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Kasni neuroloski uéinci elektriénih povreda

Vecina ljudi koji dozive elektritni udar oporave se bez ozbiljnih posljedica, jer
vne su prilicno rijetke. Pa ipak, ve¢ je mnogo godina poznato — kafe komentator u
najnovijem broju British medical Journal — da poneki od prezivjelih dobiju neuro-
loske posljedice clekiriénog udara. Te neuroloske komplikacije svrstavaju nedavno
prema Critchleyu (Lancet, 1:68, 1954) Farrel i Starr ovako: cerebralni sindromi: he-
miplegija sa ili bez alazije, strijatalni sindromi, sindromi mo#dana debla; spinalni
sindromi: spinalne atrofi¢ke klijenuti hematomijelija, spastitka paraplegija; peri-
ferni nervni sindromi: izolirane ili multiple radikulopatije ili neuropatije.

Na nekoliko se naina nastoji protumatiti mchanizam nastajanja elektriénih po-
vreda u centralnom Zivéanom sistemu. Panse je 1930. g. pretpostavljao da kod elek-
tricnih povreda dolazi do smetnja opskrbe krvlju u meduli spinali. Spitzka i Radash
su bili narodito impresionirani o$teéenjem krvnih Zila u mozgu, (isurama u korteksu,
hemoragijama, a narolito stvaranjem posebnih %upljina oko krvnih #ila, tako da su
pisali o »cksplozivnim paroksizmima«, »kao da se stanica rastrgne do sitnih koma-
dita«. Te se promjene nastojalo protumaditi toplinskim udincima. elektrolizom i dru-
gim faktorima, ali je Pritchard, proufavajuéi detaljnije udio pojedinih od tih fak-
tora, dosao do zaklju¢ka da je nevjerojatno da bi takvi mehanizmi ¢ak i kod udara
munje dos$li u obzir. Medutim, ni njegovo naziranje da bi kod udara munje promjene
mogle biti uzrokovane elektrostatskim silama nije takoder moguée prihvatiti, jer bi
za njegovu pretpostavku trebalo da u tijelu postoji velika koli¢ina elektri¢nog naboja.

Farrell i Starr prikazuju neuroloske poremetnje koje nastaju nakon elektri¢nih
povreda kod fovjeka »da bi naglasili dugu latenciju koja se interpolira izmedu clek-
tri¢nog udara i pojave neuroloskih komplikacija«. Zanimljivo je, kazu ti autori, da je
u posljednjih 15 godina bilo samo u dva navrata u svjetskoj literaturi trctirano to
pitanje neurologkih komplikacija kod elektriénih povreda. VaZnost poznavanja tih,
kao i svih drugih vrsta elektri¢nih povreda, treba gledati u svjetlu njihovog navoda
da godi¥nje samo u SAD umire oko 1000 osoba od povreda elektri¢nom strujom. Ti
su autori sakupili iz svjetske literature 24 slutaja kasne neuroloske komplikacije na-
kon udara elektri¢ne struje kod kojih je latencija trajala od nekoliko dana do 24
mjeseca, kako je to bilo u njihovu slu¢aju. Tu se radilo o 64-godisnjem radniku koji
je dozivio i prezivio udar izmjeniéne struje od 18.000 volta i 60 herca. Struja je
pro§la kroz njegovu desnu ruku i lijevu nogu, a 24 mjeseca kasnije pojavile su se
parestezije, atrofija, slabost i fascikulacije na lijevom bedru §to autori prema vla-
stitoj klasifikaciji ubrajaju medu neurolotke komplikacije sa spinalnim sindromom
ili tatnije kao spinalnu atrofi¢ku paralizu. Da bi protumacdili kasno nastajanje neuro-
toskih komplikacija autori pretpostavljaju da su strujom oStetene endotelne stanice
krvnih Z#ila, §to se moze dogoditi i nakon ozralivanja. »Ako je — kazu Farrell i Starr
- kao rezultat ozrativanja ili elektri¢ni izazvanih promjena u bjelantevinama, doslo
do umiranja stanice ili do manifestnih abnormalnosti nakon mitoze, tu bi se stvarala
potencijalna regija za trombozu i rezultirajuéa promjena u krvnom optoku«. Ipak,
isti ti autori dopustaju da je zapravo malo dokaza koji bi i8li u prilog toj njihovoj
hipotezi. Istina, poremeéenia krvne cirkulacije, bilo neposredna ili kasna, bila su vet
zabilje¥ena nakon elcktri¢nog udara. Tako je veé opisana i angina eclectrica kao po-
sljedica eclektri¢nog udara. Prije 13 godina su Marty i sur. u Francuskoj opisali
iArch. Mal. Coeur, 49:983, 1956) slucaj tromboarteritisa lijeve arterije brahijalis
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koji se razvio kod 28-godisnjeg radio-operatera dvije i pol godine nakon akcidental-
nog dodira lijevog lakta s kapacitorom nabijenim strujom od otprilike 5000 volta.

