PROFESIONALNE BOLESTI

Komparativno ispitivanje razli¢itih biolo¥kih testova ekspozicije olovu (Comparati-
ve Study of Various Biological Tests for Exposure to Lead) Basecoz, J. M., Lauwe-
rys, R, BucHert, J. P., Arch. mal. profess., 32 (1971) 453.

Autori su ispitivali vrijednost stanovitih standardnih testova ekspozicije olovu, a
posebno djelovanje olova na dehidratazu delta-aminolevulinske kiseline (De-DALK).
Kod 538 radnika jedne tvornice akumulatora, koji su bili eksponirani atmosferskom
olovu u prosje¢noj koncentraciji koja je varirala izmedu 0.097-0,821 mg/m? naili su
slabe korelacije izmedu atmosferskih koncentracija, tj. stupnja ekspozicije i broja
bazofilno puktiranih eritrocita u krvi, te koncentracije olova u mokradi, izralunatih
prema kreatininu, i delta-aminolevulinske kiseline odnosno koproporfirina. Odnos iz-
medu stupnja ekspozicije i koncentracije olova u mokraéi i pote prema kreatininu,
odrazuje koli¢inu resorbiranog olova, a bio je bolji (r=0,864) ali ne statistitki zna-
¢ajan (P>0,10). Izludivanje olova u mokraéi je bilo u slaboj korelaciji s brojem ba-
zofilno punktiranih eritrocita i sa stupnjem koproporfirinurije, ali znatajno (P<<0,01)
s izluéivanjem DALK, $to je u 68% slutajeva bilo iznad gornje granice normale
(8 mg/g kreatinina) kako je bilo odredeno kod 22 osobe koje nisu imalc nikakvih po-
dataka o ekspoziciji olovu. Kod 25 tiskarskih radnika &je je olovo u krvi bilo pro-
sjetne vrijednosti od 50 gama na 100 ml pa prema tome po podacima ovih autora
iznad srednje normalne koncentracije (koja je kod njih 84,1 gama na 100 ml), dakle
iako jo§ ispod maksimalno dopuitene koncentracije (a ta je 70 gama na 100 ml) nije
ipak nadeno znatajno poviSenje izlutivanja DALK u mokraéi. Pa ipak, bilo je zna-
¢ajno smanjenje (P<<0,01) u aktivnosti eritrocitne De-DALK u toj grupi u usporedbi
s kontrolnom grupom. Osim toga nadena je vrlo dobra negativna korelacija (r=
—0,820) izmedu koncentracije olova u krvi 1 logaritma aktivnosti De-DALK kod tih
tiskarskih radnika, ali je to bilo otito i u kontrolnoj grupi.

D. Dimov

TOKSIKOLOGIJA

Endogeno stvaranje ugljinog monoksida kod normalne novorodenéadi i novoro-
dencadi s eritroblastozom (Endogenous Production of Carbon Monoxide in Normal
and Erythoblastotic Newborn Infants), MaiseLs, M. J., Patuak, A., NeLson, N. M.,
Natnan, D. G., Smith, C. A, J. Clin. Invest., 50 (1971) 1.

Endogeno stvaranje uglji¢nog monoksida (Vo) kod zdravih ljudi posljedica je
razgradnje hema pri ¢emu po molu razgradenog hema nastaje cca 1 mol CO. Hemo-
liticke bolesti novorodenéadi praene su poviienjem koncentracije karboksihemoglo-
bina (COHb) $to se smatra moguéom posljedicom poveéane razgradnje hemoglobina.
Iako je primijetena stanovita korelacija izmedu COHb u krvi i Vg taj je odnos
nedovoljno pouzdan da bi dao toénu indikaciju o promjeni koncentracije hemoglobina
(Hb) iz promjene koncentracije COHb u krvi. To je mavelo autore da mjerenjem
Vo ispituju vrijeme trajanja ¥ivota eritrocita i metabolizam bilirubina kod novo-
rodene djece uz pretpostavku o proporcionalnom stvaranju CO i bilirubina. Pri mje-
renju Vg izdisanjem upotrebljen je Coburnov zatvoreni sistem za disanje adaptiran
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za ispitivanje novorodentadi. CO je odredivan mikrogazometrom, a zatim kromato-
grafski, Hb u obliku cijanmethemoglobina, koncentracija bilirubina u serumu spektro-
fotometrijski, a koncentracija COHb u krvi proralunata je iz podataka za CO i Hb.
Srednja vrijednost Voo kod desetoro normalno rodene djece bila je 13,7 + 3,6 1

