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Mirko DRAZEN GRMEK

MEDICINSKOKIRURSKA SKOLA U ZADRU
1806-1811.

U Hrvatskoj se odavna osjecala potreba, da se osnuje medicinska
gkola, no sva su nastojanja u tom pogledu osujeéivali tudinski uprav-
Ija¢i. Belki dvor protivio se osnivanju medicinske $kole u sjevernoj
Hrvatskoj, a mletatki je senat gusio takve pokusaje u Dalmaciji. Javno
zdravstvo i Zkolstvo bilo je u Dalmaciji za vrijemé mletatke vladavine
zanemareno, a napose su loSe bile u tom pogledu prilike potkraj mle-
tatke vlasti. Nastava je bila neorganizirana i vrlo primitivna, potpuno
u rukama sveéenika. Fakultetsku naobrazbu smjeli su mletatki podani-
ci stjecati samo na sveu&iliStu u Padovi, tako da je to bila glavna i dugoe
vremena skoro jedina 3kola, na kojoj su Dalmatinci uéili medicinu.!
Razdoblje francuske vladavine bilo je — iako kratkotrajno (1806-1813)
- odlu&na prekretnica u povijesti dalmatinskog Zkolstva i javnog zdrav-
stva. Osobito je zasluge pritom stekao generalni providur Vincenzo
Dandolo (1758-1819), koji je kao prirodoslovac, ljekarnik i knjiZevnik
imao duboko razumijevanje za probleme nastave i javnog zdravstva.?
Napose je zanimljiv i spomena vrijedan bio pokuSaj francuske uprave,
da se uvede medicinska nastava u Zadru, Trogiru i Sibeniku.® NajvaZ-
nija je bila $kola u Zadru, koju moZemo smatrati prvim medicinskim
fakultetom na hrvatskom podruéju.t

! Vidi M. D. Grmek, Hrvati i sveuéilite u Padovi, Ljetopis JAZU, knj. 62, Zagreb
1957, str. 334-375.

? Detaljne podatke o ¥ivotu V. Dandola i o njegovim nastojanjima na unapredi-
vanju zdravstva i Skolstva u Dalmacl}l vidi u mojoj radnji: Opéi pogled na zdravstve-
ne prilike u Dalmaciji za vrijeme francuske vladavine, napose u prvoj godini nove
uprave, Starine JAZU (u $tampi).

2 Vidi M. D. Grmek, Medicinski tefajevi u Trogirn i Sibeniku za vrijeme fran-
cuske vladavine, Anali Hist. instituta u Dubrovniku (u 5tampi).

% 0 toj 3koli prvi je objavio neke podatke P. Pisani, La Dalmatie de 1797 2
1815, Episode des Conquétes Napoléoniennes, Paris 1893. Zatim je na temelju arhiv-
skih podataka pisao o tome T. Erber, Storia del Ginnasio Superiore di Stato in
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OSNIVANJE LICEJA I PRVA SKOLSKA GODINA

Za vrijeme prve austrijske uprave u Dalmaciji, god. 1803., zapocela
je radom gimnazija u Zadru, smjeStena u prostorijama drevmog bene-
diktinskog samostana sv. Krievana.® Upravitelj gimnazije bio je bene-
diktinac o. Gaetano Aleardi. Prve $kolske godine otvoren je samo jedan
(gramaticki) odjel gimnazije, no veé iduée 3Skolske godine 1804./5.
otvorena su tri odjela: gramatidki, retoritki i filozofski. Buduéi da je
bilo tesko naéi u Dalmaciji vrsnog profesora filozofije i matematike,
obratio se Aleardi na kongregaciju svojeg reda, koja je nato poslala
u Zadar uéenog benediktinea Rafaela Zellija. Na zadarskoj gimnaziji
predavao je Zelli od 1804. filozofiju i matematiku, a od 1805. jo3 i
fiziku. Opéenito se drZalo, da bi Zelli bio sposoban predavati te pred-
mete i na sveuéiliStu, a ne samo na gimnaziji.

Kad je Dandolo preuzeo civilnu upravnu vlast u Dalmaciji, zatraZio
je izmedu ostalog, da mu se podnese i detaljan izvjestaj o stanju &kol-

Zara, Zara 1905, Najprije je Erberova radnja bila itampana u godiinjim programima
zadarske gimnazije (1903, 1904 i 1905), zatim u posebnoj knjizi. Na hrvatskom
jeziku prvi je opiirnije pisao o toj temi S. Urli¢, Crtice iz dalmatinskog kolstva od
dolaska Hrvata do g. 1910., 1. die: Do godine 1814., Zadar 1919. On se za razdoblje
francuske vladavine uglavnom oslonio na Erberova arhivska istraZivanja. § iredent-
skom interpretacijom istakao je Dandolove zasluge za unapredivanje dalmatinskog
#kolstva F. Luzzatto, Il Provveditore generale Vincenzo Dandolo e Vistruzione
pubblica in Dalmagia, Archivio storico per la Dalmazia, vol. XXI, 1936, fasc. 126,
str. 203-211. U novije vrijeme osvrnuo se na zadarski licej Lj. Mastrovié, Zadarske
vife i visoke 3kole u rangu fakulteta, Slobodna Dalmacija, br, 2149 od 1. L 1952.
VaZnost medicinskog i farmaceutskog teéaja na zadarskom liceju u vrijeme fran-
cuske uprave za nasu medicinsku historiju istakao sam u svojem ¢&lanku Pregled
povijesti zdravstvenih prilika u Zadru, Lij. vjes., 72/1950, 178-184, O tome su zatim
pisali M. Skarica, Zadarski medicinski fakultet, Zadarska revija, 1/1952, 2, 26-31
i H. Tartalja, Stopedeseta godisnjica liceja u Zadru, Farm. glas., 12/1956, 272-274.
Podatke iz »Kraljskog Dalmatina«, koji se odnose na navedeni licej, obradio je
D. Beri¢, Prve novinske vijesti o zdravstvenim prilikama u Dalmaciji, Lij. vjes.,
71/1949, 354-358. —~ Detaljne podatke i arhivsku dokumentaciju o zadarskoj Skoli
iznio sam u svojoj doktorskoj disertaciji. Uredna i vrlo pregledna administracija
francuske uprave omoguéuje dobar uvid u stanje dalmatinskog skolstva i javnog
zdravstva u razdoblju od god. 1806. do 1813. Najvainiji arhivski materijal satuvan
je u Driavnom arhivu u Zadru (= DAZ), i to za vrijeme od srpnja 1806. do sijet-
nja 1810. u Spisima generalnog providurstva (= SGP), a za vrijeme od 1810. do
1813. u Spisima pokrajinske intendence (= SPI). Ti su spisi rasporedeni prema
granama uprave, Tako su za nas od osobite vaZnosti odsjeci (titolo): XIX (zdrav-
stvo), i XII (javna nastava). TeZe je sa spisima iz razdoblja 1811.-1813., jer se tada
centralna uprava nije vife nalazila u Zadru nego u Ljubljani. Francuzi su prigodom
svojeg povladenja unistili arhiv vlade Ilirskih Pokrajina. U Driavnom aerhive LR
Slovenije u Ljubljoni nalazi se 11 sveZanja spisa iz vremena francuske vladavine pod
naslovom Arhiv francoske okupacije (= AFO). Arhivskih podataka moZe se jo¥
naéi u sluzbenim izvjetajima Napoleonu, koji se nalaze u Parizu, i u izvjeftajima
talijanskom potkralju Eugenu, koji se nalaze u Milanu. VaZan je u tom pogledu i
Cartellario Dandolo u Museo del Risorgimento w Milanu. Vrijednu dopunu arhivskog
materijala prufaju sluzbene novine Il Reggio Dalmata (Kraljski Dalmatin) i Télé-
graphe officiel de Laybach.

5 O povijesti tog samestana, koji potjede joi iz X. stoljeéa, vidi C. Ivekovid,
Crkva i samostan sv. Krevana u Zadru, Zagreb 1931,
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stva u pokrajini. Veé 6. srpnja 1806. izradio je sudac Ismaelli elaborat
o 3kolstvu, u kojem istie, da bi trebalo prosiriti zadarsku gimnaziju
i osnovati u njenu okviru visu pravnu ikolu, a uz gimnaziju u Splitu
urediti viu medicinsku $kolu. Za profesora filozofije i matematike
preporuéio je o. Zellija. S takvim se prijedlozima sloZio i novi odjelni
nadelnik za javnu nastavu Bartolommeo Benincasa. Medutim, Dandolo
je imao-znatno veée i naprednije planove: on je odlucio da osnuje u
Zadru sveudiliSte s tri fakulteta, ali iz ekonomskih i politi¢kih razloga
morao je tu namjeru ostvarivati postepeno, u etapama.

Nova je vlast bila oprezna: policijski komesar zatrazio je 13. VIIL
1806. od o. Aleardija detaljne informacije o prilikama u gimnaziji i
napose podatke o svakom pojedinom udeniku. Osiguravsi se tako.s po-
liticke strane, poéeo je Dandolo pripremati ekonomski temelj zadarske
Skole. Njegovom odlukom od 15. X. 1806. odredeno je, da prihodi za-
darske opatije sv. Mihajla na brijegu pripadaju u cjelini blagajni bu-
duéeg zadarskog liceja, a samostan sv. Krievana da mora od svojih
prihoda dati za licej 200 dukata godiinje, jer su u samostanu samo dva
redovnika, pa imaju prevelik dohodak. Blagajni budu(ieg liceja pripali
su jo§ prihodi raspustenog samostana sv. Dimitrija, kao i zaklade Gio-
vino i Ciprianis. i

Novoosnovana Komisija za Skolstvo pod predsjedanjem J. Parme
sloZila se s time, da bi trebalo iz temelja preurediti nastavni plan i
organizaciju zadarske skole, ali njeni konkretni prijedlozi bili su vrlo
suzdrizljivi i konzervativni.

Providur Vincenzo Dandolo imao je Sire poglede od Komisije za
gkolstvo. On je odludio. da u prvi mah uredi zadarsku skolu na slidan
naéin kao i trogirski kolegij sv. Lazara. Stoga izdaje 24. listopada
1806. dekret o osnutku zadarskog liceja, koji se doista moZe smatrati
prvom stepenicom u pretvaranju gimnazije u sveuéiliite:®

»Skole liceja u Zadru. Uvidjevsi i uzevi u obzir neophodnu potrebu
da se poboljda i uredi javna nastava u Zadru osnivanjem liceja, koji ée
besplatno omoguéiti mladeZi studij prikladan za oblikevanje gradana
korisnih domovini i podanika harnih vladaru, generalni providur odre-
duje: 1. U Zadru je osnovan licej sastavljen od navedenih skola. 2. Tu
je Skola talijanske i latinske gramatike, koja slijedi metodu o. Soavea.
3. Utitelj te tkole je sveéenik don Trifun Ronfevié s plaéom od 240
florina godisnje. 4. Tu je Skola lijepe knjiZevnosti, u kojoj se ude
humanizam, retorika, elementi geografije i opée, talijanske i domadce
povijesti. 5. Profesor tih nauka je monsinjor Jurovié, generalni vikar
nadbiskupa, s godidnjom placom od 440 florina. 6. Tu je Skola filozofije,
u kojoj se daju lekcije iz logike, metafizike, etike, matematike i fizike.
7. Profesor tih nauka je o. Zelli, benediktinski redovnik, s plaéom od

¢ Zanimljivo je, da je upravo taj prvi i najvainiji dekret, kojim je osnovan zadar-
ski licej 1 kojim je prvi put ozakonjen medicinski tedaj u Zadru, izmakao paZnji
svih dosadadnjih historiara zadarske skole, Kako Erber i Urlié, tako kasnije Skarica
i drugi autori pogreino navoede, da je licej u Zadru osmovan 2. XI, 1806.
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440 florina godisnje. 8. Tu je Skola medicine, kojoj se daju lekcije iz
osnova medicine, dodavii tome kirurgiju i opstetriciju s nekoliko lek-
cija teoretske kemije. 9. Profesor tih nauka je gosp. dr. Giacomo Tom-
masini, redovni profesor u Parmi, s plaéom od 800 florina godisnje. 10.
Tu je Skola prirodnog i civilnog prava. Tumadéi se osobito Napoleonov
kodeks. 11. Profesor te Skole je gosp. Mihajlo Spalatin, s plaéom koja
ée biti naknadno odredena. 12. Tu je Skola prirodopisa, botanike i
agronomije. 13. Profesor te Skole je gosp. dr. Cariboni. 14. Prefekt
studija je gosp. opat Ber¢ié, pomoéni nastavnik pucke skole. 15. Rek-
tor Liceja je o. Aleardi. 16. Podvornik, sluga i ¢uvar je Ante Alessan-
dri. 17. Sve te skole smjeitene su u manastiru sv. Krievana. 18. Opéin-
ska administracija odreduje — u suglasnosti s Komisijom za Skolstvo —
gkolske dane, satnicu, disciplinska pravila i praznike. 19. Drugom odlu-
kom bit ée odredeni fondovi, iz kojih ée se pokrivati plaée i troskovi.
20. Na dan 5. iduéeg novembra opéinska administracija i Komisija za
gkolstvo, uz sudjelovanje nalelnika odjela za javnu nastavu kod gene-
ralne provediture, instalirat ée uéitelje i profesore i proslaviti pocetak
nastave u naprijed navedenoj zgradi sv. Krievana. Tom se prilikom
mogu odrzati prikladni govori. 21. Opéinska administracija duZna je
provesti ovu odluku i obavijestiti javnost radi upisa daka. — U Zadru,
21. listopada 1806. — Odobrava Dandolo.«”

u »Kral]skom Dalmatinu« od 25. llstopada 1806 upuéen je poziv
dalmatinskim oéevima, da upisuju sveju djecu na licej] u Zadru i
gimnazije u Splitu, Sibeniku i Trogiru, koje ée biti otvorene 5. stude-
noga te godine. Obeéava se, da ée ubrzo biti jo¥ profirera nastava u
Zadru i Splitu. U biljedci uz taj poziv ($tampan u »Kraljskom Dalma-
tinu« samo na talijanskom jeziku) navodi se: »Ima nade, da ée slavni
profesor medicine u Parmi doktor Giacomo Tommasini, auter kritickih
lekeija o fiziologiji i patologiji i drugih isto take znamenitih djela, doéi
za profesora medicine zadarskog liceja.«®