U pregledu literature $to ga iznose Farrell i Starr vrlo je lijepo u preglednoj
tablici navedeno poschice sve $to je dosada objavljeno o neurolo$kim komplikaci-
jama nakon udara elektricne struje. U svakom citiranom &lanku opisan je uvijek
samo po jedan slu¢aj ali autori iznose kod svakog voltau i kod svakog oblik neuro-
lotkog sindroma prema spomenutoj vlastitoj klasifikaciji. U diskusiji vrlo iscrpno
navode kod pojedinog sindroma sva dosadasnja zapazanja u literaturi pa je tako
i uz relativno malo objavljenih podataka moguée iz njihova rada dobiti to¢nog uvida
u sve Sto je do danas klini¢ki zapaZeno i zabilje¥eno o neurolo$kim komplikacijama
elektri¢nog udara.

Leading Article: Delayed Neurological Effects of Electrical Accidents, Brit. med.
J., 1.(1969) 185, — Farrell, D. F., Starr A.: Delayed Neurological Sequelae of Elec-
trical Injuries, Neurology, 18 (1968) 601.

Dunja Beritic¢

Lijecenje akutnog otrovanja salicilatima

U nekim zemljama, kao npr. u Vel. Britaniji otrovanja salicilatima su vrlo Cesta,
po redu ulestalosti ¢ef¢a su samo otrovanja barbituratima. U nafoj zemlji su ona
dodufe mnogo rjeda, ali ipak se povremeno biljefe osobito u djece. Buduéi da su im
tok i prognoza redovito ozbiljni, potrebno je da se i kod nas o tim otrovanjima zabi-
ljeze najnovija dostignuéa pogotovo na podrudju lije¢enja otrovanija.

Dijagnoza otrovanja salicilatima kod odraslih obitno nije teSka jer je svijest sa-
cuvana sve do vrlo kasnog stadija. Pa ipak, nije lako samo na temelju klini¢kih
kriterija odrediti stupanj otrovanja te se zbog toga klinitari &esto oslanjaju na labo-
ratorijsko odredivanje nivoa salicilata u plazmi. Kod djece gubitak svijesti nastaje,
naprotiv, mnogo ranije nego kod odraslih pa je i dijagnoza otrovanja mnogo teza,
a oslanjanje na laboratorijski nalaz koncentracije salicilata u krvi jo$ potrebniji.