CO/kg na sat, a kod etvoro novorodentadi s eritroblastozom neposredno prije trans-
fuzije Vg je bio u rasponu 87 do 154 ul CO/kg na sat. To je otprilike dvostruko vide
nego kod odraslih, preratunato po kg teZine, $to je moguce objasniti brZzom izmjenom
vece relativne koli¢ine cirkulirajuéeg Hb kao i veéim doprinosom raspada hema izvan
cirkulacije. Srednja vrijednost duljine trajanja ¥ivota eritrocita (MLS) i ukupno stvo-
reni bilirubin preratunati su iz Vg, Kod normalno rodene djece MLS je iznosio
88 £ 15 dana, a stvoreni bilirubin 8,5 + 2,3 mg/kg za 24 sata. To je vie nego dvostru-
ko u odnosu na stvoreni bilirubin kod odraslih po kg tezine. Normalna djeca su po-
stigla netto ekskreciju bilirubina od najmanje 5,6 = 2,3 mg/kg za 24 sata proratunato
prema stvaranju bilirubina i mjerenom porastu koncentracije bilirubina u serumu.
Stvaranje bilirubina kod djece s eritroblastozom obuhvaéalo je podruéje od 24 do 96
mg/kg na sat, dok promjene koncentracije bilirubina uslijed razgradnje kod iste djece
nisu izralunate zbog brze promjene sadrfaja bilirubina 1 nesigurnosti u odnosu na
kapacitet vezanja albumina. Ovdje autori nisu uzeli u obzir moguénost portalne cir-
kulacije, a ako takva cirkulacija signifikantno utjete na kolidinu bilirubina, sposob-
nost novorodencadi da izlu¢e bilirubin mora biti jo§ veéa od ovdje proralunate.

SpomENKA KURT-TELISMAN

Suicidno otrovanje prenilaminom (Segontin) [Suizidale Prenylamin-(Segontin) In-
toxikation], Beck, O. A., Horurein, H., Dtsch. med. Wschr., 47 (1971) 1614.

Rijet je o 41-godiSnjoj Zeni koja je u svrhu suicida uzela 30 tableta Segontina po
60 mg. Kod dolaska u bolnicu jedan sat nakon uzimanja tableta bolesnica je bila po-
spana i tuzila se ma jaku slabost. Odmah je poduzeto ispiranje Zeluca kod dega je
dobiveno ne$to malo tableta. Izmjereni krvni tlak iznosio je 150/110 mm Hg (ali je
bolesnica i prije bolovala od visokog tlaka), a frekvencija pulsa je iznosila 115 u
minuti. Kasnije je krvi tlak pao na 125/75 mm Hg, ali se nakon 6 sati opet povisio
na pocetne vrijednosti. Tahikardija se takoder normalizirala nakon 8 sata po primitku
u bolnicu. Elektrokardiogram uzet jedan sat nakon dolaska u bolnicu pokazivao je
sinus tahikardiju s frekvencijom od 115, zatim kompletni klasi¢ni blok lijeve grane
s trajanjem PQ 0,17 s, QRS 0,16 s, QT 0,37 s. Elektrokardiografska kontrola 2 dana
nakon dolaska u bolnicu pokazala je da su nestale poremetnje ventrikularnog pro-
vodenja: sada je sinus ritam iznosio 71/min; PQ 0,14 s, QRS 0,09 s, QT 0,88 s. Uzeta
doza prenilamina (Segontina) iznosila je 1800 mg, §to je odprilike 10 puta od terapij-
ske maksimalne doze. Zbog toga se pojavila prolazna akutna insuficijencija miokarda
kao posljedica negativnog inotropnog kardiodepresivnog djelovanja prenilamina s
padom arterijalnog krvnog tlaka, smanjenjem amplitude krvnog tlaka, porastom cen-
tralnog venskog tlaka i tahikardijom, te spomenutim kompletnim blokom lijeve gra-
ne. Taj posljednji nalaz je izraz negativnog dromotropnog djelovanja farmaka. Svi ti
nalazi su se normalizirali unutar 24 sata. Autori iscrpno dalje piSu o mehanizmu dje-
lovanja prenilamina i na kraju spominju jo§ jedan slulaj iz literature kod kojega
je jedan 7-godiSnji djeak uzeo dozu od 480 mg, a imao je samo lagane promjene
u elektrokardiogramu.

D. Dimov

Toksi¢tnost duiikovog dioksida. IzvjeStaj o Cetiri slucajeva kod vatrogasaca (Ni-
trogen Dioxide Toxicity. Report of Four Cases in Firemen), Tse, R. L., Bockman, A.
A, J. A. M. A, 212 (1970) 1341.