Mnogo bi doista znatilo za ugled medicinskog tedaja u Zadru, da je
za nastavnika uspjelo pridobiti Tommasinija, jednog od najistaknutijih
lije¢nika onoga vremena. Giacomo Tommasini (1768-1846) bio je tipié-
ni predstavnik romantiénog smjera u talijanskoj medicini. Proslavio se

i
7 Odlomeci Dandolove odluke, koji su vaini za nasu temu, glase u originalu ovako:
»Scuole di Liceo di Zara. Vista e considerata la necessiti di migliorare e sistemare
la Pubblica Istruzione in Zara, mediante Distituzione di un Liceo, che offra gratu-
itamente alla gioventd un corso di Studj atto a formare utili e virtuosi Cittadini
alla Patria e sudditi riconoscenti ed illuminati al Sovrano il Provveditor Generale
determina: 1. E istituito in Zara un Liceo compesto delle seguenti Scuole... 6. Vi
& una Scuola di Filosofia, ove si danno lezioni di Logica, Metafisica, Etica, Matlema
tica e Fisica. 7. E Professore di quelle scienze il P. Zelli, monaco Benedettino,
coll’emolumento di fiorini quattrocento quaranta annui. 8. Vi & una Scuola di Medi-
cina, ove si danno lezioni d’ Istituzioni Mediche, aggiungedone di Chirurgia ed
Ostetricia con qualche lezione di Chimica teorica. 9. I Professore di quelle scienze
il sig. Dottor Giacomo Tommasini, Pubblico Professore a Parma, coil’cmolumento
di ottocento fiorini annui.« ~ SGP, 1806, XIi, rubr, 1, spis br, 3753,

8 Kraljski Dalmatin, br, 16 od 25. X. 1806, str. 127.



time, §to je razradio i preinaéio Brownov i Rasorijev sistem neuropato-
loske medicine. On je od 1794. bio profesor fiziologije i patologije na
sveuéilistu u Parmi, a 1816. postao je profesor klinitke medicine u
Bologni. Dandolo je imao simpatije za Tommasinija, jer se taj lijecnik
isticao kao prijatelj Francuza, pa je €ak i vriio razlidite upravne fun-
keije za vrijeme Napoleonove vladavime u Italiji. Kasnije je Tommasini
lijeéio bivdu caricu Mariju Lujzu. Objavio je niz struénih rasprava, od
kojih su najpoznatije »Lezioni eritiche di fisiologia e patologia« (Par-
ma 1802) i »Della nuova dottrina medica italiana« (Bologna 1817).°

Tommasini se zanimao za bolesti u Dalmaciji, napose za groznice u
podrudju Neretve. U svojem djelu »Lezioni critiche di fisiologia e
patologia« dao je movu klasifikaciju tzv. »neretvanske bolesti<. MoZda
je neko vrijeme boravio u Dalmaciji, pa je i to mogao biti razlog, da
ga je Dandolo smatrao najprikladnijom osobom za osnivanje medicin-
ske katedre u Zadru. Tommasini je, &ini se, u principu pristao da se
odazove laskavom pozivu, ali se u zadnji éas predomislio. Uzalud mu
je odredena dvostruko veéa plaéa nego ostalim profesorima. To ga nije
vie privlagilo, jer je upravo postao sekretarom Generalnog savjeta
Departmana tarskog i poslanikom Parme.

Svoju odluku o osnutkn liceja od 24. listopada 1806. Dandolo je
objavio u obliku §tampanog proglasa dana 2. studenoga iste godine. U
proglasu se neSto opSirnije opisuju tedajevi, koji e se odrZavati u
liceju u Zadru. Za medicinsku se Skolu veli, da ée profesor iz Parme
Giacomo Tommasini odriati teéaj o temeljima medicine s dodatkom
lekcija o kirurgiji, porodiljstvu i teoretskoj kemiji. Dalmatinski proto-
medik dr. Orazio Pinelli odr?at ée klinicka predavanja u gradskoj
bolnici. Prirodoslovnu kolu vodit ée lijeénik dr. Ambroz Cariboni,
koji ée predavati napose o botanici i agronomiji. Redovnik Rafaele
Zelli predavat ée na filozofskom te€aju osnove logike, metafizike, ctike,
geometrije i algebre i opée i specijalne fizike. Sva predavanja odrZavat
ée se u samostanu sv. Krievana. Za medicinski, prirodoslovni i filozof-
ski tefaj odreduje se kao podetak Skolske godine 12. studeni; treba da
zavrie ti tedajevi 31. kolovoza. Skolska ée se obuka vrditi svaki dan,
ali samo jednokratno. Viie gkole za filozofiju, prave, medicinu i pri-
rodne nauke slobodne su za sve gradame, no oni sluSaoci, koji Zele
pohadati cijeli teéaj, da bi postigli neko zvanje ili promociju, moraju
se napose prijaviti profesoru. Svi su tedajevi besplaini. Otvorenje tko-
le i svedana instalacija profesora izvrSit ¢e se 5. studenoga u podne.
Na kraju proglasa je napomena, da za postignuée viih stupnjeva
naobrazbe dvije godine studija na liceju vrijede kao jedna godina

® Podatke o Zivotu i radu G. Tommasinija vidi u Biographie médicale, Paris
1824, VII, 347; S. de Rezni, Storia della medicina in Italia, Napoli 1846; 1l Giardino
di Esculapio, 14/1941, No. 1; A. Castiglioni, Storia della Medicina, Milano 1948.

19 0 Tommasinijevu horavku u podrudju Neretve pise M. Sprung, Patologija
neretvanske doline u XIX. stoljeéu, Med. glas., 11/1957, 123-124, —~ Nisam, medutim,
uspio mnaéi posve sigurnih dokaza, da je Tommasini doista boravio u Dalmaciji.
Moida je on pisac o »neretvanskej bolestic samo na osnovu tudih izvjeStaja.



provedena na fakultetu nekog sveuiilista. Akademske naslove mogu
davati samo sveudéilista. ! )

Za profesora klinitke medicine izabrao je Dandolo protomedika
Pinellija, koji je tada bio uistinu najistaknutiji dalmatinski lije¢nik.
Zadarska porodica Pinelli u nizu je pokoljenja njegovala medicinsku
nauku. Skoro sto godina ostala je &asna sluzba dalmatinskog protome-
dika u rukama Pinelliji, prelazeé¢i u nekoliko gemeracija od oca na
sina. Profesor Orazio Pinelli bio je treéi u tom mnizu. Rodio se god.
1760. u Zadru kao sin tadasnjeg dalmatinskog protomedika Pavla i
unuk bivieg protomedika Oracija. Studirao je filozofiju i medicinu u
Padovi, gdje je — poloZivsi ispite s ocjenom summa cum laude — stekao
18. VIII. 1781. doktorski naslov. Radio je prvo kao privatni lijeénik
uz svojeg oca u Zadru, a 1786. obvezao se, da ée tri godine sluziti kao
gradski vojnicki lijeénik u Kotoru. Kad je istekao taj rok, postavijen
je 19. rujna 1789. za protomedika Dalmacije. Osim njegova sirutnog
znanja, navodi se kao kvalifikacija za taj poloZaj i velika poZrtvovnost,
koju je pokazao pri suzbijanju kuge i lijedenju siromaha u bolnici.
Postavljen je 1794. za glavnog lijeénika gradske bolnice u Zadru. Za
vrijeme prve austrijske vladavine, Pinelli je zadrZao svoj poloZaj vrhov-
nog pokrajinskog lijeénika, ali je iz politickih razloga dio njegovih
ovlasti dobio lijeénik Bartolomeo .de Battisti, istaknuti austrofil. Veé
u listopadu 1801. poéeo je Orazio Pinelli vakcinirati puéamstvo Dal-
macije. On je dao austrijskim vlastima veoma korisne i napredne prije-
dloge za unapredenje javne zdravstvene sluzbe i poboljSanje zdravstve-
nih prilika. Priredio je - po nalogu austrijske vlade - sluZbene upute za
dezinfekeiju s pomoéu anorganskih kiselina, Stampane u Zadru god.
1805. Nakon dolaska Francuza Pinelli je i dalje zadrZao svoj poloZaj,
dapaie postavljen je za predsjednika Javne dobrotvornosti i &lana
Centralne zdravstvene komisije i Komisije za Zkolstvo. Dandolo ga je
1806. imenovao profesorom klinicke medicine, a 1807. profesorom
fiziologije i patologije na zadarskom liceju. MoZe se reéi, da je Orazio
Pinelli bio glavni Dandolov savjetnik u medicinskim pitanjima. Pot-
kraj francuske vladavine u Dalmaciji izvjestio je pokrajinski intendant
vladu u Ljubljani, koja se zanimala za kvalifikacije zdravstvenog osoblja
u Dalmaciji, da je Orazio Pinelli signrno najugledniji lijeénik u toj
pokrajini. Intendant je ovako ocijenio Pinelija: »Taj lijeénik ima zbog
svojih velikih zasluga neosporno pravo na blagonaklonost vlade. Kod

' Dijelovi proglasa, koji se odnose na filozofski, medicinski i prirodoslovni
tefai, glase u orginaln: »Filosofia: I1 P. D, Rafacle Zelli, monaco benedettino,
insegna Logica, Metafisica, Etica; da gli elementi di Geometria ed Algebra, i prin-
cinpi della Fisica generale, e successivamente percorre alcuni rami di Fisica parti-
colare, Medicina: Il sig. Dottor Giacomo Tommasini, professore di Parma, di un
corso d’ Istituzioni Mediche. Agiunge Lezioni di Chirurgia ed Ostetricia e qualche-
duna dj Chimica theorica. Il sig. Dottor Pinelli, Protomedico della Dalmazia. da
lezioni di Clinica nello Spedale della Citta, Storia naturale: Il siz. Dottor Medico
Cariboni da lezioni elementari su i quattro regni della Natura. particolarmente di
Botanica e Scienza Agraria.« Proglas su potpisali Dandolo i Benincasa u Zadru 2.
XI 1806. -~ Vidi DAZ, Stampe, sv. VI, br, 440,
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njega su mnoZini znanja pripojene rijetke osobine Covjednosti i Cesti-
tosti. Ta su svojstva od 1781. kod njega opéenito priznavale i vlade i
pojedinci.« Po¥to je Dalmacija ponovo potpala pod Austriju, smijenjen
je Pinelli, a na njegovo je mjesto dosao B. de Battisti. Otada je Pinelli
radio kao bolni¢ki i privatni lijeénik u Zadru, sve do 19. lipnja 1843.,
kad je preminuoc na opéu Zalost svojih bolesnika.!?