Za lijetenje otrovanja salicilatima vrijedi staro pravilo — nikada nije kasno ispi-
ranje Zeluca pogotovo aspiracijom #elutanog sadrzaja. Ako se nade da je koncentra-
cija salicilata u plazmi u opasnim koli¢inama (a to znaéi iznad 30 mg na 100 ml kod
djece i iznad 50 mg na 100 ml kod odraslih) trcba poduzeti aktivno lijetenje uklju-
¢ujuéi forsirano peroralno davanje tckuéine, {orsiranu diurczu vode, forsiranu alkalnu
diurezu, peritonealnu dijalizu, hemodijalizu ili ckssangvinotransfuziju. Cini se, me-
dutim, da je forsirano davanje tekuéina uglavnom bezuspjesno jer bolesnici obitno
nisu u stanju tolerirati velike kolitine tekuéine, pa su bolji rezultati zabiljeZeni nakon
primjene hipertoni¢nih infuzija manitola. Toksi¢nost salicilata vjerojatno ovisi o
prisustvu slobodnih salicilata, a buduéi da se njihovo izlu¢ivanje mokracom progre-
sivno poveéava §to mokraéa postaje alkalnija, to se »forsirana alkalna diureza« veé
niz godina s uspjehom primjenjuje u terapiji akutnih otrovanja salicilatima u djece.
Kod starije djece i odraslih ta se terapija, medutim, katkada kritizira zbog respira-
torne alkaloze u kojoj starija djeca i odrasli obi¢no budu primljeni u bolni¢ko lije-
Cenje pa bi terapijska primjena alkalija u tim slu¢ajevima mogla precipitirati opasnu
alkaloti¢ku tetaniju i egzacerbirati hipokalijemiju. Medutim, veé su Cumming i nje-
govi suradnici prije pet godina pokazali (Lancet, 2:329, 1963: Brit. med. J., 2:1083,
1964) da prednosti ubrzane eliminacije salicilata nadmasuju bilo kakve kalkulacije
0 mogucnostima opasnosti terapije.

Savege, Ward, Simpson i Cohen prikazuju u jednom od najnovijih brojeva British
Medical Journal rezultate lijedenja vrlo teskog otrovanja salicilatima s pomoéu forsi-
rane alkalne diureze kod odrasla mutkarca u dobi od 36 godina koji je u komatoz-
nom stanju primljen u bolnicu nakon $to je prije sat i pol uzeo nista manje nego 90
grama (300 tableta po 0,8 g) aspirina. Makar mu je odmah kod prijema dano 150
mEq natrijeva bikarbonata, alkalna rezerva mu je jo$ uvijek bila 19 mEq na litru
pikarbonata. Daljnje lijeenje se sastojalo u brzoj intravenskoj primjeni natrijeva
bikarbonata, normalnog natrijeva klorida i 5% glukoze u rotaciji (naizmjeni¢no).Za
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vrijeme prvih 12 sati bilo jc u svemu primijenjeno 14 litara tekuéine; za to vrijeme
bolesnik je izluéio 10,3 litre: da se suzbije retencija tekuéine dano mu je i 190 g
manitola. U prvih 12 sati do$lo je do naglog pada salicilata u krvi od polctnih 138
mg na 100 ml do 15 mg na 100 ml. Za vrijeme drugih 12 sati intravenska” primjena
teku¢ina bila je mnogo sporija. Za vrijeme prvog perioda kalij u serumu bio je samo
2,8 mEq na litru unato¢ davanja 230 mEq kalija u obliku intravenske primjene kali-
jeva klorida. Vr§ile su se pripreme za hemodijalizu ali se ubrzo pokazalo da je ne-
potrebna. U izboru izmedu hemodijalize i forsirane alkalne diureze Savege i sur.
spominju prednosti jedne i druge metode pa kazu: »Hemodijaliza je djelotvorna me-
toda lijetenja koja je od narolite vrijednosti kod onih slucajeva otrovanja salicila-
tima kod kojih je doflo istovremeno i do kardiovaskularnog kolapsa ili renalne insu-
ficijencije. Nju treba primijeniti ako se koncentracija salicilata u krvi povisuje uspr-
kos nckog drugog lijetenja. Prema pisanju Beveridgea 1 sur. (Lancet, 1:1406, 1964)
¢ini se da se hemodijalizom moze odstraniti u roku od dva do Sest sati 3 do 9 g sali-
cilata. Veéina bolesnika iz tog prikaza imala jc koncentracije salicilata u krvi izmedu
51 1 115 mg na 100 ml, a salicilate su uzeli 12 sati prije pocetka lije¢enja. U naSem
sluaju — kazu Beveridge i sur. — forsirana diureza je dala ¢ak i bolje rezultate. For-
sirana alkalna diureza — zakljuluju oni — u prednosti je jer se moZe jednostavno pro-
voditi ako se brizno kontrolira, a osim toga moZe se smjesta primijeniti, bez posebnih
priprema, ¢im se postavi dijagnoza. Dajuéi »udar vodom« suzbija se odmah i dehi-
dracija koja je i tako obi¢no prisutna kod otrovanja salicilatima, zbog hiperventilacije
i znojenja. Kona¢no, ako je prisutna i metabolicka acidoza, i ona se suzbija alka-
linizacijom.