Autori prikazuju &etiri slu¢aja otrovanja duSikovim dioksidom nastala kod vatro-
gasaca zbog akcidentalne inhalacije u jednoj kemijskoj tvornici kroz period od 18
mjeseci. Prvi bolesnik, vatrogasac, bio je u kontaminiranom podrudju oko 10 minuta.
U poletku je osjeéao samo blagu prolaznu glavobolju i suhi kaSalj. Kod primitka u
bolnicu bio je cijanotian i febrilan. Auskultacija i rendgenski nalaz govorio je za



REFERATI 9289

edem pluca, a elektrokardiogram za akutno pluéno srce. Odmah nakon primitka u
roku od 30 minuta bolesnik je postao semikomatozan. Neposredne terapijske mjere
sastojale su se u davanju kisika pod intermitentno pozitivnim tlakom, od upotrebe
izoproterenol hidroklorida u obliku aerosola, od davanja hidrokortizona, natrijevog
sukcinata, aminofilina i digitalisa te od venepunkcije od 500 ml. Bolesnik se u iduéih
nekoliko sati znatno poboljfao, a pet dana nakon primitka bio je afebrilan i pot-
puno bez simptoma. Kad je ve¢ izgledalo da je bolesnik potpuno oporavljen, 13-og
dana nakon primitka, neotekivano je dobio ka3alj, poviSenje temperature, zimicu i
hemoptizu. Fizikalni pregled samo je otkrio $umove na bazi lijevog pluéa, dok su se
na rendgenskoj snimci plu¢a vidjele difuzno fine nodularne infiltracije. Potpuna rezo-
lucija tih infiltrata postignuta je istom pet sedmica nakon njihove pojave. Serijska
ispitivanja plu¢nih funkcija pokazala su kasnije progresiju smanjenja vitalnog ka-
paciteta s povecanjem rezidualnog volumena. Sve pretrage su ukazivale na smanjenje
ventilacije i opstruktivnog i restriktivnog tipa. Drugi je bolesnik radio i isti posao
1 zadrZavao se u istom dijelu tvornice kao i prvi. Sest tjedana nakon ekspozicije po-
eo se tuziti na sve teZe disanje, ali su se ti simptomi u noku od nekoliko iduéih dana
povukli. Pluéne funkcije su bile normalne osim umjereno sniZenog kapaciteta difuzije,
Sto autori nisu uspjeli objasniti. U potetku je imao minimalne simptome sa strane
gornjeg respiratornog trakta, koji su se u roku od dva dana spontano povukli. Me-
dutim, Cetiri i pol tjedna nakon ekspozicije poleo se tu¥iti na osjetaj retrosternalnog
pecenja, koji se ublaZavao uzimanjem lijeka. Sve ostale pretrage bile su normalne.
Deset dana kasnije (tj. Sest tjedana nakon ekspozicije) najednom se kod njega poja-
vilo poviSenje temperature sa zimicom, osjeéajem stezanja u prsima, cijanozom i ka-
$ljem s neto gustog smedeg ispljuvka. Rendgenogram pluéa pokazao je ne$to nodu-
larnog zasjenjenja u lijevom srednjem pluénom polju. Zbog toga je ponovno primljen
u bolnicu, a otpusten je bez simptoma devet dana kasnije iako je potpuna rezolucija
postignuta dstom pet tjedana nakon pojave infiltrata. Zanimljivo je, a autori to i
podvlace, da se kod tog bolesnika za &itavo vrijeme toka opisane bolesti, unatoé op-
seznih pluénih promjena videnih na rendgenogramu pluéa, nije mogla otkriti ni jedna
abnormalnost auskultacijom koju je vife lijelnika provodilo kroz nekoliko puta. Ce-
tvrti bolesnik je bio u istom podru¢ju, a imao je samo stezanje u prsima i lak pro-
duktivni kaSalj Cetiri tjedna nakon ekspozicije. Kod njega mije poduzeto nikakvo li-
jecenje, a spontana regresija je nastala u idudih nekoliko dana. Komentirajuéi ove
slutajeve otrovanja autori podvlade da je u mjefavini du$ikovih oksida nazvanoj ni-
trozni plinovi, najtoksi¢niji duSikov dioksid, koji se kod sobne temperature pojavljuje
u obliku crvenkastog smedeg plina s prodornim mirisom. DuSikov dioksid se otapa
u vodi stvarajuéi mjesavinu dusiéne i duSi¢naste kiseline, a obje imaju jaka iriti-
raju¢a pa i korozivna svojstva na sluznicama. Koncentracija tog plina nije se odre-
divala u dimu kod razliditih poZara. Autori navode opa%anja iz proulavanja na #-
votinjama po kojima su i kroni¢ne ekspozicije niskim koncentracijama dufikovog