Profesor prirodopisa i botanike na zadarskom liceju dr. Ambroz
Cariboni bio je takoder lijeénik. U ono su se vrijeme prirodopisom, a
napose botanikom, najéesée bavili uprave lijeénici. Cariboni se rodio
1771. u mjestu Belluno u Italiji, doktorirao je 1795. i ubrzo zatim do-
selio se u Dalmaciju. Istaknuo se svojim botanit¢kim i kemijskim istraZi-
vanjima. Povrh prirodopisa predavao je kasnije na zadarskom liceju i
farmaceutsku kemiju. Pod njegovim vodstvom provedena je u Dalma-
ciji prva sistematska vakcinacija puéanstva. Samo u razdoblju od 1806.
do 1808. uspjelo mu je da se cijepi preko 22.000 ljudi, ¢ime je bila
zaustavljena epidemija variole, koja se zbog ratnih prilika upravo po-
éela razbuktavati.!3

Licej u Zadru je stvarno 5. studenog 1806. — kako je bilo predvideno
~ poéeo radom. Tog je dana u samostanu sv. Krievana Bartolommeo
Benincasa instalirao profesore i otvorio kratkim govorom novu 3kolu.
Zatim su &lanovi Komisije za skolstve I. Kreljanovié i J. Parma i gra-
donadelnik N. Jak3ié odrZali govore, u kojima su istakli historijsku
vaZnost tog dogadaja i zahvalili se Napoleonu i njegovu providuru
Dandolu, $to su ostvarili davnu te#nju dalmatinskih intelektualaca, da
ta pokrajina dobije vlastitu visu skolu. Kreljanovié je istaknuo u svo-
jem govoru, da je mletatka vlada sistematski podrZavala neznanje,
kako bi na taj naéin lakSe mogla drzati Dalmatince u ropskoj zavisno-
sti. Dandolo je zahvalio na pohvalama vrlo lijepim govorom, u kojemu
je naveo, da je njegova jedina Zelja koristiti ovome narodu, te da su
dani dulji, veéi bi bio i njegov rad u korist Dalmacije. »Kraljski Dal-
matin« objavio je izvjeitaj o proslavi otvorenje liceja, a svi prigodni
govori Stampani su u posebnoj knjiZici.}*

Zanimljivo je, da je Zkolovanje bilo besplatno, to je za ono vrijeme
bila neobiéna odredba. Komisija za Zkolstvo predlagala je, da bi tre-
balo plaéati za studij neku umjerenu tkolarinu, no Dandolo je odluéio
da radikalnom odredbom o besplatnom 3kolovanju omoguéi talentira-
nim siroma¥nim mladié¢ima, da se $to lakse upiSu na licej. Medutim,
ranije predvideni fondovi nisu bili dovoljni za izdrzavanje fkole. Kako

2 0 jivotu i radu Oracija Pinellija vidi nekrolog u Gazzetta di Zara, 1843, br.

49, str. 193 i br. 52, str. 203-204. Arhivski podaci napose u DAZ, Spisi generalnog
providura Angela Memma (1787-1789), sv. T1I, list 116, i SPI, 1813, sv. II, br. 346.

13 Biografski podaci o Ambrozu Cariboniju nalaze se u SPI, 1813, sv. II. br. 346.
O nijerovoj akeiji cijepljenja pise u Kraljskom Dalmatinu od 4. IX. 1807. i 21.
X. 1808. ’

14 Apertura del Liceo di Zara celebrata il giorno 5 novembre 1806, Zara, Tipo-
grafia Battara, 1806, 8°, 56 stranica, — Vidi i Kraljski Dalmativ, br, 18 od 8. XI.
1866, sir. 142-143.
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je Dandolo imao u vidu i dalje proSirenje nastavnog plana i reorgani-
zaciju .Skole, zatraZio je od Komisije za 3kolstvo tocne izvjestaje o
financijskom poslovanju liceja i stanju njegovih zaklada. Pogetkom
svibnja 1807. Dandolo odluéuje: »Buduéi da je zadatak liceja u Zadru
nastava za cijelu pokrajinu, treba da svi troskovi, koji se njega ticu,
padaju na teret pokrajinske blagajne.«1®

Prvi javni ispit odrZan je u kolovozu 1807. godine. O tome javlja
»Kraljski Dalmatin« ovako: »U petak prodlog 28. kolovoza u dvorani
sv. Krievana izdrZao je gospodin opat Berdié, mladi dak Liceja i napo-
se vrijednog profesora logike, metafizike, fizike i matematike o. Rafa'
el ZelllL]a, javni ispit od 22 teze, u kojima su bile sadrZane glavne i
najévriée spoznaje iz loglke, metafizike, fizike i nebeske mehanike,
kemijske mehanike i primijenjene matematike. U svojoj jod mladanOJ
dobi pokazao je veliku Sirinu znanja, okretnost i jedinstvenu jasnocu
prikaza, odgovarajuéi i na niz najrazliditijih nepredvidenih pitanja,
koja su mu postavljali s velikom slobodom pojedini od mnogih naobra-
Zenih ljudi, koji su se nasli na tom brojnom skupu.«16

Beréidev ispit bio je valjda jedini u prvoj skolskoj godini zadarskog
liceja. Sve 3to se 1806./7. poduzelo za licej, izvriilo se na brzu ruku i
s nedovoljnim: pripremama, pa su pojedine odluke ostale samo Zelja
i program. Zgrada samostana nije bila preuredena za licej, a napose se
nije jo3 u njoj mogao smjestiti konvikt. Upisalo se malo daka zbog vrlo
teikih i nesigurnih ekonomskih i politikih prilika. Nije bilo rijeSeno
vaZno pitanje, kakve su kvalifikacije potrebne za upis u pojedine teda-
jeve. Profesori su nevoljko radili zbog malih plaéa i opée nesigurnosti
u zemlji. Cini se, da te prve Skolske godine medicinski tegaj uopée nije
poéeo radom. Pisani navoedi, da je Tommasini god. 1807. drzao u
Zadru medicinska predavanja,!” ali u sauvanim arhivskim dokumen-
tima nema o tome nikakva traga. U nekadaSnjoj biblioteci Paravia u
Zadru cuvao se sve do Drugog svietskog rata rukopis Tommasinijevih
predavanja o groznicama i egzantemskim bolestima.!® Vjerojatno je taj
rukopis donio u Zadar neki dalmatinski student, koji je slusao Tomma
sinije v Parmi ili Bologni.

Uvidjelo se, da je za stvarni poéetak rada medicinske Zkole u Zadru
potrebno u prvom redu naéi nekog dobrog profesora anatomije, zatim
da treba umjesto Tommasinija imenovati drugog profesora teoretske
medicine, a usto da treba urediti konvikt, jer se samo time mo%e osigu-
rati dovoljan broj daka.

5 8GP, 1807, XII, rubr. 6.
16 Kraljski Dalmatin, br. 36 od 4. TX. 1807, str. 288,
1 P, Pisani, cit. dj., str. 241, — To tvrde i svi kasniji pisci o historiji liceja.

18 G. Tommasini, Lezioni sulle febbri ed esantemi, Rkp. iz podetka XIX. st., pa-
pir, in fol., 154 stranice, — Rukopis se nalazio (pod signaturom Ms. 48) u biblioteci
Paravia u Zadru, a za vrijeme Drugog svjetskog rata odnesea je u Italiju.
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SKOLSKA GODINA 1807/8.

Drugoj skolskoj godini zadarskog liceja prethodila je temeljita reor-
ganizacija dalmatinskog gkolstva. Dandolo je 5. svibnja 1807. proglasio
Opéu osnovu javne nastave u Dalmaciji (Piano generale della pubblica
istruzione nella Dalmazia — »Osnova opéiena opéienoga nauka u Dalma-
cii«). Ta osnova je objavljena u »Kraljskom Dalmatinu« na talijanskom
i hrvatskom jeziku i u posebnoj knjiZici na talijanskom jeziku. General-
ni providur »promisljajuéi da malo ne posve neimade u Dalmaciji mla-
di¢a upuéenih u mudrosti i zanatim pripotribitim, i koji mogu pomodi,
a poslije biti postavljeni na misto sadasnjih udéitelja, i ovo radi okolo-
stanaka osobitih od ove Dariave« odreduje, da u gradu Zadru ima biti
pokrajinski licej (»mudroucionica«), a osim toga u pokrajini je uteme-
ljeno sedam gimnazija (Zadar, Sibenik, Trogir, Split, Makarska, Hvar
i Krk) i niz osnovnih fkola, sjemeniSta i zanatskih Skola.

Dio Dandolova zakona o skolstvu, koji se odnosi na zadarski licej,
u prijevodu na danasnji hrvatski jezik glasi ovako (u zagradama su
navedeni neki hrvatski nazivi iz onoga vremena): »Odjel 1I. O liceju
(mudrouéionici). 9. Na liceju se poduéava crtanje, logika i metafizika,
lijepa knjiZevnost i povijest, fizika i matematika, agronomija, prirodo-
pis (zgodopis naravski), kemija (kimika) i farmacija (farmaceutika),
prirodno i narodno pravo, pravne institucije i civilno pravo na temelju
Napoleonova zakonika, kazneno pravo i kriminalna procedura, anato-
mija i kirurgija, patologija i klinika. 10. Po dovrienom pechadanju
odgovarajuéih tedajeva, nakon ispita i ocjena, licej osposobljava za ova
zvanja: niZeg kirurga i opstetridara (kirurga manjega i babavca), lje-
karnika (ljekoprodavaoca farmaceutika), odvjetnika, javnog biljeZnika,
arhitekta i mjernika. 11. Trajanje studija potrebno za aprobaciju odre-
deno je kako slijedi: za ni¥e kirurge dvije godine, za magistre ljekar-
nike jedna godina, ali uz prethodni tirocinij od &etiri godine pod vod-
svom priznatog magistra ljekarnika, za odvjetnika tri godine, za javne
biljeznike dvije godine, za arhitekte i mjernike jedna godina, uz pret-
hodni tirocinij od dvije godine pod vodstvom priznatog inZenjera. 12.
Kirurzi i ljekarnici, koji postignu navedenu aprebaciju, ne mogu vriiti
slobedno svoje zvanje hez habilitacije, koju daje Centralna zdravstve-
na komisija, a odvjetnici i biljeZnici ne mogu raditi bez habilitacije
prizivnog suda, nakon drugih ispita, koji ée biti propisani posebnim
uputama. 13. Profesori liceja imaju plaéu, koja nije manja od 1000
talijanskih lira, t. j. 1954,7 mletackih lira. Plaée mogu biti i veée, ako
to traje posebne okolnosti, osobito za strance. 14. Profesori dobivaju
svakih deset godina povisicu u iznosu od treéine njihove podetne pla-
¢e. 15. Ako nakon 20 godina odu u mirovinu, zadrZavaju polovinu pla-
ée; nakon 30 godina dvije treéine, a nakon 40 godina cijelu plaéu.
16. Licej ima svoju biblioteku (knjigosahranu), botanitki vrt (vrtao
liekotravni) i nekoliko polja odredenih za nasade i agronomske pokuse.
Bit ée s vremenom pribavljeni fizikalni aparati i predmeti, koji su po-
trebni za prirodopisne i anatomske demonstracije. 17. Zadarskom liceju
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pridruzen je kolegij-konvikt, sastavljen od 20 pitomaca. Deset od njih
ima godiSnju stipendiju u iznosu od 400 talijanskih lira (781,14 mletac-
kih), a drugih deset u iznosu od 200 talijanskih lira (390,17 mle-
tatkih lira). 18. Dat ée se stipendija i drugoj dvadesetorici dalmatin-
skih mladiéa, napose onima, koji dokaZu, da su se istakli kao gimna-
zijalci, a2 medu njima imat ée prednost sinovi ili bliski rodaci civilnih
ili vojnih drZavnih sluzbenika. Sve dok ne bude dovriena zgrada, odgo-
varajuéa pomoé isplaéivat ée se u noveu tromjeseéno svim izabranima,
da se tim koriste u svojim stanovima u Zadru. 19. Od pitomaca treba
da studiraju matematiku 5, pravo 4, medicinu 2, kirurgiju 3, farmaciju
2, agronomiju 4. 20. Svaki Dalmatinac, koji je podloZnik Njegova Veli-
¢anstva, mozZe traZiti tu stipendiju; svaki, koji to Zeli, podnosi molbu
generalnom providuru Dalmacije. 21. Za upis na licej ili za postignuée
stipendije poirebno je da se dovrsi gimnazijski studij, no taj uvjet ne
¢ée. se traziti iduée tri godine. U tom ée vremenskom razdoblju natjeca-
telji morati polagati ispit kod gimnazijskih nastavnika, od kojih ée mo-
rati donijeti potvrdu o sposobnosti.«1®

Zakon o kolstvu ima jos sedam odjela, u kojima se regulira rad
ostalibh dalmatinskih skola. Predvida se izrada specijalnih pravilnika za
svaku vrstu 8kole.

Dandolo je 22. V1. 1807. poslao knjiZicu sa zakonom o skolstvu svim
istaknutijim liénostima i zainteresiranim ustanovama, poprativi to s
pismima, u kojima istie veoma veliko znadenje te nove osnove dalma-
tinskog Skolstva. U ljetu 1807. i sam je Napoleon prihvatio i potvrdio
Dandolovu osnovu. 1 .