Namje$tanju kalija kod ovakvog lijetenja treba posvetiti izvanrednu paznju. Law-
son, Proudfoot, Brown, Macdonald, Fraser, Cameron, Jean, C. i Matthew, H. su u
upravo izaflom broju Quarterly Journal of Medicine pokazali da moZe doéi do teske
hipokalijemije i dramatskih promjena u acido-bazi¢koj ravnote#i kod forsirane alkalne
diureze §to opet zahtijeva Ceste 1 precizne biokemijske kontrole. Oni su modificirali
re#im lijetenja tako da taj ne dovodi ni do hipokalijemije ni do ozbiljnih ili brzih
promjena u acidobazikoj ravnote#i, a zahtijeva minimum laboratorijske kontrole. Evo
njihovih glavnih modifikacija:

Lijetenje s acetazolamidom koji alkalinizira mokra¢u inhibirajuéi karbonsku anhi-
drazu i tako povelava izludivanje salicilata bilo je vrlo popularno izmedu 1950. i
1960. g. (Hoffman, W. S. i Nobe, C. J., J. Lab. clin. Med., 35:237, 1950: Schwartz,
R. i sur.,, Pediatrics, 23:1103, 1959; Feuerstein, R. C., Pediatrics, 25:215, 1960) u
lijeenju akutnog otrovanja salicilatima u djece, sve dok se nije naslo da takvo lije-
¢enje moze dovesti do egzacerbacije metabolitke acidoze koja je Cesta kod tih otro-
vanja. Morgan i Polak su sada ponovno o%ivieli interes za tu vrstu terapije pa u
jednom od najnovijih brojeva British Medical Journal iznose svoja iskustva s kom-
binacijom bikarbonata i acetazolamida. Proucavanja su vriili na 10 odraslih bolesnika
koji su zbog akutnog otrovanja salicitatima bili primljeni u Royal Portsmouth
Hospital. Lijetenje s tom kombinacijom poduzimano je u slucajevima kod kojih je
koncentracija salicilata u krvi iznosila vise od 50 mg na 100 ml, ili ako je klini¢ki
bilo posve evidentno da postoje znakovi otrovanja salicilatima. Acetazolamid su da-
vali u dozi od 250 mg intravenskom infuzijom. Po¢imali su obi¢no tako da su u prvom
satu dali jednu litru 1,4% natrijeva bikarbonata, u drugom satu 1 litru 1,4%0 natri-
jeva bikarbonata plus 20 mEq KCI. Ako je tada bolesnik jos bio dehidriran dobijao
je 1 litru 0,9°% natrijeva klorida plus 20 mlEq na litru kalija i to svaki sat tako
sve dok se ne postigne rchidracija. U slutajevima kod kojih klini¢ki postoji dehi-
dracija (ili ako je ona veé korigirana sa 0,9% natrijevim kloridom) davali su 1
litru 1,4% natrijeva bikarbonata plus 40 mEq HCI svaka dva sata kroz 4 sata. Ako
je nakon toga jo§ uvijek trebalo provoditi lijecenje (tj. kad je koncentracija salicilata
u krvi iznosila jo¥ uvijek iznad 40 mg na 100 ml) davali su daljih 250 mg aceta-
zolamida intravenski, a zatim naizmjeni¢no ove otopine: 1) jednu litru 0,9%0 natrijeva
klorida plus 40 mEq KCI i 2) jednu litru 1,4% natrijeva bikarbonata plus 40 mEq
na litru KCI. Infuzija se mora zaustaviti, a ova metoda lijetenja napustiti ako dode
do dvolitrene pozitivne bilanse teku¢ine nakon korckcije dehidracije. Rezultati ovog
lijetenja su prema pisanju Morgana i Polaka bili odli¢ni jer je kod svih bolesml‘&a
dotlo do potpunog ozdravljenja. Autori nagla¥avaju vaznost alkalinizacije mokrace,