dioksida dovodile do razvitka morfologkih promjena na pluéima i opstrukcijskog em-
fizema sa suzavanjem terminalnih bronhiola i alveolarnih vodova kao posijedici or-
ganizacije tkiva oSteenih na kemijski nain. Covjek zapaZa miris du$ikovog dioksida
kad je u koncentraciji od 1 do 3 ppm, a to je koncentracija za koju se zna da se u
oneli§¢enoj atmosferi moZe na¢i. Medutim, simptomi iritacije sluznica opéenito se
ne pojavljuju, dok koncentracija nije ve¢éa od 13 ppm. Autori isti¢u da akutnu tok-
si¢ku reakciju na dulikov dioksid koja ne uzrokuje odmah smrt, karakteriziraju dvi-
je akutne faze bolesti koje su odijeljene peniodom od 2 do 6 tjedana za koje je vri-
jeme bolesnik relativno bez simptoma. Citav tok bolesti autori rezimiraju ovako:
I stadij: prvi akutna faza od toga a) iritacija sluznice nakon koje slijedi period la-
tencije, i b) kasniji nastanak kemijskog pneumonitisa; stadij II: period relativnog
mira (2-6 tjedana), i stadij III: druga akutna faza. Period latencije u prvoj akutnoj
fazi bolesti moZe trajati od 3 do 30 sati. Da li ¢e bolesnik dobiti ili ne kemijski
pneumonitis ovisi mnogo o stupnju oStetenja donjeg respiratornog trakta. Prisustvo
kemijskog pneumonitisa &ini respiratorni trakt narodito osjetljivim na invaziju bak-
terija i na superponirani bakterijski pneumonitis. Ako se u prvoj akutnoj fazi ne
razvije kemijski pneumonitis to jo$ ne znali da bolesnik moZe izbjeéi tom pneumo-
nitisu u drugoj akutnoj fazi za koje vrijeme moZe i umrijeti. Ako bolesnik preZivi dru-
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gu fazu bolesti on ée se obiéno »izvuli« bez simptoma u dva tjedna, ali ée se abnor-
malnosti koje se pokaZu na rendgenogramu vidjeti i mnogo duZe. Autori isti¢u nalaze
sa obdukcija: pocetni uzorci uzeti tri tjedna nakon ekspozicije pokazivali su bronhio-
litis u stanju organiziranja s masama fibroblasta i kolagenih vlakana u svakom bron-
hiolu. Postojala je difuzna infiltracija mononuklearnim stanicama, koje su bile ta-
koder prisutne u alveolama. Uzorci koji su dobiveni nekoliko mjeseci kasnije nakon
ekspozicije, otkrili su izlije¢eni bronhiolitis s minimalnom rezidualnom intersticijal-
nom limfocitnom infiltracijom, pone$to proSirenih mjehuri¢a i porazbacanog zadeb-
ljanja septuma zbog depozicije kolagena. Autori isti¢u da su zanimljive razlike u in-
dividualnim reakcijama njihovih bolesnika prema toksi¢kom uéinku dusikovog diok-
sida. Dva su vatrogasca bila jednako vremena i u istom podruéju ekspozicije. Autori
isticu da nisu imali dovoljno podrobnih informacija o stupnju kontaminacije zraka
dusikovim dioksidom, ali oni izvjeStaji koji su im bili dostupni govorili su o gustom
crvenkasto smedem dimu. Kod jednog od bolesnika, opisanog pod br. 1, razvile su se
sve faze bolesti ukljulivdi i kasniji razvoj kroni¢ne pulmonalne insuficijencije, dok
je bolesnik pod brojem 2 imao u poletku samo sinusitis, koji je dobro reagirao na li-
jetenje, a kasnije prolazne respiratorne simptome koji nisu pravili daljnjih smetnja.
lako su bolesnik pod brojem 1 i bolesnik pod brojem 8 imali teSku drugu akutnu
fazu bolesti, bolesnik pod brojem 1 je imao kroni¢nu pluénu insuficijenciju, dok je
bolesnik pod brojem 3 potpuno ozdravio bez ostataka oSte¢enja pluéne funkcije. Iako
je bolesnik pod brojem 1 imao kemijski pneumonitis u poletku, a onaj pod brojem 3
nije, &ini se ipak vjerojatnim da kroni¢na pluéna insuficijencija ovisi o razvoju ke-
mijskog pneumonitisa u prvoj akutnoj fazi. Klini¢ki tok bolesnika pod brojem 3 uka-
zuje na C¢injenicu da iako neki bolesnik ima samo minimalne simptome u podetku, on
jo§ uvijek neée izbjeéi drugu akutnu fazu bolesti. Na kraju autori daju upute o lije-
¢enju. Prisustvo kemijskog traheobronhitisa opravdava upotrebu kortikosteroida i pro-
filaksu antibioticima. Plu¢ni edem se lije¢i empirijski.