U »Kraljskom Dalmatinu« od 21. VIIL 1807. izlazi obavijest o sko-
rom otvorenju zadarskog liceja (mudroutionice), koji ée u Dalmaciji u
mnogom pogledu imati ulogu sveuéilifta (svaStaulionice!l). U toj se
objavi veli: »Sve se pripravlja za sloZiti u Zadru jednu Mudroudionicu,
nek Dalmatini budu moéi izlaziti nauéni u krilu njihove Otadbine, tako
da jedan mnogo malahni broj bude imati potribu otiti na velike Sva-
§taulionice za dostignuti visoke nauke. Jedan mladié mojtiée ovdi
udinitise nauéan u knjigam, u lipim zanatim i u onim mudrostim, koje
su potrebite za braniti svoje pravi, za uzdarZati svoje zdravlje, za uéini-
ti Cestitu svoju obitio, i svoju otaZbinu, i za dostojno sluZiti svoga Kra-
lja.« Napominje se zatim, da uredenje liceja joi nije, posve dovrieno,
ali da su veé pozvani ugledni profesori iz Italije.?®

Da bi pribavio dobre nastavnike za zadarski licej, Dandolo se u lip-
nju 1807. obratio na prijatelje u Paviji i Padovi, moleéi ih za savjete
i preporuke u pogledu profesord anatomije, kirurgije, opstetricije, fizi-
ke i agronomije. Prefekt Butturini javlja mu 21. kolovoza 1807. iz Pa-
vije: »Dragi moj Dandolo. Malo te se treba ticati, ako nitko nije odgo-

¥ Originalni tekst u SGP, 1807, XII, rubr. 1, br. 3838, Talijanski tekst i hrvatski
prijevod objavljeni su u Kraljskom Dalmatinu, br. 25 od 20, VI. 1807, str. 193-197,
a talijanski tekst i u posebnej knjiZici, koja je §tampama u Zadru kod braée Battara.
20 Kraljski Dalmatin, br. 34 od 21. VI1IL, 1807, str. 270-271.
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vorio u vezi s osobama, koje bi bile prikladne da posjednu u Zadru
katedre anatomije i agronomije. Tra%i samo, moj Dandolo, da te infor-
miraju o ljudima, koji bi bili sposobni da zauzmu druge katedre, jer za
anatomsku i agronomsku nudim ti dva izvrsna mladiéa«. Butturini
dalje piSe veoma povoljno o toj dvojici, koje nitko od mladih ljudi na
pavijskom sveuéilistu ne nadmaduje ni znanjem, ni karakterom. Tko
su ta dvojica, veli Butiurini, saznat ée Dandolo iz priloZenih pisama i
potvrda pavijskih profesora Fattorija i Bayle—-Barellea. Pismu su doista
bile priloZene dvije potvrde. U prvoj profesor agronomije pavijskog
sveudilista Bayle-Barelle preporuéuje za profesora na liceju u Zadru mla-
dog lijeénika Karla Bignamija. Potvrduje se, da je on tri godine poha-
dao predavanja iz agronomije i istakao se svojim znanjem, pa je veé¢ u
Paviju bio postavljen za korepetitora na toj katedri. Druga potvrda
u prijevodu glasi: »Pavija,19. srpnja 1807. Povrdujem ja dolje potpisani,
da je gospodin Giuseppe Dall’ Oro, doktor kirurgije, uvijek pohadao
dvoranu za anatomske sekcije i da je dobro nalinio mnogo preparata,
pokazavii se poznavaocem tog predmeta. Potvrduje Santo Fattori, pro-
fesor humane anatomije.« S tim u vezi dodao je Butturini svojem pismu
i ovaj postskriptum: »P. S. Sto se tiée gospodina Dall’ Ora, osim 3to
je po nalogu profesora Fattorija vrlo dobro nadinio brojne anatomske
preparate, napravio je mnoge i za profesora Scarpu, no taj je sada na
ljetovanju. Ako hoée§ potvrdu od Scarpe, poslat ée ti je ali — vjeruj
mi — nepotrebne su sve potvrde, kad cijelo sveuéiliste o njemu govori
s pohvalom.«!5

Dandolo odgovara 26. IX. 1807. prefektu Butturiniju i zahvaljuje
mu na korisnim savjetima. Uz pismo Salje odmah i dekret o postav-
ljenju Bignamija. Ukoliko tih dana ne bi dobio definitivni pristanak
jednog profesora anatomije, poslat ée sliéni dekret i za Dall’ Ora.

Dekretom od 26. IX. 1807. postavljen je lije¢nik dr. Carlo Bignami,
roden 1780. u mjestu Codogno u Italiji, za profesora opée i agronom-
ske kemije na liceju u Zadru. Odredena mu je godisnja plaéa u iznosu
od 3000 mletagkih lira, koja potinje teéi od studenoga 1807., kada mora
nastupiti svoju profesorsku duZnost.’

Nije poznato, s kim je Dandolo joi pregovarao o zaposjedanju ana-
tomske katedre. Ti pregovori nisu uspjeli, pa stoga generalni providur
17. X. 1807. odluéuje, da namjesti pavijskog kirurga Dall’ Ora. Dekret
o postavljenju u prijevodu glasi: »U Zadru, 17. listopada 1807. Gene-
ralni providur gospodinu Dall’ Oru u Paviji. Potaknut povoljnim infor-
macijama o vaSoj osobi, imenujem vas, gospodine Giuseppe Dall’ Oro,
profesorom anatomije i kirurgije na zadarskom liceju, s godiSmjom
plaéom od 3000 mletagkih lira, koje poéinju teéi od iduéeg mjeseca
studenog. Pripada vam i namjesteni stan. Za putne troskove dobit éete
od3tetu u iznosu od tromjeseéne plaée, t. j. 750 mletackih lira. Krenut
Cete §to prije moZete u ovaj grad, da biste stigli prije otvorenja liceja,.
koje ¢e uslijediti sredinom studenoga. Pozdravljam vas sa Stovanjem.
Dandolo.«1® ‘



Pokazalo se kasnije, da je taj izbor bio vrle sretan. Giuseppe Dall’
Oro, roden u Paviji god. 1783., bio je — iako je 1806. upravo dovriio
studij kirurgije u Paviji — veé teoretski vrlo spreman, a ujedno i vjest
seciranju i izradivanju anatomskih preparata. Dall’ Oro je stalno ostac
u Zadru sve do svoje smrti 5. sijeénja 1827. PoSto je bila ukinuta
medicinska skola, on se zalagao za osnutak Primaljske Skole u Zadru
i bio je od 1821. do svoje smrti prvi profesor na toj 8koli.?!

Dandolo je 1. VIII. 1807. pisac svojem prijatelju opatu Iseppiju u
Veneciju, da li bi htio postati profesorom matematike i fizike na za-
darskom liceju. Iseppi je odgovorio da je za Dandola spreman sve
uéiniti. Mjesto profesora matematike i fizike posve bi mu odgovaralo.
Mogao bi donijeti sa sobom u Zadar razlidite vrijedne fizikalne sprave.
Tako je dekretom od 21. X. 1807. opat Iseppi postavljen za zadarskog
profesora fizike i matematike s godxsn]om plaéom od 3000 lira. Njego-
vim asistentom na liceju imenovan je njegov. dotadainji uenik Leoni.
U Driavnom arhivu u Zadru saéuvao se popis fizikalnih aparata, koje
je donio sa sobom Iseppt i za koje mu je dalmatinska vlada isplatila
odstetu u iznosu od 2013 lira.!®

Nastavni jezik na zadarskom liceju bio je talijanski. S pravom se
isticalo u nasoj dosadasnjoj literaturi o Dandolu, da je njegov plan
gkolstva u Dalmaciji imao i jednu negativnu znadajku, naime, da je
predstavljao pokusaj sistematskog potalifanéivanja ovog kraja.?? Medu-
tim, u tom pogledu bila su od vaZnosti Dandolove nastojanja na pro-
Sirenju i talijanskoj orijentaciji nastave u puckim B3kolama, a kod
nastave ‘na liceju taj faktor nije bio toliko vaZan. Studenti liceja i ona-
ko su od ranije veé dobro upoznali talijanski jezik. Tim bi se jezikom
morali sluziti, da su otidli na sveudiliste u Padovu. Treba jo§ napome-
nuti, da u ono vrijeme nije uopée postojala struéna literatura na hrvat-
skom jeziku.

Proston]e samostana sv. Krievana nisu odgovarale potrebama liceja,
pa je tu zgradu trebalo pregraditi, popraviti i adaptirati novim potre-
bama. IspraZnjeni su magazini, koji su se nalazili u sklopu samostanske
zgrade, a glavni pokra]mskl inZenjer kapetan Franjo Zavoreo debio je
nalog da preuredi i pregradi samostansku zgradu. Zavoreo podnosi 13.
IX. 1807. detaljni projekt uredenja samostanske zgrade, kojemu su pri-
loZeni naecrti novog izgleda licejskih prostorija. Predvideno je, da ée
troskovi adaptacije zgrade iznositi 14.900 mletadkih lira.2?

U »Kraljskom Dalmatinu« javlja se 23. X. 1807., da je izabrano 20
pitomaca za zadarski konvikt. Licej je svedano otvoren 16. XI. 1807.

2 Vidi o tome M. D. Grmek, Pregled povijesti zdravstvenih prilika u Zadru, Lij.
vjes., 72/1950, str. 183, i M. Skarica, Primaljska §kola u Zadru, Spomenica prigodom
stogodidnjice rada Babitke tkole u Zadru, Zadar 1951.

22 Vidi §. Urlié, cit. dj., zatim napise 4, Belas, Protuhrvatski rad Vicka Dandola.
generalnog providura u Dalmaciji (1806-1810), Jadranski dnevnik, 5/1938, br. 265,
str. 10-11.

28 SGP. 1807, rubr. 6, br, 5581.
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Buduéi da gradevni radovi joi nisu bili dovrieni, odgodeno je otvaranje
konvikta, a pitorucima je isplaéena u gotovu novcu pomoé za izdria-
vanje.

Najtezi je problem bilo namaknuti noviana sredstva za licej, jer je
vojska gutala veéi dio pokrajinskih prihoda. Stoga je Dandolo odiucio
1. I. 1808., da svi fondovi, koji su bili namijenjeni 3kolsivu u cijeloj
Dalmaciji, makar su dotad imali privatni karakter, ubuduce pripadaju
drzavi. Pokrajinska ée blagajna zato snositi sve troskove skolskih
vavoda. :

U »Kraljskom Dalmatinu« objavljuje se 22. I. 1808., da veé nekoliko
tjedana radi veéina tedajeva na liceju i da su se u Zadru skupili svi
pitomei, no razliite su teikoée sprijedile, da se u prostorijama Skole
svelano proslavi poéetak Skolske godine. To otvorenje bit e sigurno
u nedjelju 24. sijeénja, a prisustvovat ée generalni providur i mnogi
drugi odliéniei.

Doista je 24. sije¢nja 1808. svecano otvoren licej s konviktom. Tom
prilikom odrZao je Dandolo lijep i otmjen govor, u kojem je naveo
znadenje liceja za kulturni napredak Dalmacije, napomenuo, da za sve te
tekovine ireba biti zahvalan caru Napoleonu i zatim je prikazao duZno-
sti profesora i studenata. Profesor fizike Iseppi istaknuo je u kratkom
govoru velike prednosti, keje svakom druStvu daju nauka i umjetnost.?

Te skolske godine upisalo se u zadarsku gimnaziju i licej ukupno 88
daka, od kojih su 26 bili pitomei s drZzavnom stipendijom. U konviktu
je te godine bilo mjesta samo za 12 pitomaca. Oni su se uselili u zgradu
konvikia tek u travnju 1808. Pitomci su u konviktu bili podvrgnuti
ikrutim i strogim propisima; nosili su uniforme, smjeli su izlaziti samo
u skupinama, i to uz posebnu dozvolu prefekta, pravila su odredivala
sate Suinje i dane posta. Za prefekta konvikta postavljen je opat Isep-
pi. Pitomeci su te fkolske godine bili: Bosko Cossani iz Zadra, Ivan
Foniana iz Zadra, Pavao Zanchi iz Zadra, Jeronim Ka3ié iz Paga, Sreéko
Petris iz Cresa, Josip Colombis iz Cresa, Lovro Ferruzzi iz Sibenika,
Marko Vidovié iz Sibenika, Marko Stjepan Ruggieri iz Skradina, Ante
Fumis iz Knina,Nikola Pini iz Skradina, Ivan Monti iz Knina, Vicko
Andrié iz Splita, Josip Bili¢ iz Splita, Nikola Mastrovié iz Makarske,
Frane Bolis iz Sinja, Vid Nikolié iz Splita, Frane Barbieri iz Trogira,
Ivan Nakié iz Drnisa, Leonard Giustiani iz Zadra, Ivan Cvitkovié iz
Imotskog, Petar Dotti iz Trogira, Benedikt Arvatini iz Zadra, Simon
Giljanovié iz Zadra, Ivan Tironi iz Zadra i Frane Bogdanovié iz Visa.!®

Frane Barbieri i Ivan Monti poéeli su studirati medicinu na kolegiju
sv. Lazara u Trogiru, ali su 1808. presli kao drZavni stipendisti na zadar-
ski licej. U znak zahvalnosti, §to mu je sin dobio stipendiju, poklonio
je trogirski fizik Stjepan Barbieri svoju zbirku minerala i fosila priro-
doslovnom kabinetu zadarskog liceja.

* SGP, 1808, XII, rubr. 6. —~ Govori Dandola i Iseppija §tampani su u Kraljskom
Dalmatinu br. 5 od 29. L. 1808, str. 33-37.