&

239 KRATRI PRIKAZI AKTUALNIH TEMA

a ne slaZu se s primjenom velikih koli¢ina tekuéine koja je vezana za druge metode
lije¢enja tj. kod forsirane alkalne diureze. Oni su postigh zadovoljavajuéi porast
pH u mokradi a time i prihvatljivi »polufivot« salicilata.

Povremeno se kod ponekog te¥ko otrovanog bolesnika moZe pokazati potreba za
kombiniranim lijetenjem forsiranom alkalnom diurezom | peritoncalnom  dijalizom
ili hemodijalizom. Mada je, kako je veé refeno, hemodijaliza sigurno najdjelo-
tvorniji zahvat za eliminaciju salicilata, katkada je, kada je brzina lije¢enja od od-
sudne vainosti ili je ¢ckanje na pripreme za hemodijalizu predugo, ipak potrebno
dati prednost nekoj drugoj, optimalnoj metodi. Alkalinizacija urina je bez sumnje
takva mectoda, ali je neophodno kod toga povecati i izludivanje mokraée, $to mogc
biti vitalni faktor kod poveéavanja klirensa salicilata.

Savege, T. M., Ward. J. D., Simpson, B. R., Cohen, R. D.: Treatment of Severe
Salicylate Poisoning by Forced Alkaline Diuresis. Brit. med. J 1 (1969) 85. — Mor-
can. A. G., Polak, A.: Acetazolamide and Sodium Bicarbonate in Treatment of Sa-
licylate Poisoning in Adults, Brit. med. J., 1 (1969) 16. — Lawson, A. A. H., Proud-
foot, A. T., Brown, §. S., Macdonald, R."H., Fraser. A. G., Cameron, Jean, C., Matt-
hew, H., Forced Diuresis in the Treatment of Acute Salicylate Poisoning in Adults,
Quart. J. Med., 38:31, 1969. Leading Article: Management of Acute Salicylate Poison-
ing, Brit. med., J., 1 (1969) 3.

Du~ja Berrrid

Intoksikacije u djeéjoj dobi

Sve veéi priliv kemikalija u kuéanstvima postavlja problem trovanja u djetjoj
dobi- na vrlo istaknuto mjesto pa nije fudo 3to je prosle godine na viSe -mjesta u
svijetu raspravljano o tom posebnom suvremenom medicinskom problemu.