D. Dimov

Eksperimentalna humana ekspozicija tetrakloretilenu (Experimental Human Expo-
sure to Tetrachloroethylene), STEwarT, R. D., BareTTA, E. D., DoDD, H. C., TORKEL-
soN, T. R., Arch. Enwiron. Health., 20 (1970) 224.

Tetrakloretilen se mnogo upotrebljava ne samo kao otapalo za mnoge svrhe veé
i kao sredstvo za odma3éivanje metala i za »suho ¢iS¢enje«. Akutna prekomjerna eks-
pozicija njegovim parama moze dovesti do depresije centralnog zivfanog sistema,
hipotenzije, kardijalnih aritmija, o$teéenja jetre i anestezijski smrti. Ekspozicija kon-
centraciji od 400 ppm kroz tri sata izazivlje semikomatozno stanje kod fovjeka s la-
ganim oS§tecenjem jetre. Ekspozicija koncentracijama izmedu 250 i 280 ppm kroz 30
minuta moZe dovesti do abnormalno modificiranog Rombergovog testa. Buduéi da se
tetrakloretilen minimalno metabolizira, sporo izlutuje, a vjerojatno akumulira, kro-
ni¢na ekspozicija niZzim koncentracijama para mogla bi dovesti i do veéih oftetenja
i organskih disfukcija kod ¢ovjeka. Da bi to provjerili, autori su poduzeli pojedinaéna
i ponavljana ispitivanja preko eksperimentalnih ekspozicija dobrovoljaca tetraklor-
etilenu kod koncentracija od 100 ppm kroz intervale od 7 sati do 5-dnevne radne sed-
mice. Nasli su da je_ ¢ak 25% osoba tvrdilo da imaju jafe patoloske subjektivne re-
akcije, dok je samo mali postotak pokazivao i objektivne rane znakove depresije cen-
tralnog Zivianog sistema. Zanimljivo je da su osobe koje su bile opetovano eksponi-
rane imale manje subjektivnih 1 objektivnih mnalaza mego grupa eksponirana kroz
7-satni period. Analiza eksponiranog zraka s pomoéu infracrvene ili plinske kroma-
tografije pokazala se odlitnim sredstvom kojim se moglo bezprijekorno ustanoviti
ekspozicija. Serijska mjerenja koli¢ine prisutnog otapala u ekspiriranom zraku do-
pustala je konstrukciju knivulje, koja bi se mogla upotrijebiti u ocjeni radnitke eks-
pozicije. Komentirajudi nalaze autori isti¢u iznenadenje na koje su nai$li otkrivanjem
veceg postotka subjektivnih reakcija na jednu jedinu ekspoziciju, nego $to bi se ole-
kivalo iz relativno niske koncentracije para tetrakloretilena. Osobe kroni¢no eksponi-
rane postale su tolerantne osim jedne s Kroni¢nim sinusitisom, koja je stalno dobija-

la glavobolju brzo nakon poletka ekspozicije. Nalaz koji je autore posebno uzne-
mirio bila je neolekivana incidencija abnormalno modificiranih Rombergovih testova.
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Ta minimalna depresija centralnog Zivéanog sistema bila je indikacijom da je indi-
vidualna tolerancija prema otapalu pre§la mjeru, pa da je takva osoba vel ugrofena
ako bi nastavila radom u takvoj koncentraciji odnosno opisanoj ckspoziciji. Medutim,
tinjenica je da veéina osoba misu imale glavobolja niti abnormalne Rombergove te-
stove. Drugi laboratorijski i klini¢ki testovi su pokazali da se kod dane ekspozicije
nije dovodilo wopée u pitanje oftetenja drugih organskih sistema osim centralnog Ziv-
tanog. Prema nalazima u ekspiriranom zraku mofe se ustvrditi da se otapalo ekspo-
nencijalno izlu¢uje preko pluéa, a da se visoki postotak resorbirane koli¢ine izluéuje
za vrijeme prva 24 sata nakon ckspozicije parama. Koncentracija tetrakloretilena u
alveolarnom zraku nakon ekspozicije, &ini se, da bi takoder mogla biti dobar indeks
ckspozicije parama.

D. Dimov

Karisoprodol i njegova toksitnost (Carisoprodol Toxicity), GoLpsErc, D., Military
Medicine, 134 (1969) 597.