2 RAD 323 17



Te kolske godine otvorena je i nova katedra za farmaceutsku kemiju.
Predavanja iz tog predmeta povjerena su lijeéniku i profesorn prirodo-
pisa dr. Ambrozu Cariboniju, keji se veé istaknuo svojim predavanjima
iz botanike. Generalni providur uputio je Cariboniju 15. oZujka 1808.
ovaj dopls »Smatrajuéi Skolu farmaceutske kemije veoma korisnom za
poveéanje javne nastave i znajuéi da vi, gospodine profesore Cariboni,
posjedujete sve prlkladne uvjete znanja i dobre volje, dodajem k osta-
lim duZnostima, koje vi tako diéno vrfite, jo3 i to, da vas ovom svojom
odlukom imenujem za profesora farmaceuiske kemije. Iz tog predmeta
davat éete teoretsku i praktiénu pouku u ljekarnici ove bolnice. Poma-
gat ée vam i poslu¥ivat ée vas ljekarnik Stjepan Peverelli, kojemu sam
to naredio. Raunam bez ikakve sumnje na vasu prokuSanu sposobnost
i gorljivu aktivnost, kao 5to vi moZete oéekivati pravednu naknadu,
koja ée biti uskoro odredena.«®®

Istoga dana imenovao je Dandolo ljekarnika zadarske gradske bolnice
fra Stjepana Peverellija asistentom liceja. Odobrava mu se godisnja
plaéa u iznosu od 400 mletadkih lira, ali zato je duZan da u svrhu nasta-
ve iz farmaceutske kemije stavi profesoru Cariboniju na raspolaganje
sve uredaje i materijal svoje oficine. U sluzbenom izvjestaju o lijecnici-
ma i ljekarnicima u Dalmaciji god. 1807. navodi se, da redovnik Stje-
pan Peverelli ima veliko znanje i iskustvo u ljekarnickom radu. On prire-
duje lijekove za gradsku i vojnu bolnicu u Zadru, a izuzetno i za neke
ugledne bolesnike.?8

Cariboni je koncem ozujka 1808. podeo da povrh botanike predaje i
farmaceutsku kemiju. Buduéi da mu nije bila odredena placa za taj
posao, obratio se nekoliko puta na ured generalnog providura s molbom,
da mu se ta plaéa odredi i isplati. Usprkos Dandolova obeéanja u dekre-
tu od 15. III. 1808., Caribonijeve su molbe stavljene ad acta, s napo-
menom, da je pokrajinski budZet pasivan, a Cariboni da ima kao uprav-
nik vakcinacije i profesor p!‘ll‘odoplsa posve dovoljan pmhod U mgese-
cu svibnju te godine Cariboni je bio bolestan, pa je umjesto njega
predavanja iz farmaceutske kemije drZao dr. Bignami, profesor agro-
nomije.2%

Dandolo se i sam bavio farmaceutskom kemijom, pa su ga predava-’
nja iz tog predmeta osobito zanimala. U travnju 1808. poslao je on
preko Benincase nekoliko primjeraka svoje knjige »Fondamenti della
scienza fisico-chimica« rektoratu liceja, da se podijele profesorima.
Benincasa tra%i, da mu se javi, ako netko od daka Zeli tu knjigu, jer ¢e
mu je providur rado pokloniti.

Velike muke imao je profesor Cariboni s botaniékim vrtom, koji je
trebalo urediti na mjestu starog samostanskog vrta. To zemljiste driao
je, naime, neki privatni zakupnik, koji ga nije htio napustiti bez poseb-
ne odStete. Ipak je 28. TII. 1808. mogao Cariboni izvijestiti Dandola,

2 SGP, 1808, XII, rubr. 6.
% SGP, 1807, IV, rubr. 7.
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da je botani¢ki vrt uglavnom ureden i da je stoga potrebno postaviti
jednog stalnog vrtlara. Na Caribonijev prijedlog izabran je za vrilara
Karlo Soda iz Zadra.

Skolske godine 1807./8. zapoéeli su svoja predavanja i profesori me-
dicinskog tedaja: Dall’ Oro je predavac anatomiju, a Pinelli fiziologiju.
Njima je, medutim, bilo tesko zato, 5to zbog nedostatka prikladnih
prostorija nisu mogli svoja predavanja popratiti praktickim vjezbama
i demonstracijama. Prostorije u zgradi samostana sv. Krievana nisu bile
zgodne za medicinska predavanja, pa je Dall’ Oro predavao uglavnom
u svojem privatnom stanu. On je stoga 5. sijenja 1808. predao Benin-
casi prememoriju za Dandola, koja u prijevodu glasi: »Mole vas gospoda
Pinelli i Dall’ Oro, obojica profesori ovog liceja, da biste preselili na
neko drugo mijesto vojnicki stan, koji se nalazi u gradanskoj bolnici
ovog slavnog grada Zadra, da bi se mogla u toj prostoriji osnovati
Skola fiziologije, patologije i temelja kirurgije. Ovo se mjesto smatra
najprikladnijim zbog bliskosti, odnosno zbog veza, koje ti tecajevi ima-
ju s praktiénim tefajem, koji ée se osnovati u navedenoj bolnici«.
Dandolo je prihvatio naprijed navedenu sugestiju, pa je uputio vojnom
komandantu grada Zadra, gradonadelniku i rektoru liceja dopise, u
kojima navodi izmedu ostaleg: »Profesori medicine i kirurgije ovog
liceja me mogu zapod&eti svoja predavanja, ako se ne isprazni soba u
gradanskoj bolnici, koja je sada vojniéki sian, jer se uprave u navede-
noj zgradi treba da odrZavaju ti telajevi.« Gradonalelnik je 22. I.
1808. izvijestio Dandola, da ‘nije moguée prepustiti traZenu sobu u
bolnici za potrebe medicinske &kole, jer u njoj stanuje zapovjednik
artiljerijskog bataljuna, a gradska opéina mu ne moZe naéi drugi odgo-
varajuéi stan. PredlaZe se stoga, da profesori Pinelli i Dall’ Oro dobiju
jednu drugu prostoriju u istoj bolnici. Ta bi se soba mogla lako ispraz-
niti, jer u njoj stanuje civilni, financijski sluZbenik.?®

Benincasa se u sijeénju 1808. obratio na glavnog inZenjera Zavorea
s molbom, da zajedno s Pinellijem i Dall’ Orom izradi nacrt i proraéun
za izgradnju prostorija unutar zadarske gradanske bolnice, u kojima bi
se mogla vriiti teoretska i prakti¢na nastava anatomije, kirurgije i
praktiéne medicine.?

Teskoéa je bilo i zato, 5to su bolnicom upravljali redovnici, koji su
zazirali od obdukcije leSeva. Stoga su smetali u radu profesora Dall’
Ora, pa se on potuzio Dandolu, koji je 21.o7ujka 1808. napisao strogo
pismo prioru bolnice, zahtjevajuéi, da se smjesta isprazni prostorija
odredena za anatomsku razudbu, da se ubuduée viSe ne smiju ukopavati
mrtvaci bez obavijesti i da se profesoru anatomije ne smije praviti ni-
kakvih neprilika pri vrienju njegova zvanja.?

U toku 3kolske godine 1807./8. bili su na zadarskom liceju predavani
ovi predmeti: matematika, opéa fizika (redonaravje iliti fisika opéiena),
botanika (travoznanje), ljekarniéka kemija (kimika farmaceutika),
agronomska kemija, fiziologija (fisiologia Zivotinska), anatomija (udo-
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razbiranje), Napoleonov zakonik, kriminalno prave, ertanje i arhitek-
tura, lijepa knjiZevnost, etika i povijest.

Sredinom kolovoza 1808. odrZani su zavrimi ispiti. Najbolja ocjena
bila je: optime ili »pridobro« (3to odgovara danasnjoj ocjeni odlifan),
a zatim je bila ocjena: accessit ili »pribliZao se je« (Sto otprilike odgo-
vara danasnjoj ocjeni vrlo dobar). Po pravilu je iz svakog predmeta
samo po jedan dak dobio ocjenu optime i po jedan ili dvojica accessit.
Postojala je jos jedna prolazna ocjena i jedna nedovo!}na Tko je dobio
nedovol_]nu ocjenu, morao je ponavljati gotl'lste Na ispitu iz anatomije
dobic je te 3kolske godine najbolju ocjenu Frane Parma iz Zadra, a
s vrlo dobrim je ocijenjen Luka Castelli, takoder iz Zadra. Na ispitu iz
botanike debili su optime student druge godine Mihajlo Beré&ié iz Za-
dra i studenti prve godine Ante Cuitkovié iz Imotskog i Nikola Masiro-
vié iz Makarske, a Ante Zanchi iz Zadra dobio je accessit. Fiziologiju
je sluSao samo jedan dak, Luka Castelli iz Zadra, koji je s odli¢nim
uspjehom poloZio taj predmet. On je ujedno i najbolje odgovarao na
ispitu iz ljekarnitke kemije. Vrlo dobru ocjenu iz tog predmeta dobio
je Josip Mischiato iz Zadra. Na ispitu iz fizike odlian je bio Nikola
Mastrovié iz Makarske, a vrlo dobar Ante Cvitkovié iz Imotskog. Ista-
kli su se i studenti drugih predmeta, tako da je ukupno 27 daka dobilo
odli¢ne i vrlo dobre ocjene.?”

Skolska godina sveano je zavriena 21. VIIL. 1808. podjelom nagra-
da najboljim dacima. Na tom zavrinom sastanku najprije je profesor
Zelli procitao izvjestaj o radu u toku skolske godine i o rezultatima
ispita. U pompoznom govoru prikazano je ispitno gradive iz pojedinih
predmeta. Studenti metafizike polagali su principe algebre i povrh toga
Sest knjiga FEuklidovih elemenata. Studenti fizike morali su poznavati
opéa svojstva materije, Newtonove zakone o masi i gravitaciji, zatim
zakone gibanja i ravnotefe i njihovu primjenu na konstrukeiju razli-
¢itih strojeva. Studenti botanike su polagali Linnéovu sistematiku.
a usto opéu anatomiju i fiziologiju bilja. NJihov je studij bio usko po-
vezan s agronomijom, O farmaceutskim i medicinskim predmetima
Zelli je rekao: »Farmaciju, koja nl]e zavrijedila ime nauke sve dok nije
nasla svoje prave temelje u kemiji, asno su njegovali nasi daci. Nakon
toénog opisa kemijsko-mehaniékih postupaka, koji se tiéu ljekarnistva,
oni su napose raspravljali o piritima, alkalijama i alkalnim zemljama
i mineralnim i vegetabilnim kiselinama, oznaéivii uvijek marljivo, kako
se vrii analiza sastavljenih materija i koji su najbolji procesi za njiho-
vo dobivanje. Isto su tako prikazali najvaZnija otkriéa kemitara, koja
u nade vrijeme bude tako veliku nadu, da ée se usavriti umijeée
¢uvanja zdravlja. Anatomija, koja polagano napreduje seciranjem
leSeva, da bi metodi¢kim odjeljivanjem pojedinih dijelova stigla sve do
nagfmx}lh vlakana &udesnog tkanja ljudskog tijela, morala se ograni-
¢iti na poucavanje osteologije. Paci te Skole jasno su i toéno opisali

¥ SGP, 1808, XII, rubr. 6. — Izvjeitaj o najboljim dacima zadarskog liceja objav-
ljen je u Kraljskom Dalmatinu, br. 37 od 9. IX. 1808, str. 295-296,
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kostur i opsirno su govorili o kostima glave, trupa i udova, kao i o svim
vrstama zglobova, oznadivéi uvijek poloZaje, oblike, veli¢ine i upotrebu
tih najkrutijih dijelova ljudskog stroja. Funkcije zdravog &ovjeka, glavni
predmet fiziologije, bile su izloZene s onom sjajnom metodikom, koja
oznacuje nauke, ito se priblizuju savriensivu. Jedini dak te 3kole na-
doknadio je svojom sposobnoiéu i marljivo$éu nestaSicu kolega. On je
podijelio vitalne funkcije u dva razreda: u one, koje sluZe ofuvamju
pojedinca, i u one, koje sluZe oéuvanju vrste. Prve je podijelio u dva
glavna reda, t. j. u one, koje asimiliranjem ZiveZnih stvari sluZe preh-
rani (kao $to su probava, apsorpeija, cirkulacija, respiracija, sekrecija
i hranjenje), i na one, koje ustaljuju odnose izmedu &Covjeka i bica,
koja ga okruzuju (kao §to su osjeti, gibanje, glas). Podijelio je takoder
u dva reda funkcije drugoga razreda, t. j. one, koje traZe sudjelovanje
spolova ili su karakteristiéne za Zenu. Prvom redu pripadaju spolni
odnosi i zadeée, a drugom nosenje, porod i lakiacija. Objasnjavajuéi
potanko znalajke svake funkcije dovriio je savjesnim opaZanjima o
rastu, pubertetu, temperaturama, starosti, smrii i truljenju.« Dalje
je Zelli opisao ispiino gradivo kod pravnika, pa studenata etike, povi-
jesti, govorniStva i poetike, arhitekture i crtanja. Zatim je profesor
humanisti¢kih nauka Armellini odrZao po sadriaju isprazno, no reto-
ri¢ki uzorno, stilski briljantno predavanje, a na kraju je sam Dandolo
podijelio nagrade najzasluZnijim studentima, poprativii to s rijecima
pohvale i hrabrenja.?®