Tulzer iz Austrije istice da se u proslom stolje¢u moglo naiéi uglavnom na otro-
vanja biljnim produktima kod djece, a rijetko na medikamentozna (opij, arsen, atro-
pin, santonin) dok se danas uzroci otrovanja bitno razlikuju. Kod svih su dje¢jih
otrovanja najceS¢e pogodena djeca u dobi od 2 do 4 godine. U Bolnici za djetje
bolesti u Linzu (Austrija) bilo je u periodu izmedu 1. sije¢nja 1960. g. i 31. listo-
pada 1967. g. ukupno 297 slufajeva akcidentalnih otrovanja $to je bilo otprilike
0.5% svih zaprimljenih bolesnika. Po dobroj raspodjeli bilo je 6% djece u dobi od
0-1 g., 75°% djece od 2-4 godine, 15% od 5-10 godina i 4% od 11-14 godina. Bilo
je prete¥no vife djedaka ncgo djevojcica, 163:154, tj. odnos je bio kao 4:3. Medika-
menti su bili uzroénici otrovanja u 50 slutajeva, kulanske kemikalije i insckticid
u 81%, alkohol u 5%, biljke i gljive u 5%, plinovi u 19, a ostali otrovi u 8% slu-
tajeva. Kod medikamenata dominirali su soporifici i sedativi, zatim analgetici i anti-
piretici, laksansi i kardijaci. Opéenito se moe reéi da se 90/ svih otrovanja u djece
moze sprijeliti: 8/4 broja sve otrovane djece bilo je u &asu otrovanja bez prismotre
starijih ili su bili potpuno sami. Jedinci su se trovali u 19% slucajeva, ali taj poda-
tak tako iznesen ne govori mnogo kao $to ne govori ni podatak da je 7% otrovane
djece iz tzv. imuénih obitelji, 20% iz siroma¥nih. a ostatak iz srednje imuénih. Vri-
jeme nastanka otrovanja kretalo se ovako: 3%/ djece otrovalo se prije 8 sati, 319
izmedu 8 i 12 sati, 27% izmedu 12 i 16 sati, 37% nakon 16 sati. S obzirom na stu-
panj otrovanja bilo je 36% sumnjivih otrovanja, 40% lak$ih (samo sa izoliranim
rnakovima povraéanja, kolika, proljeva. cijanoze, vrtoglavice ili kolapsa), 189 srednje
teskih (istodobno prisutni spomenuti simptomi) i 506%% vrlo te$kih (s komom i grée-
vima). Jedno je dijete umrlo zbog akutne ute atrofije jetre nakon akutnog otro-
vanja alkoholom, a jedno zbog akutnog edema pluéa 1 mozga nakon otrovanja
lizolom.

Verhulst i Crotty pifu da u SAD svake godine 500.000 do 2 milijuna djece inge-
rira potencijalno toksitke supstancije, a u isto vrijeme oko 500 djece u dobi ispod
5 godina umire od otrovanja. Devedesct posto izvjestaja Odsjeku za kontrolu otro-
vanja ministarstva zdravlja SAD odnosi se upravo na crecu u dobi ispod 5 godina
koja u polovici slutajeva otrovanja progutaju razli¢ite lijekove u ku¢anstvu, a u
drugoj polovici slutajeva druge kuéanske kemikalije. U otprilike &etvrtini slutajeva
djeca progutaju aspirine (cd toga 858% u dobi od 0.08 g a 12 u dozi od 0.3 g - to
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je uobitajeno tabletiranje aspirina u SAD, op. ref) pa je aspirin u SAD u isto
toliko slucajeva uzroénik otrovanja djece koliko svi ostali medikamenti zajedno.
Sredstva za ¢i§éenje i politiranje su uzronici u 14,50, pesticidi u 5,8, terpentinske
boje u 5,0%, petrolejski produkti u 5,0%, a kozmetska sredstva u 5.9%. Prema na-
vodima ovih autora zanimljivo je da se najvie otrovanja u spomenutoj dobi dogada
izmedu 18. i 24. mjeseca. Manja djeca vife progutaju kulanskih kemikalija, a veéa
(misli se uvijek na djecu ispod 5 godina) lijekove. Analizirajuéi totno okolnosti pod
kojima se dogadaju otrovanja u djece autori nalaze da sc najéciée radi o nehatu
da se otrov ne pohrani na mjesto gdje spada. Druga je po redu opasnost premjeitanja
opasnih kemikalija u boce 1ili posude u kojima se inale drie neopasne supstancije
(npr. u pivske boce itd.). Naj¢eta su otrovanja u kuhinji, kupaonici i dje¢jem krevetu.
U SAD ima oko 500 Centara za kontrolu otrovanja koji su medusobno povezani preko
National Clearinghouse for Poison Control Centers da bi se¢ koordinirale aktivnosti
svakog pojedinog centra. Ta centralna ustanova snabdijeva centre neprestanim infor-
macijama o novim produktima i njihovoj toksi¢nosti, a pojedini centri za uzvrat
izvjestuju centralu o pojedinim otrovanjima, klini¢koj slici, uspjehu lijetenja, itd.
U ¢lanku Verlhusta i Crottyja izneseno je vrlo mnogo korisnih podataka o djelova-
nju Centara za kontrolu otrovanja u SAD.