Carisoprodol (N-izopropil-2-metil-2-propil-1,3-propandiol dikarbamat) dolazi na
trziSte pod imenom Rela ili Soma kao peroralno djelotvoran relaksans skeletne mu-
skulature. To je medikament koji djeluje centralno, a pogada neuronalne sisteme koji
kontroliraju mii¢ni tonus i pokret. Nadeno je da je djelotvorniji od svog prototipa
mefenezina u olabavljivanju rigiditeta decerebracije, ali manje djelotvorno antagoni-
zira strihnin. Ima i slaba antiholinergitka i antipiretitka svojstva. Neovisan analge-
ticki u€inak se takoder moZe pokazati. Kod klini¢ki preporucenih doza &ini se da se
nepoicljne pojave pojavljuju relativno rijetko. Osip na ko#i, pospanost, nauzeja, po-
vratanje, vertigo, crvenilo na obrazima, umor, svrbey, ataksija, tremor, glavobolja,
razdrazljivost, bol u epigastriju i fiksna medikamentozna erupcija s unakrsnim dje-
lovanjem prema meprobamatu zabiljefeni su dosad u literaturi. Osim toga bila je za-
biljezena u teSka anafilaktitka reakcija kod odrasla ¢ovjeka koji je uzeo drugu dozu
karisoprodola 4 sata nakon prve, a kod drugog jednog pol sata nakon prve. Kod toga
se kombiniralo s moguéno$éu da je osoba bila senzibilizirana meprobamatom. Masivna
hiperdozaZa karisoprodola smatra se uzrokom jednog smrtnog slu¢aja u literaturi, ali
je kod tog bolesnika bilo ustanovljeno da je uzeo vife vrsta medikamenata. Malo je
podataka u literatuni o akutnoj toksiénosti tog medikamenta kod ljudi. Autor je imao
priliku promatrati klini¢ki tok dva takva bolesnika i odredivati koncentraciju kariso-
prodola u serumu i u mokraéi. Cini se da je to prva publikacija o karisoprodolu te
vrste. U prvom sludaju rije¢ je o 18-godiinjem vojniku, koji je uzeo 27 tableta po
350 karisoprodola, pa je dva sata nakon toga postao pospan i letargian. Cim je
primljen u stacionar ordinirana mu je ipekakuana koja je uzrokovala jako povrada-
nje. Drugi je bolesnik uzeo 24 tablete po 8350 mg karisoprodola, pa mu je tri sata ka-
snije izvrSena lavaa Zeluca, kasnije je dobio 30 ml ipekakuane koja je dovela do
povratanja. Nakon toga je bolesnik bio pospan, a tufio se na intermitentne okcipitalne
glavobolje, vertigo, diplopiju i pospanost. Fizikalni nalazi i pretrage kod oba bole-
snika otkrili su manifestacije koje su se uglavnom odnosile na stimulaciju i depresiju
centralnog Ziv¢anog sistema. Oba bolesnika su ingerirala komparabilne koli¢ine me-
dikamenta (9,45 odnosno 8,40 g), a pofetne su im vrijednosti karisoprodola u serumu
bile gotovo identi¢ne (38 odnosno 87 gama/ml), a imali su i jako slitne klinitke slike.
Pospanost, vrtoglavica, glavobolja, diplopija i vertigo su bile glavne smetnje. Ofte-
¢ena koordinacija, nistagmus na lateralni pogled i poremeéena svijest bili su glavni
fizikalni nalazi. Kod prvog bolesnika je bio 1 period agitacije i nekolaboracije koji
je doveo do potrebe da se primjene psihofarmaci, dok je drugi bolesnik bio vife de-
primiran sa sporim naéinom misljenja i s nejasnim govorom. Minimalna tahikardija
zabiljeZena je kod prvog bolesnika. Oba bolesnika su imala amneziju za dogadaje
koji su se zbili prvog dana boravka u bolnici. Akutna simptomatologija zabiljefena
je kod koncentracija karisoprodola iznad 83 gama/ml, a trajala je kroz 8 sti kod pr-
vog bolesnika, a kroz 15 i pol sati kod drugog bolesnika. Unutar 20 sati doilo je do
70%-tnog smanjenja u serumskim koncentracijama medikamenta kod obih bolesnika.
Prvi je bolesnik izlutivao 5 g karisoprodola u mokraéi kroz prvih 20 sati. Eksperi-
menti na Stakorima su pokazali da se nakon intraperitonealne injekcije karisoprodola
medikament uglavnom metabolizira u jetni, a samo se 7,5% nade u mokraéi unutar
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48 sati, te 0,3%0 u fecesu. Autor na koncu upozoruje da se mora paziti kod propisi-
vanja karisoprodola bolesnicima koji su alergi¢ni na meprobamat ili sli¢ne kemijske
spojeve.

D. Dimov

Izludivanje organskih klornih spojeva u mokraéi osoba eksponiranih parama tri-
kloretilena i tetrakloretilena (Excretion of Organic Chlorine Compounds in the Urine
of Persons Exposed to Vapours of Trichlorethylene and Tetrachloroethylene), Ocarta,
M., Takarsuka, Y., Tomokunt, K., Brit. J. industr. Med., 28 (1971) 386.