SKOLSKA GODINA 1808./9,

Za vrijeme gkolskih praznika god. 1808. profesorski zbor zadarskog
liceja nije prestao radom, ve¢ je s mnogo iruda nastojao da bolje uredi
nastave i utvrdi nastavni program. Profesor Bignami obratio se 24.
kolovoza 1808. Dandolu s prijedlogom, da se — prema Zelji mnogih
ulenika i nekih profesora — osnuje na zadarskom liceju nova katedra
opée kemije, na kojoj bi se predavali principi Lavoisierove nauke.
Bignami je lijepo obrazloZio vaZnost tog predmeta. Za nastavnika je
predloZio samog sebe. Dandolo je na to zairaZio od profesorskog zbora
misljenie o nedostacima u radu prosle tkolske godine i o potrebi nove
katedre za opéu keml]u. Buduéi da je cenzor studija Iseppi otputovao

u Italiju, sazvao je njegov zamjenik Zelli sve profesore, da zajednicki
pripreme odgovore na Dandolove upite. Zelli je.4. rujna 1808. poslao
providuru skupno misljenje profesorskog zbora o nedostacima u dosa-
daénjem radu liceja i o mjerama za poholjsanje nastave u iduéoj godi-
ni. Profesori su zakljuéili, da je najviie nezgoda u pro3loj godini bilo
zhog nepravilne raspodjele ugenika. Na nekim je teca_]evuna (na pr.
fiziologija) bio same jedan dak. Ubuduée bi trebalo paziti na ravno-
mjernu razdiobu udenika na pojedine teéajeve. Svaki bi uenik morao
imati upisni list (matrikulu), koji bi svaki mjesec dao svojem profesoru,
da ga potvrdi. Trebalo bi odrediti, da je svaki uéenik duZan da na kraju
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tkolske godine polaZe zavrini ispit, jer mu se inale ne priznaje Skolo-
va)n]e Profesori se slazu s prijedlogom, da se uvede nova katedra
opée kemije i da Bignami predaje taj predmet Tra%i se, da se uredi
pogodna proston]a za profesora anatomqe i da se pribave na]vaznqe
potrepitine za vrienje razudbe, jer je ta nestaSica uzrok, Sto je tetaj
iz anatomije prosle godine slabo napredovao. Na kraju Zellijeva pisma
iznosi se vaZni zahtjev, da se licej po svojoj organizaciji priblizi sve-
uéilistu: »Na kraju, profesori — uvjereni, da ée Vaia Ekscelencija bla-
gonaklono primiti sve, §to se odnosi na usavriavanje liceja, i smatrajuéi,
da bi zbog poloZaja Dalmacije ta Skola mogla potpuno sluziti kao neka
vrsta sveuéilifta — mole vas usrdno, da biste ih htjeli podijeliti na
fakultete, 3to bi se moglo nadiniti na nalin, koji imaju &ast ovdje
iznijeti: medicinski fakultet &inili bi profesori patologije, botanike i
farmacije, opée kemije i kirurgije, filozoski fakultet bio bi sastavljen
od profesora logike i metafizike, matematike i fizike, prirodopisa, crta-
nja i arhitekture, a pravni bi fakultet &inili profesori civilnog prava,
kriminalnog prava i govornistva. Povrh toga mole Vasu Ekscelenciju,
da se udostoji dozvoliti im, da od njihova zbora bude izabran regent
(a rektor i cenzor ostali bi da upravljaju licejem s konviktom), dekan
za svaki fakultet po turnusu i kancelar, koji bi \odm brigu o spisima
liceja«.25

Providur Dandolo je u principu prihvatio sve prijedloge profesor-
skog zhora. Naredio je, da se osnuje katedra za opéu kemiju, imenovao
je 10. rujna 1808. Bignamija profesorom tog predmeta i izdao je nalog
inZinjeru Zavoreu, da uredi u gradanskoj bolnici prostorije za anato-
miju i za opéu kemiju. Medutim, prije nego $to je preiao na ostvariva-
nje drugih prijedloga, zatraZio je preko referenta za skolstve Angioli-
nija, da ga profesorski zbor iscrpno obavijesti o programu rada i opsegu
pojedinih tedajeva.®® )

Referent za $kolstvo Angiolini podnio je 9. listopada 1808. izvjeitaj
generalnom providuru o stanju liceja u Zadru. U tom je izvjestaju
istaknuo, da zadarski licej ima viSe teajeva nego talijanski liceji. Po
njegovu bi miSljenju trebalo samo jo3 uvesti potpunu nastavu iz mate-
matike i fizike. Angiolini preporuduje da bi studij pojedinih predmeta
trajao ovako: matematika jednu godinu, fizika jednu godinu, prirodo-
pis tri godine, farmaceutska kemija jednu godinu, opéa i agrarna ke-
mija jednu godinu, anatomija jednu godinu, kirurgija dvije godine i t.
d. To mu se &ini dobro samo kao privremena odredba, jer bi za konaé-
no utvrdivanje nastavnog plana na liceju bilo potrebno da se toéno
zna, koliko se od godina, koje su na njemu provedene, priznaje kod
prijelaza na sveutilifte, i da li bi zbog osobitih uvjeta ovaj licej mogao
i sam dobiti prave na podjeljivanje akademskih naslova. Angiolini
smatra, da bi u tom pogledu trebalo zatraziti misljenje samog Napoleo-
na. Uz taj izvjedtaj zabiljeZio je Dandolo — rastuZen politickim zbiva-
njima — ovu marginaliju: »Odobreno. No ja ni ne mogu nego privreme-
no odobriti, jer sam i ja samo privremeni providur. U pogledu drugog
dijela referata nije sad vrijeme da se trazi misljenje i t. d.«®®
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Vicecenzor studija Rufaele Zelli obavijestio je providura 17 listopada
1808., da je na sjednici profesorskog zbora utvrden program studija i
satnica za iduéu godinu te sastavljen tekst matrikule. Moli se providur,
da potvrdi te spise. Utvrdeno je, da nedostaju dvije veoma vazne kate-
dre, naime za porodiljstvo i sudsku medicinu. Uprave bi za Dalmaciju
bilo veoma potrebno da postoje takve katedre. Predavanja iz tih pred-
meta mogli bi driati profesori Giuseppe Dall'’ Oro i Orazio Pinelli.
Profesorski zhor moli, da se ubrzo proglasi otvorenje skolske godine,
da bi se tako mladi studenti mogli pravodobno prijaviti cenzoru studi-
ja, upisati se u registar i podijeliti na pojedine teCajeve prema potre-
bama i misljenju profesora. Predlaze se, da bi se zbog nedostataka
druge pogodne prostorije predavanja odrZavala u ljekarnici civilne bol-
nice, gdje se nalaze korisne sprave. Moli se za odobremje sluzbenog
peéata liceja.?®

Dandolo je prihvatio program rada i satnicu, ali je osnivanje novih
katedra odgodio do prve zgodne prilike. Odobren je sluZbeni peéat s
grbom Kraljevine Italije u sredini i okolnim tekstom LICEQ DI ZARA.
Taj je pecat trebao sluZiti u prvom redu, da se njime ovjeravaju
matrikule.

Matrikula je bila na talijanskom jeziku, a izgledala je u hrvatskom
prijevodu ovako:®?

Br... Talijansko Kraljevstvo

LICE] U ZADRU

Buduéi da je gosp. ... iz ... okrug ... zatraZio, da se pripusti
§kolama fakulteta ... i da je pokazao isprave, koje potvrduju
pripremno %kolovanje, kao i dobro pona3anje, upisuje se u spisak
studenata, koji njeguju nauke i umijeéa na ovom liceju. To se
potvrduje izdavanjem ove matrikule, snabdjevene Zigom Liceja.
Svaki mjesec treba da matrikulu potpisu profesori ...

Rektor: Cenzor: Profesori:

i M. P.

Odredene je, koje predmete moraju slusati studenti za stjecanje
pojedinih zvanja.?® Prema tom programu morali su aspiranti za lijec-
ni¢ko zvanje slulati u prvoj godini knjiZevnost, matematiku, fiziku i

8 Vidi Kraljski Dalmatin, br. 35 od 26. VIIL 1808, str. 273-276.

# Modul matrikule glasio je na talijanskom jeziku: »Regno d' Italija. Liceo di
Zara. Avendo il Sig. N ... di ... Distretto di ... domandato di essere ammesso alle
scuole della Facolta ... ed esibito i suoi documenti comprovanti gli studj prelimi-
nari, ed i boni costumi viene descritto nel ruolo degli studenti, che coltivano le
scienze, e le arti in questo Liceo. In fede di che gli si rilascia la presente Matricola
munita del sigillo del Liceo, la quale dovra esscre mensualmente sottoscritta da’
respettivi Professori, ...« - SGP, 1808, XII, rubr. 6.
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analizu ideja, u drugoj godini botaniku, anatemiju, fiziologiju i opéu
kemiju, u treéoj godini klinicku medicina (kao gledaoci), prirodopis,
farmakologiju, farmaceutsku kemiju i anatomiju, a u &etvrtoj godini
klini¢ku medicinu (kao praktikanti), patologiju, anatomiju i temelje
kirurgije.

Za studente vise kirurgije bilo je odredeno, da prve godine sluiaju
knjiZevnost, matematiku, fiziku i analizu ideja, druge godine botaniku,
anatomiju, fiziologiju i opéu kemiju, treée godine temelje kirurgije,
farmakologiju, farmaceutsku kemiju i anatomiju, a u &etvrtoj godini
temelje kirurgije, farmakologiju, farmaceutsku kemiju i anatomiju.

Za nize kirurge bili su propisani u prvoj godini kao nastavni pred-
meti fizika, anatomija, i analiza ideja, a u drugoj godini temelji kirur-
gije i anatomije.

Studenti farmacijc morali su slufati n prvoj godini knjiZevnost i
analizu ideja, a u drugoj i treéoj godini botaniku, farmakologiju, far-
maceutsku kemiju i opéu kemiju.

Na sli¢an je nacin bio ureden studij za inZenjere arhitekte (3 godme),
mjernike (2 godine) i pravnike (4 godine).

Prirodopis i farmaceutsku kemiju predavao je profesor Cariboni.
U nastavnom se programu veli: »Linnéov sistem prirode je temelj nje-
govih predavanja. Njegov teéaj traje tri godine: u prvoj godini prika-
zuje mineralni svijet, u drugoj biljni, a u treéoj Zivotinjski. Tedaj iz
farmaceutske kemije traje jednu godinu, a ule se postupci za prepo-
znavajne, priredivanje, sabiranje i ¢uvanje medikamenata potrebnih
u lijeCenju; izvode se prakticki najvaZniji postupci, priéem se sluzi
najjednostavnijim i najkorisnijim sredstvima i ujedno se razja¥njavaju
sve popratne pojave. Govori se o svojstvima lijekova, njithovim dozama
i o svemu, §to je potrebno u ljekarniSivu. Nastavnik se sluZi vlastitim
spisima, jer jo3 nije izabrao udzbenik za svoju Skolu.«*®

Predavanje iz opée i agronomske kemije odrZavao je profesor Bigna-
mi. O tim se predmetima veli u nastavnom programu: »U opéoj kemiji

"sluZi se napisanim predavanjima, pri¢em slijedi metodu Furcroy-a u
djelu Connaisances chimiques. Njegov tedaj traje jednu godinu, a po-
dijeljen je u osam dijelova: 1. o temeljima opée kemije, 2. o jednostav-
nim nerazdjeljivim tijelima, 3. o sprZenim tijelima, oksidnim i kiselim,
4. o zemljastim i alkalnim bazama, od kojih se mogu dobivaii seli, 5.
o vezama kiselina sa zemljastim i alkalnim bazama, t. j. o neutralnim
solima, 6. opéenito o kovinama, 7. o organskim vegetabilnim sastavlje-
nim tvarima i 8. o organskim animalnim sastavljenim tvarima. U agrar-
noj kemiji nastavnik se sluZi napisarim predavanjima, priéem slijedi
metodu profesora Reéa. Taj teaj traje jednu godinu i podijeljen je na
Sest dijelova: 1. opéenito o anatomiji, fiziologiji i patologiji bilja. 2. o
analizi zemljiSta, gnojiva i o ratarskom alatu, 3. 0 moévarama i stajaéim
vodama, 4. o Sumama, voékama i napose o vinovoj lozi, vinu i dudo-
vima, 5. o Zitaricama, kr umpnu i o biljkama, koje daju dobra viakna,
6. o ptelama, svilenom preleu i o pastirstvu«.28
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Kao uzor za predavanja u Zadru sluzio je, dakle, udzbenik francu-
skog lije¢nika i kemicara A. F. Fourcroya (1755-1809). Bio je tc
istaknuti u&enjak, &lan Konventa; uprave se njemu zahvaljuje reorga-
nizacija francuskog medicinskog Skolstva.