Tulzer, W.: Vergiftungsunfille im Kindesalter, Wien, med. Wschr., 80 (1968) 595.
-Uerlhust, H. L., Crotty, J. J.: Childhood Poisoning Accidents, J. A. M. A. 203
(1968) 1049.

Dunja Berimid

Imunoloske reakcije kod berilioze

Akutne pneumoniticke i dermatolodke reakcije radnika cksponiranih berilijevim
solima, oksidima i pra$ini mectalnog berilija poznate su veé dugo svima koji prouta-
vaju toksikologiju berilija. Medutim. kroni¢ne granulomatozne reakcije koje se ne-
rijetko jave i nekoliko godina nakon ekspozicije beriliju manje su poznate i jo$
nedovoljno proulene, pa se sporadi¢ki i nepredvidivi karakter patoloskih lezija tako-
der mnogo proulavao. Tako je bilo uoteno da stupanj pluéne granulomatoze i teFina
tog stanja nema korelacije sa sadrzajem berilija u pluéima. Sli¢nost berilijevih gra-
nuloma i granuloma sarkoidoze te nekih drugih nedefiniranih pluénih granuloma kao
§to su eozinofilne granulomatoze, navodi na pretpostavku da je berilioza autoimuna
bolest ili je necobi¢na manifestacija kasne preosjetljivosti. Nekoliko puta je bilo
objavljeno zapaZanje o kasnim koZnim reakcijama na berilijeve soli, ali kod dovjeka
nisu nadene pouzdane seroloSke reakcije. Dijagnoza kroni¢ne pluéne granulomatoze
izazvane ekspozicijom beriliju obi¢no se postavlja na temelju podudaranja klini¢kih
podataka ukljutujuéi dokaz ckspozicije beriliju, rendgenolotke znakove nodularnog
ili granularnog plué¢nog procesa kroni¢nog toka, dokaz pluénog alveolarnog difuzijskog
defekta, nalaz poviSenith gama globulina u serumu, biopticki nalaz granulomatoznog
pluénog procesa bez kazeifikacije, nalaz berilija u pluénom tkivu. K tome treba dodati
1 iskljucenje sarkoidoze s pomoéu Kveimova testa i manjka ekstrapulmonalnih afek-
cija te iskljulenje preosjetljivosti na gljivice.

Pugliene, Whitlock, Ernst i Williams su istraZivali reakcije seruma bolesnika s be-
riliozom na ekstrakte beriliotickih pluéa i na ekstrakte zdravih pluéa. Serolo$ka
ispitivanja vrsena su ne samo kod bolesnika koji boluju od berilioze nego i kod
nekolicine koji boluju od drugih granulomatoza pluéa. Ispitivali su u tim scrumima
prisustvo antitijela ili drugih tvari koje su u stanju flokulirati Cestice lateksa suspen-
dirane u ckstraktima pluéa s dokazanom beriliozom. Rezultati su prikazani na tablici
koja sadrzi podatke od 20 bolesnika s beriliozom odn. drugim holestima pluéa. Titri
su sc¢ kretali od negativnih kod razrjedenja 1:2 do pozitivnih od 1:256. Od 16 bo-
lesnika sa sigurnom beriliozom 13 je imalo titre od 1:32 ili vife¢ sa suspenzijama
ckstrakta berilioti¢kih pluéa. Od preostalih 3 imala su dva titre od 1:16, a upravo
ta dva nemaju definitivne klini¢ke dokaze da boluju od berilioze, dok je tredi
»bolesnik« zapravo Zena cksponiranog radnika koja je muu prala radno odijelo
hontamirano berilijem, a sama je imala neckoliko epizoda respiratornih infckcija koje
bi mogle biti i berilijem uzrokovane. Kod jednog slucaja je titar bio nizak, ali je i
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sedimentacija bila niska, a gama globulini normalni. Kod drugog jednog slutaja s
niskim titrom patolog se nije na temeclju biopsije mogao odluditi radi li se o beri-
liozi ili drugoj granulomatozi. Od 20 kontrolnih ispitanika 14 je imalo negativan
test fiksacije latcksa, dok su 4 pokazivali slabe reakcije ali su 8 od njih imali misiéne
ili zglobne smetnje. Prema svemu tome ispitivanja su pokazala da serum osoba s kro-
ni¢nom granulomatozom uzrokovanom berilijem sadrzi tvari koje reagiraju specifi¢no
sa tvarima sadrzanim u pluéima bolesnika koji su takoder bolovali od berilioze. Radi
i se tu o pravim antitijelima ili su to samo opet drugi antiglobulini koji reagiraju
protiv neke druge tvari u berilioti¢kim pluéima — treba jos istraziti. ‘