Makar je ve¢ davno ukazano da trikloroctena kiselina moze biti jasni pokazatelj
ekspozidije trikloretilenu, danas se misli da i izludivanje trikloretanola takoder moze
posluziti kao indeks ckspozicije trikloretilenu. Medutim, kasnije su japanski autori
pokazali analizirajuéi u mokraéi ljudi trikloretanol i trikloroctenu kiselinu da je od-
nos trikloretanola prema trikloroctenoj kiselini razlicit i da ovisi o koncentraciji tri-
kloretilena, $to opet ukazuje da je najbolji indeks ekspozicije izlu¢ivanje sveukupnih
trikloro-spojeva. Da bi provjerili taj odnos sada$nji autori su u inhalacijskoj komori
podvrgli ckspoziciji dobrovoljce upotrebljavajuéi tetrakloretilen umjesto trikloretilena
zbog nizeg tlaka para tog otapala. Hepatotoksi¢nost tetrakloretilena je, medutim, ve-
¢a od toksi¢nosti trikloretilena. Osim toga, tetrakloretilen se izlutuje uglavnom kao
trikloroctena kiselina, ali i kao oksalna kiselina. Osim toga, autori su promatrali i
brzinu izludivanja totalnih organoklornih spojeva u mokraéi. Muskarci dobrovoljci
bili su eksponirani koncentraciji od 170 ppm trikloretilena bilo kroz tri sata ili kroz
sedam sati s prekidom od jednog sata, odnosno koncentraciji od 87 ppm tetrakloreti-
lena kroz tri sata. Mokraéa je sabirana festo sve do 100 sati nakon poletka ekspozi-
gije, a pretraZivana je na trikloretanol i trikloroctenu kiselinu. Nakon ekspozicije tri-
kloretilenu izlu¢ivao se najbrie trikloretanol i to jo¥ i nakon $to je ekspozicija pre-
stala, a trikloroctena kiselina najbrZe u 42 do 69 sati nakon $to je ekspozicija pre-
stala. Maksimalno nadene koli¢ine trikloretilena do 100 sati bile su: trikloretanol
nakon 3-satne ekspozicije 53,1%; nakon 7-satne ekspozicije 44%0; trikloroctena kise-
lina sli¢no: 21,9% i 18,1%. Autori su mjerili i uéinke ekspozicije na krvni tlak, fre-
kvenciju pulsa i razlitita vremena reakcije. Dijastoli¢ki krvni tlak bio je znatajno
snizen nakon 3-satne ekspozicije koncentraciji od 170 ppm trikloretilena. Sveukupno
izluéivanje trikloroctene kiseline u mokraéi dobrovoljaca eksponiranih tetrakloretile-
nu bilo je u 60 sati nakon pocletka ekspozicije ekvivalentno u koli¢ini od 1,80 tetra-
kloretilena koji bi bio retiniran i onoj koli¢ini kod dobrovoljaca eksponiranih tri.
kloretilenu, koja bi bila ekvivalentna 70,4%o retiniranog trikloretilena. Nakon ekspo-
zicije tetrakloretilenu pojavio se u mokraéi jedan nepoznati organoklorni spoj. Taj
se konvertirao u trikloroctenu kiselinu nakon oksidacije s kromovim oksidom.

D. Dimov

Kroniéna hepati¢ka porfirija tipa C (Chronic Hepatic Porphyria Type C), Doss, M.,
StrouMEYER, G., Look, D., Henning, H., Nawrocki, P., Eering, R., Scamipt, A,
Kors, G., Liopers, C. J., Krien, E., ZerrLer, G., Lucamany, A., Klin. Wschr,, 49
(1971) 773.