Anatomiju i temelje kirurgije predavao je profesor Dall’ Oro. Njegova
su predavanja u programu samo vrlo kratko oznagena: »Tegaj anato-
mije traje jednu godinu, a tumali se po Sabatierovoj knjizi. Tecaj
temelja kirurgije traje dvije godine, a Monteggia je autor, prema koje
mu se radi«.®

Treba istaéi, da se Dail’ Oro pri svojim predavanjima sluZieo vrlo
dobrim i za svoje vrijeme najmodernijim udZbenicima. Njegovi uzori,
francuski anatom i lijeénik Raphael Bienvenu Sabatier (1732-1811)
i talijanski kirurg Giovanni Battista Monteggia (1762-1815), u ono
su vrijeme joS bili na Zivotu i isticali se svojim lije¢ni¢kim i nastavnié-
kim radom. Sabatierov »Traité complet d’anatomie ou descriptions de
toutes les parties du corps humain« Stampan je prvi put u Parizn 1764.,
a zatim je izaslo jo3 nekoliko dopunjenih izdanja. Dall’ Oro se najvje-
rojatnije sluio talijanskim prijevodom, objavljenim potkraj XVIIL
stolje¢a. Monteggia je svoje djelo »Istituzioni chirurgiche« izdao
u nekoliko svezaka u Milanu 1802.-1805. Knjiga je doZivjela veliki
uspjeh, pa je nekoliko puta preStampavana u prvoj polovini XIX.
stoljeéa. Dell’ Oro se sluZio upravo prvim izdanjem, jer je drugo izalo
tek 1813. )

Izraden je nastavni program i za predavanja iz gradanskeg prava
{prof. Spalatin), kaznenog prava (prof. De Rossi) i arhitekture i erta-
nja (prof. Mezzoli). Zbog privremene odsuinosti profesora Pinellija i
Iseppija nije se mogao sastaviti nastavni program za matematiku, fiziku,
fiziologiju, patologiju i klini¢ka medicinu.

Nije rijeSen prijedlog profesorskog zbora, da se zadarska Skola podi-
jeli na fakultete, a isto je iako ostalo nerijeSeno pitanje, do li ée licej
moéi davati akademske naslove. Dandolo je znac, da je u pripremi
opéi zakon o licejima i sveucilisiima, pa je éekao, kakve ¢e moguénesti
pruzati te nove odredbe. Doista je talijanski potkralj Eugen objavio
15. studenoga 1808. proglas o uredenju liceja i sveutiliSta na podrudju
Talijanskog kraljevstva.?® Prema tom zakonu, keoji je vrijedio i za
Dalmaciju, mogla su akademske naslove davati samo odredena sveufi-
lista. U licejima se¢ davala samo pripremna pouka. Za studij medicine
na sveudilista bilo je poirvebno, da se prije toga na liceju udi talijanski,
francuski i latinski jesik, knjizevnost, filozofija, povijest, matematika,
fizika, kemija i prirodepis. Zabranjeno je, da se u licejima predaju sveu-
¢ilisni predmeti. Samo je dozvoljens, da u glavnim mjestima pokrajina,
koje nmemaju sveuéiliSta, mo¥e biti na liceju tedaj kirurgije i opsteiri-
cije. Dandolo se nije muogo osvriac na navedeni dekret, veé je ostavio
zadarski licej da radi po ranije uivrdenom, opseZnijem programu, pre-
ma kojem su se mogli osposobiti mladiéi za pojedina zvanja i bez studija
na sveud&ilistu. o



Buduéi da su ekonomske prilike u Dalmaciji bile vrlo teike, gene-
ralnog su providura za cijelo vrijeme Skolskih praznika obasipavali mol-
bama, da pojedine mladiée primi kao pitomce liceja s konvikiom.
Dakako, da je u tom pogledu bilo mnogo intervencija, ali nije bilo
moguée uslifati sve molbe. Tako je, na pr., sin Marije Dotti iz Trogira
usprkos zalaganju samog marsala Marmonta primljen tek kao Zetvrti
aspirant za sludaj ispraZnjenja nekog mjesta. Robert Visiani, sin Siben-
skog lijeénika Ivana i kasnije znameniti botanilar i lije€nik, primljen
je tek kao peti aspirant.

Skolska je godina po¥ela prema obidaju u studenom 1808. i odvijala
se veoma uredno. Prema satnici predavali su se prirodoznanstveni i
medicinski predmeti u ovo vrijeme: od 8 do 9 sati ujutro patologija s
klinitkom medicinom, od 9,30 do 11 sati fizika, a od 10 do 11 sati pri-
rodopis, od 11 do 12 sati anatomija i agronomska kemija, od 2.30 do
3,30 poslije podne predavala se farmaceutska kemija, a od 3,30 do
4,30 kirurgija i u isto vrijeme opéa kemija.>?

Rektor je te skolske godine jos bio Aleardi, a duZnoest cenzora vriiv
je Zelli, jer je cenzor Iseppi otputovao u Veneciju. Kad se u oZujku
1809. konaéno saznalo, da se Iseppi vife ne namjerava vratiti u Zadar,
imenovao je Dandolo mladog zadarskog sveéenika Ivane Berciéa za
profesora matematike i ujedno za novog cenzora zadarskog liceja. Dan-
dolo je u isto vrijeme zamolio svojeg znanca Configliacchija, profesora
eksperimentalne fizike na sveuéiliStu u Paviji, da nade sposobneg pro-
fesora, koji bi predavao taj predmet na liceju u Zadru®!

Nakon odlaska Iseppijeva (5to je Dandolo oznaédio kao nenadoknadi-
vi gubitak za zadarski licej) trebalo je brzo naéi dobrog nastavnika
eksperimentalne fizike veé i zato, $to se vojni zapovjednik Dalmacije
mar§al Marmont osobito zanimao za taj predmet. On je zaZelio da
profesori Zelli i Bignami izvedu pred njim nekoliko fizikalnih i kemij-
skih pokusa i demonstracija. Stoga su bili preneseni iz samostana sv.
Krievana u marSalovu palaéu potrebni uredaji. Cini se, da je Marmont
bio s ~okusima zadovoljan, jer je nakon toga poklonio liceju nekoliko
svojih fizikalnih sprava, a u svojim je memoarima kasnije naveo, da je
u toku zime god. 1808./9. uz Zellijevu pomoé studirao u Zadrn kemiju
i fiziku.%2 ’ . .

Novi profesor matematike, sveéenik Ivan Beréié, rodio se u Zadru
1786., uéio je na sjemeniStu i zatim na liceju u Zadru; bio je prvi
student, koji je s uspjehom zavriio zadarski licej. Skolske godine 1807./
8. imenovan je za profesora matematike i fizike na kolegiju sv. Lazara
u Trogiru, pa je odatle 11. oZujka 1809. premjeSten na licej u Zadru.

20 Regolamento organico pe’ Licei, Milano 1808.

3t SGP, 1809, XII, rubr. 6.
32 Marmont, Mémoires du 1792 a 1841, Paris 1857, XI, 124,

26



Beréi¢ se kasnije isticao svojim znanstvenim i humanitarnim radom.
Bio je od 1826. kanonik zadarskog Kaptola, a od 1849. i biskup u Za-
dru i Sibeniku.?8

Predavanja iz anatomije nisu se mogla uredno odrzavati, jer nije bilo
pogodnih prostorija ni dovoljno pribora za obdukciju. InZenjer Zavoreo
obavijestio je 22. rujna 1808. generalnog providura, da je zajedno s
profesorima Dall’ Orom i Zellijem i priorom bolnice razgledao cijelu
bolnicku zgradu s nmamjerom, da bi nafao najpogodnije mjesto za ure-
denje anatomske predavaonice, uz koju bi trebalo da bude kuhinja,
sobica za priredivanje lefeva i malo dvoriSte za vrienje razudba na
otvorenom prostoru. Profesor Dall’ Oro zeli, da bi te prostorije bile
dobro zraéene, jer bi inade nastava mogla biti 3tetna po zdravlje nastav-
nika i daka. Utvrdeno je, da bi se u navedenu svrhu mogle upotrebiti
samo tri prizemne prostorije, kraj samog ulaza u bolnicu, t. j. soba
vratara i dvije susjedne prostorije, koje sada sluze kao skladisie lijeko-
va. Troskovi za adaptaciju iznosili bi oko 6.000 lira. Dandolo je odo-
brio taj projekt, ali uz uvjet da se troskovi prebace na iduéu godinu,
jer su bile iscrpljene budzetske moguénosti u tekuéoj godini. 2%

Uprava bolnice protivila se navedenom prijedlogu i nudila je kao
anatomsku predavaonicu jednu dvoranu na prvom katu bolnicke zgra-
de. Stoga je 23. listopada 1808. posebna komisija pregledala bolnicke
prostorije i pritom utvrdila, da su sobe u prizemlju najprikladnije. ali
da se ne mogu brzo iskoristiti za novu svrhu, jer bi bilo potrebuno
izgraditi nove sobe za vratara i skladiste apoteke. Utvrdeno je, da je i
prostorija mrtvaénice zauzeta, jer je u njoj zatvoren jedan duSevni
bolesnik. Profesor Dall’ Oro je naveo, da se ne moZe ni privremeno
slufiti ponudenom dvoranom na prvom katu, jer se ona nalazi u blizini
kanala, iz kojeg se Sire, napose za kiSovita vremena, smradna i Stetna
isparavanja. Clanovi komisije uvjerili su se u ispravnost Dall’ Orove
primjedbe, a inZenjer Zavoreo je napomenuo, da se iz tehniékih razlo-
ga soba ne mo%e otvoriti ni na stranu maestrala, ni na stranu bure, da
bi se nekako poboljala ventilacija. Komisija je stoga zakljudila, da bi
trebalo hitno pristupiti ostvarenju Zavoreova prijedloga za adaptaciju
prizemnih prostorija i ujedno je zamolila profesora Dall’ Ora da pri-
vremeno drZi predavanja iz anatomije kod svoje kuée. Povrh toga ko-
misija je upozorila. da bi trebalo uznastojati da se pribave i svi instru-
menti, koji sn potrebni za anatemske sekcije, a isto tako i zbirka velikih
anatomskih crteZa u bakrotisku, koji bi olak3ali nastavu.?’

Silom prilika Dall’ Oro se ipak odludio da. dr7i svoja predavanja i
anatomske demonstracije u smradnoej i tmurnoj sobi u prvom ks*u ool-
nicke zgrade, ali stime, da se u njoj 3to prije probije joi jedan prozor.
Poéetkom prosinca 1808. zatrazio je od ekonoma, da mu dade za po-
trebe anatomskog tefaja 36 voitanica mjeseéno, 12 ruénika, 30 otirada,

3 O Zivotu Ivana Beréiéa vidi G. Ferrari-Cupilli, Delle virti e dei meriti di
moqsignore Giovanni Bercich zaratino, vescovo di Sebenico, Zara 1857; G. Ferrari-
Cupilli, Biografie e necrologie d’illustri e benemeriti Dalmati, Zara 1874.
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4 svijeénjaka, 2 stolca, klupu, kamen za bruSenje noZeva, 2 zdjele i
nekoliko staklenih posuda za anatomske preparaie. Zaprave su to bili
vrlo skromni zahtjevi, ali je budzet bio tako mrSav, da se ekonom
morao obratiti samome generalnom providuru s upitom, da li se moZe
udovoljiti navedenom zahtjevu profesora anatomije. Dandolo je na 1o
zatrazio od uprave liceja, da se svi zahljevi smanje na hajnuZnije.
Uprava liceja obavijestila je generalnog providura, da je u dogovoru s
profesorom_Deall’ Orom snizen na minimum zahtjev za predmetima,
ikoji su potrebni za anatomska predavanja. Najveéi trosak predstavljale
bi svijece, pa je zato zahtjev smanjen cod 36 voStanica mjeseéno na sve-
ga 4 uljanice mjeseéno. Ustedit ée se time, 5to ée se anatomske prepa-
racije raditi uglavnom po danu, ali treba uzeti u obzir. da je nedto
osvjetljenja ipak potrebno, jer se katkad mora raditi i noéu, da se
posao dovrsi prije nego dode do truljenja leSa. Zatrazena je klupa. koja
je neophodno poirebna, da bi studenti mogli premairati cbdukcije.
Ostali su predmeti vazni iz tehnidkih i higijenskih razloga. Uprava skole
istie i tom prilikom, da jo§ nije otvoren drugi prozor u sobi na prvom
katu bolnicke zgrade, §to bi moZda poboljialo ventilaciju u toj prosto-
riji, u kojej smrdi vise zbog blizine latrine nego zbog lefeva. Studenti
su se veé poceli tuZiii, da je zrak u anatomskoj predavaonici mudan i
odvratan.??