Zapravo cksperimentalna istraZivanja o mehanizmima bioloskog djelovanja beri-
lijevih spojeva dosta su oskudna pa do danas nije eksperimentalno dokazana ¢ak niti
hipoteza da bi berilijevi granulomi bili rezultat imunologkih reakcija tipa kasne hi-
persenzibilizacije; ta se hipoteza uglavnom temelji na pojavi ko#nih reakcija na
topive berilijeve soli kod bolesnika koji su bolovali od kronitne berilioze; te su
reakcije dosada mnogi autori opisali i prema tim opisima one su nalik na reakcije
tuberkulinskog tipa. IstraZivanja koja su poduzeli Chiappino, Cirla i Vigliani u Ttaliji
trebala su odgovoriti na pitanje da 1i tkivna reakcija izazvana eksperimentalno kod
zamorcadi s berilijevim spojevima moze biti klasificirana kao imunoloika reakcija
kasnog ili tuberkulinskog tipa, posredovana senzibiliziranim limfocitima. Kod toga su
uzeti u obzir ovi elementi: 1) histoloSke promjenc koje se zapaaju u pluéima nakon
endotrahealne injekcije berilijeva oksida; 2) histolotke promjene izazvane u regio-
nalnim limfnim ¢vorovima nakon senzibilizacije ko¥e s berilijevim sulfatom: i 3) re-
zultati intradermalne inokulacije berilijeva sulfata kod zamordadi tretirane bilo endo-
trahealnim davanjem berilijeva oksida ili kutanom aplikacijom berilijeva sulfata. Za
izazivanje ranih pluénih promjena endotrahealnom aplikacijom berilijeva oksida bila
su upotrebljena tri tipa oksida, kalcinirana kod razliditih temperatura (5000 C, 1100° C
1 1600°C). Pojavila se pluéna reakcija morfoloski sli¢na onoj koja se javlja kod
hipersenzibilizacijskih reakcija tipa kasne reakcije. U izazivanju takve reakcije po-
kazao se kao najaktivniji oksid kalciniran kod najniZe temperature, koji je ujedno
najmanje kristalini¢an i najvide topiv. Aurikularni limfni &vor zamorca ispitivali su
autori nakon premazivanja koZe odgovarajuée~ uha s otopinom berilijeva sulfata.
Rezultati tog pokusa su se slagali s rezultatima dobivenim sa supstancijama za kojc
je poznato da izazivlju hipersenzibilizacijske reakcije tipa kasne reakcije, kao $to je
npr. oksazolon, tj. izmedu treteg i Sestog dana pojavile su se velike pironinofilne
stanice s hiperplazijom parakortikalne regije limfnih &vorova. Vedina %ivtriirx_ia koje
su bile tretirane berilijevim oksidom endotrahealno ili berilijevim sulfatom epikuta-
nom aplikacijom pokazivala je kod ko¥nog testiranja i opéc pojave kasne senzibili-
zacije na berilij. Ti cksperimenti, dakle, potvrduju hipotezu da  tkivne reakcije iza-
zvane berilijevim spojevima trecha smatrati imunolofkim reakcijama kasnog ili tuber-
kulinskog tipa.
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