva
referata: »Zdravstvo u Bosanskoj krajini u NOB i revoluciji« 1 »Zdrav-
stvo ovog Regiona u narednom perioduc. Zasluznim ¢lanovima Podrui-
nice drustva ljekara BiH dodijeljene su plakete.

U toku rada Skupstine bila je otvorena i izlozba proizvoda nasih najemi-
nentnijih farmaceutskih kuca.

Skupstina je razrijeSila duZnosti ranije rukovodstvo PodruZnice, a izabrani
su novi Izvréni odbor i delegati za konferenciju drustva ljekara Bosne
i Hercegovine, odnosno za predsjednistvo.

Izvr$ni odbor

Predsjednik — Badi¢ dr Safet

Potpredsjednik — Todi¢ dr Ines
Sekretar — Novkini¢ dr Medzid
Blagajnik — Zrili¢ dr Slobodan

Clanovi izvr$nog odbora

Sokcevié¢ dr Borislav Bos. Gradiska
Glud¢evi¢ dr Marijana Jajce

Savié dr Slobodan Prijedor
Susak dr Slavko Prnjavor
Pikula dr Branko Banja Luka
Vuckovac dr Milutin Banja Luka
Danelisen dr Dragan Banja Luka
Pistelji¢ dr Dusko Banja Luka
Hoti¢ dr Asim Banja Luka
Bela dr Mira Banja Luka
Aleksi¢ dr Cedo Banja Luka

Delegati za konferenciju Drustva ljekara BiH
i za predsjednistvo

Badi¢ dr Safet

Smailagi¢ dr Ibrahim

Desanc¢i¢ dr Jovo

Ribi¢ dr Enes

Aleksi¢ dr Cedo

Halimovi¢ dr Kemal

Pejak dr Olga
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PodruZnica Drustva ljekara danas ima oko 600 &lanova, §to predstavlja
30 puta veci broj od onoga, koji je bio prilikom osnivanja i skoro 6 puta
veci od ukupnog broja ljekara u BiH 1945. godine.

2. 4. 1976. godine akademik prof. dr Aleksandar Nikulin iz Sarajeva odr-
Zao je predavanje pod naslovom »Savremeni aspekti patogeneze arterio-
skleroze«. Predavanje je bilo relativno dobro posjeceno, a odnosilo se
na moderne koncepcije o ovoj vrlo rasirenoj bolesti sa isticanjem tzv.
faktora rizika i njihovog uticaja na razvoj arterioskleroze.



UPUTSTVO SARADNICIMA

Casopis SCRIPTA MEDICA objavljuje nau¢ne i struéne radove, prikaze
bolesnika, iskustva iz prakse, i druge priloge iz svih oblasti medicine i sto-
matologije.

Pozeljno je da radovi po obimu ne prelaze 10 stranica, a prikazi bolesni-
ka 6 stranica, Izuzetak su pregledni ¢lanci koji mo%u po dogovoru sa auto-
rom imati i veéi obim. Rukopisi se mogu pisati na bilo kom od jugoslovenskih
jezika ,a stilski i jeziéno moraju biti korektno napisani. Redakcija zadrzava
pravo upudivanja radova na struénu recenziju.

Radove treba pisati pisaom masinom ma neprozirnom masinskom pa-
piru sa maksimalnim proredom i 4 cm praznog prostora na lijevoj strani lista.
Na pocetku rada treba mapisati naslov koji mora odgovarati materiji koja
se obraduje u ¢lanku, a ispod mjega puna fimena i prezimena svih autora, bez
titula. Rad mora imati kratak uvod (za originalne radove oko 2 stranice, a za
prikaze bolesnika 1 sranica), poglavije u kome se opisuju materijal i metode
rada, rezultate, diskusiju i zakljuéak na srpskohrvatskom jeziku koji ne smije
prelaziti 1/2 stranice kucane s maksimalnim proredom, a treba ga mnapisati
na posebnom listu, U tekstu treba podvuéi imena autora ili rijedi koje treba
posebno dstaci.

Iza imena autora ili teksta koji se citira staviti u zagradi redni broj pod
kojim se mavedeni autor malazi u popisu literature, U tekstu ne treba osta-
ljati prostor za slike ve¢ samo s lijeve strane na slobodnom rubu oznaliti
priblizno mjesto za sliku i napisati njen redmi broj.

CrteZe treba izraditi tuSem na papiru za crtanje, a fotografije
na sjajnom papiru, Na poledini svake fotografije olovkom pazljivo napisati
ime prvog autora, naslov ¢lanka, te redno broj fotografije. Ako se opisi za
fotografije i crteze ne nalaze ve¢ u samom tekstu, treba ih napisati na poseb-
nom listu s tatno oznacenim rednim brojevima. Sve fotografije staviti u po-
sebnu kovertu na kojoj takode treba mapisati ime prvog auora i naslov rada.

Tabele priloZiti na posebnom listu (listovima) i u mjima ne upotreb-
ljavati skracenice. Iznad tabele treba mapisati redni broj i tatan naslov koji
opisuje sadrzaj tabele.

U popisu literature podatke mavesti po abecednom redu autora,
a ispred svakog rada koji se citira staviti redni broj. Casopise citirati: pre-
zime autora, potetno slovo imena, tatka, zarez, itd. (dok se mne nabroje svi
autori), dvije tacke, puni maslov rada, tatka, maziv Casopisa, volumen, zarez,
prva i poslednja stranica, zarez, godi

Npr.: Hartig M., Selfeldel K.: Pulmonary alveolar proteinosis and histo-
plasmosis, Virchows Arch, A Path. Ant. u. Hist. 368, 309—327, 1975.

Knjige citirati: Prezime autora, pocetno slovo imena, tacka, zara'(dok se
ne navedu svi autori), dvije tatke, puni maslov knjige, zarez, izdavaC, zarez,
mjesec izdavanja, zarez, godina izdavanja.

Npr.: Duanéi¢ V.: Osnovi embriologije Covjeka, Medicinska knjiga,
Beograd—Zagreb, 1968.

Pojedine rijeti naslova &lanka i knjige ma engleskom jeziku pisati malim
po¢etnim slovima.

Na posebnom listu navesti tatan naziv ustanove (ili ustanova) iz koje
su autori, taénu adresu prvog autora i eventualne napomene koje treba Stam-
pati (npr. ako je rad referisan na mekom kongresu itd.). Korekturu prvog
Stamparskog otiska obavlja Redakcija na vlastiti trosak, kao i prevode za-
kljucaka na engleski jezik.

_Saradnici dobijaju 15 separata svog ¢lanka, a rukopisi se ne vracaju,
pa je poZeljno da autori zadrZe jednu kopiju &lanka do njegovog objavljivanja.

Radovi koji nisu mapisani po mavedemim propozicijama nece se uzimati
u razmatranje i bie vraceni autorima da izvrSe potrebne ispravke,