Autori opisuju novi oblik kroni¢ne hepati¢ke porfirije, koji nazivaju kroni¢na he-
pati¢ka porfirija tipa C. Kod letiri bolesnika s bolesti jetre (masna jetra, fibroza i
ciroza) vrena su histolo$ka i biokemijska ispitivanja biopti¢kih uzoraka jetre kao i
analize mokrace. Koncentracije uroporfirina i heptakarboksilnih porfirina u jetri
znatno su poviSene (sve do 90 ug/g). Bolesnici takoder izlutuju povelane koliline
porfirina u mokraéi, iako nemaju promjene na koZi. Odnos odredivanja porfirina u
mokraéi kod kroni¢ne hepatitke porfirije tipa C razli¢it je od odnosa porfirina kod
kroni¢ne hepati¢ke porfirije tipa A 1 B, ali je slitan karakteristikama porfirije ku-
taneje tarde. Relativna koli¢ina heptakarboksilnog porfirina ipak je za 50°¢ niZa nego
kod porfirije kutaneje tarde. Za odredivanje uroporfirina, koproporfirina, hepta, hek-
sa i pentakarboksilnih porfirina u mokrac¢i upotrebljena je metoda tankoslojne kro-
matografije i spektrofotometrija. Porfirini iz biopti¢kih wzoraka jetre odredivani su
spektrofotometrijski i fluorometrijski. Delta-aminolevulinska kiselina (DALK) i por-
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fobilinogen analizirani su kromatografski izmjenom iona. Autori navode, da poveano
izludivanje porfirina mogu izazvati ovi faktori: gladovanje, nagomilavanje glicina,
alkohol i mastima bogata prehrana. Jedan »stefeni«, »prirodeni« ili »simptomatski«
poremeéaj kod sinteze porfirina u jetri ne mora rezultirati klini¢kom manifestacijom
s tipi¢nim sindromom porfirije kutaneje tarde. Hepatitka porfirija moZe se javljati
samo kao neznatan poremeéaj u biokemijskoj sintezi porfirina. Sekundarna kopro-
porfirinurija sama za sebe ne izazivlje simptome, a to je opéenito pravilo za porfi-
rinurije - bez obzira izlutuju li se koproporfirini, uroporfirini ili heptakarboksilni
porfirini. Ti posljednji, &ni se, nastaju zbog povecane sinteze porfirina u jetri, jer
jetra uporedo akumulira uroporfirine i heptakarboksilne porfirine. Takav poremecaj
u biokemijskoj sintezi zvan kroni¢na hepatitka porfirija (tipa C) bez klini¢kih simp-
toma dovodi se u vezu sa stanovitim klini¢kim stanjem, posebno kroni¢nim hepatiti-
som, masnom jetrom, hiderozama i ciroti¢kim transformacijama. Na bazi obrnutog
kopro uro omjera, izluéivanja ukupnih porfirina i razli¢itog odnosa porfirina u uspo-
redbi s odnosom porfirina kod porfirije kutaneje tarde razlikuju autori tip Aitip B
kod kroni¢ne hepatitke porfirije. Kao glavnu karakteristiku ta oba tipa porfirija
autori navode istodobno poviSenje uroporfirina i heptakarboksilnih porfirina u jetri.
Opisom kroni¢ne hepatitke porfirije tipa C ispunjena je praznina koja je do sada
postojala izmedu tipa B i porfirije kutaneje tarde. Kroni¢na hepatitka porfirija tipa
C biokemijski se dakle pojavljuje kao veza izmedu tipa B i klini¢ki jasne porfirije
kutancje tarde.

Visnja Karacic
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S. MiLo§evié: Ljudski faktor u konstrukeiji vozila i projektovanju puteva, Zajed-
nica zavoda za za$titu na radu, Nig, 1971, 79 str., 12 tablica, 74 slike.

Objavljena knjiga dipl. psihologa Stanife Milofeviéa je plod njegova viSegodi¥njeg
studiranja literature i sopstvenog izutavanja uticaja konstrukcije vozila na psiho-
fizitke sposobnosti vozada motornih vozila.

Knjiga sadrZi uvod i sedam poglavlja. Po samim naslovima i podnaslovima po-
glavlja ove knjige, moZe se dobiti slika o tome ¥to se u njoj izlaZe. Stoga éemo ih
redom navesti: 1. Komandni uredaji: a) osnovne komande (upravljaé, komande (kon-
runa kotnica, kvaéilo, papulica za gas, no¥na komanda), b) specifi¢ne komande (kon-
taktna dugmad, prekidadi, obrtna dugmad, poloZaj i raspored specifiénih komandi na
panelu); 2. Kontrolni uredaji (kontrolni indikatori i instrumenti za informisanje, kao
1 njihov raspored, opsti faktori koji utiéu na bolju vidljivost i &tljivost kontrolnih
uredaja); 3. SediSte vozala (lokacija i dimenzije); 4. Svetlosni i signalne uredaji; 5.
Vidljivost iz vozila; 6. Fizi¢ki i klimatski uslovi u vozilu (buka, vibracije, ubrzanje,
temperatura, vlaZnost i kretanje vazduha); 7. Projektovanje i osvetljavanje saobra-
¢ajnih znakova i puteva.

S gledi$ta higijene rada mogla bi se staviti primedba autoru $to je u sedmom po-
glavlju knjige dao naslov Fizi¢ki i klimatski uslovi u vozilu. S obzirom na to da
mikroklimatske prilike imaju fizi¢ka svojstva, nepotrebno ih je posebno izdvajati iz
grupc Stetnosti fizi¢ke prirode, prisutnih u vozilu.

Knjiga obiluje slikama i tabelama koje na pogodan natin ilustruju izlaganje. Na
kraju je citirana kori$¢ena literatura, koja broji 62 struéna i nautna dela.

Psiholog MiloSevi¢ je ovom knjigom dao solidan prilog studiji konstrukcije vozila
sa psihofizioloskog stanoviita, pa se njenim objavljivanjem delimi¢no popunjava
praznina koja je dosada postojala u na$oj strutnoj literaturi iz ove oblasti. To je u
stvari studija napisana prema principima ergonomije u ¢emu se u na$oj zemlji jo§
uvek oskudeva. Od posebnog je znataja 3to je knjiga pisana takvim stilom da  ée
moéi korisno da poslu?i svima ¢ija je delatnost vezana za saobradaj.

0. Apum