Velika je teikoca bila i u tome, Sto nitko nije htio prisiati da bude
sluga profesora anatomije kod njegovih demonstracija. Uprava liceja
savjetovala je providura, da bi odredio jednog kaZnjenika za vrienje
te sluzbe, ali on nije htio pristati na taj prijedlog. Tek je poéetkom
veljace 1809. uspjele nagovoriti bolnickog slugu [vana Gelosa, da uz
plaéu od 30 mletackih lira mjese¥no prihvati posao sluge anatomske
gkole.3t

Instrumente za seciranje pribavio je Dall’ Oro vlastitim novecem. Na
kraju Skolske godine zairaZio je, da mu se isplati zaostala plaéa i da
mu se povrh toga odobri predujam za dva mjeseca, jer bi Zelio, zbog
smrii svojeg oca, preko skoiskih praznika otputovati u sveju domovi-
nu te bi iskeristio tu priliku da nabavi pribor za nastavu kirurgije.
Dandolo je naredio da se profesoru anatomije isplati jedan dio zaosia-
le plaée i dozvolio mu da ode u Italiju, ali uz uviet, da se vrati do
pocietka iduée Skolske godine.3t

Profesor Pinelli predavao je u Zkolskoj godini 1808./9 'opén
patologiju i klinikn, zadrzavii se osobito na opisivanju i prikazivanju
razli¢itih vrsta groznice. Nekoliko njegovih predavanja posveéeno je
osnovama higijene. Uostalom, protomedik Pinelli je na poéetku te
tkolske godine dobio nalog da izvrsi sistematski lijeénizki pregled svih
doka i da se stalno brine za tkolsku higijenu.® Administrativni ured

2 8GP, 1809, XII, rubr. 6. — MoJe se tom prilikom spomenuti, da je Sibenski
lije¢nik fvan Visiani sastavio veé 12. VI. 1807. vrlo dobar pravilnik o skolskoj
higijeni. Vidi o tome detalinije u mojem &lenku o medicinskim tedajevima u Trogiru
i Sibeniku,
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liceja obavijestio je Dandola u studenom 1808. da bi Pinelli bio naj-
prikladnija osoba za vodenje brige o zaSiiti zdravlja ugenika liceja:
»Pozvani da predlozimo VaSoj Ekscelenciji nekog profesora, kojemu bi
bila duZnost da prepozna sve, $to moze Skoditi zdravlju i da ispita
tjelesni usiroj mladiéa, nalazimo, da je najprikladnije ozmaliti vam
zasluZnog dra. Oracija Pinellija, koji poznaje nasu klimu i gorljivo se
brine za dobrobit domovine, pa ée moéi korisno posluZiti u navedenoj
stvari.«2®> Protomedik je doista i tu svoju duZnost vriio marljive i
uspjeino, pa idué¢ih godina nije bilo teZih sludajeva bolesti medu zadar-
skim dacima.

Profesor Cariboni prosirio je te Zkolske godine opseg svojih preda-
vanja iz farmaceutske kemije. Studenti tog predmeta mogli su mnogo
nauditi, jer su — po uputama lijeénika i kemiara Caribonija i ljekarni-
ka Peverellija — sami izvodili kemijske pokuse i pravili lijekove u
apoteci gradanske bolnice. Da bi se mogao urediti poseban vrt ljekovi-
tog bilja, kupila je pokrajinska viada za 849 lira privatni vrt u blizini
licejske zgrade. U svibnju 1809. dobio je dotadainji vrtlar botanitkog
vrta Karlo Soda zatraZeni otkaz iz sluibe, pa je na njegovo mjesto
dofao Petar Giorgomilla s platom od 690 lira godisnje. U ljetu 1809.
otputovao je Cariboni u Italiju, pa je tom prilikom kupio razliéite
biljke za botani¢ki vrt, niz kemijskih sprava i mmnogo predmeta za
prirodoslovni kabinet. Na zaprepaitenje pokrajinskog ekonoma trebalo
je za te predmete isplatiti preko 5.000 lira iz pokrajinske blagajne.3!

Tek potkraj Zkolske godine, 20. liprja 1809., imenovan je novi pro-
fesor eksperimentalne fizike Antonio Crivelli iz Pavije. Odredena mu
je godidnja plaéa u iznosu od 3000 mletacksh lira.3!

Profesorski zbor zadarskog liceja morao je u Skolskoj godini 1808./9.,
po Dandolovu nalogu, provjeriti struéno znanje nekih lijeénika i izreéi
svoje miSljenje u nekim spornim forenzi¢kim sluajevima.

Tako se, na primjer, nekadadnji austrijski vojni kirurg Johann Stei-
ber obratio 20. VIII. 1808. na generalnog providura s molbom, da mu
se dozvoli vrienje lije¢nicke i kirurike prakse u Dalmaciji. U svojoj je
molbi naveo, da je dovrSio studij na vojno—medicinskoj akademiji
Jozefinumu u Beéu, ali da su mu kod zarobljavanja u ratu propale
diplome. U povodu te molbe naredio je Dandolo profesorskom zboru
zadarskog liceja, da kirurga Steiberq podvrgnu detaljnom ispitu o nje-
govu struénom znanju. Profesor Zelli izvijestio je providura dopisom
od 5. rujna 1808., da je Steiber s uspjehom poloZio teoretski i praktiéni
ispit. Ispitivali su ga profesori Bignami, Cariboni i Dall’ Oro. Prakticki
dio polagao je kandidat uz bolesnitke krevete u zadarskoj gradanskoj
bolnici. Nakon poloZenog ispita dobio je dozvolu za vrienje kirurske
prakse na podruéju Dalmacije.’

3 SGP, 1808, IV. rubr. 7.

3 SGP, 1809, IV, rubr. 7. — O Zivotu tog lijetnika vidi M. D. Grmek, Povijest
zdravstva na Rabu, Medicinar, 3/1949, 291-302.

29



Za vrijeme francuske uprave traZilo se od svih lije('nika u Dalmaciji,
da podnesu providurskoj kancelariji toéne podatie o svojim kvalifika-
cijama i dotadainjom sluzbovanju. Tome su morali priloZiti i prijepis
doktorske diplome ili dokumenta o aprobaciji. Neki su lije¢nici tada
izjavili, da su izgubili svoje originalne diplome. Za takve slugajeve
odredio je Dandolo potkraj god. 1808., da se imaju u odredenom roku
podvréi ispitu posebne profesorske komlsqe zadarskog liceja. Meduiim,
navedeni lije¢nici — olito svijesni svojeg neznanJa — nisu se htjeli pod-
vréi takvom ispitu. Najviie natezanja bilo je s Dominikom Antoinietti-
jem, opéinskim lijeénikom na Rabu. On nije imao sveudilisne diplome,
veé je tvrdio, da je aprobiran za fizika od lijeénitko-kiruskog kolegija
u Firenci. Dandolo je jo3 1807. bio potvrdio njegov izbor za rapskog
fizika, ali je u travnju 1809. odredio, da se raskida Antoiniettijev ugovor
5 opéinom, ako se on ne podvrgne ispitu pred komisijom liceja. Anto-
inietti se tome pokorio; poloZio je ispit u Zadru i tako je na zadovelj-
stvo Rabljana mogao ostati njihov opéinski lije¢nik.%

Profesori zadarske 3kole morali su dati svoju ekspertizu povodom
jedne neobicne zgode, koja je u listopadu 1808. uzbudila stanovnike
Zadra. Primadona zadarskog kazalista, Francesca Marinelli, patila je
nekoliko dana od gréevitih bolova u trbuhu; kad je 18. X. 1808.
dosla kuéi s pokusne predstave, veoma joj je pozlilo, a u 2 sata u noéi
imala je tako Zestoke bolove, da je operni tenor, s kojim je zajedno
Zivjela, morao pozvati u pomoé ukuéane. Ustanovilo se, da je pjevaédica
veé nekoliko mjeseci u drugom stanju, zapravo veé pred porodom, pa
se hitno poslo u potraznju za primaljom i kirurgom. No pjevadica je
preminula, prije nego $to je stigla stru¢na pomoé U onoj zbrei i uzbu-
denju nitko nije pnml]etlo, da je bolesnica veé mrtva. Tek je prlmal]a
utvrdila smrt, ali je ipak htJela da dode kirurg, da sc i on u to uvjeri.
Kirurg Aleksandar Clerici stigao je otprilike jedan sat nakon smrti
bolesnice i s nekoliko je eksperimenata utvrdio dijagnozu smrti. Odlu-
¢io se nakon toga na carski rez, u nadi da bi moZda mogao spasiti dije-
te. Dakako, da je sve bilo uzalud: izvudeni plod bio je mrtav, a po
tijelu je imao tamnomodre mrlje, tako da je primalja zakljuéila, da je
umro veé dva dana ranije, u samoj maternici. Kad se iduéi dan taj
dogadaj protuo, izazvao je mnogo uzbune i komentara. Stoga je Dando-
lo odmah zatraZio, da se provede istraga, jer se navedeni &in protivi
propisima, prema kojima mora proéi odredeni vremenski rok, prije
nego $to se izgubi svaka nada u oZivljenje i prije nego 3to se netko
moZe proglasiti mrtvim. ZatraZeno je misljenje Centralne zdravstvene
komisije i profesorskog zbora zadarskog liceja o tome, da li je postu-
pak kirurga bio opravdan. U ekspertizi, koju su izradili profesori O.
Pinelli i G. Dall’ Oro, navodi se, da je kirurg pogrijesio, 3to je samo-
voljno uéinio tako zamaZan zahvat bez prisutnosti lijeénika fizika i u
okolnostima, u kojima se nije mogao sigurno uvjeriti, da se radi o
smrti, a ne mozda samo o letargiji. Postojala je moguénost obamrlosti,
napose zato, $to je Zena bila u osmom mjesecu trudnoée. Kao uzrok
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smrti zadarske pjevadice ipak je sluZbeno utvrdena biliozna kolika, a
ne carski rez.%?

U skladu s propisima za liceje Kraljevine Italije bio je na ¢elu zadar-
skog liceja s konviktom posebni Upravni savjet (Consiglio d’ammini-
strazione), sastavijen od rektora kao predsjednika i cenzora i ekonoma
kao ¢lanova. Kao nadzorni organ i veza izmedu liceja i pokrajinske
vlade postojao je posebni Upravni ured liceja (Uffizio d’amministra-
zione del Liceo), sastavijen od uglednih gradana, koji nisu bili siuzbe-
nici liceja. Predsjednik Upravnog ureda bio je skolske godine 1808./9.
istaknuti politi¢ar Sime Pinelli, a ¢lanovi su bili zadarski gradonaéelnik
Petar Vergada i gradani Nikola Jaksié i Nikola Grisogono. Upravni
ured morao je nadzirali ekonomsko poslovanje liceja, ali se isto tako i
brinuti za odrZavanje disciplinskih propisa, mapredak nastave i tome
sli¢no. Buduéi da nisu bile toéno odijeljene ovlasti Upravnog ureda i
Upravnog savjeta, moglo se odekivati, da ée doéi do trvenja i nesugla-
sica izmedu ta dva upravna organa. Nesklad se osjetio ve¢ u studenom
1808., kad je Upravni ured trazio od Dandola, da se osnuje katedra
porodiljstva i da se u tu svrhu namjesti poseban profesor. Upravni
savjet, koji je zaprave odraZavao misljenje profesorskog zbora, smatrao
je, da ne bi trebalo namjesiiti novog nastavnika porodiljstva, nego da
bi se ta duznost mogla povjeriti profesoru Dall’ Oru. Razlika u prije-
dlozima obaju upravnih organa nije tada doila do izraZaja, jer je
providur odludio, da se iz financijskih razloga joi ne moZe osnovati
katedra za porodiljsivo.?®

Do teZeg sukoba izmedu dva upravna organa liceja doslo je u svibnju
1809., u vezi s nastojanjima profesori, da uvedu novi naéin polaganja
godisnjih ispita. Cenzor liceja Ivan Beréié predloZio je 15. VI. 1809.
nalelniku Benincasi, da bi se polaganje ispita uredilo take, da bi svaki
profesor pismeno sastavio dovoljan broj pitanja iz gradiva, koje je
predavao te godine, pa bi student izvladio nasumce tri pitanja, na koja
bi morao u odredenom roku pismeno odgovoriti. Nakon toga bi se odr-
Zavao usmeni ispit. Beréié je ujedno predlozio, da se donesu novi pro-
pisi o matrikuli i da se odredi nadin podjele nagrada. Potaknut tim
Berci¢evim prijedlogom zatrazio je Benincasa, da profesorski zbor
izradi detaljni nacrt pravilnika o ispitima, koji bi preko Upravnog
savjeta bio dostavljen Upravnom uredu i zatim generalnom providuru.
Doista su veé¢ 20. VI. 1809. zadarski profesori sastavili nacrt takva
pravilnika. TeZiSte ispita bilo bi na pismenom odgovaranju na tri pita-
nja, koja student nasumce izvladi iz jedne posude. Pismeni odgovori
sastavljaju se u roku od pet sati u klauzuri pod nadzorom cenzora. Za
svaki predmet trebalo bi dati samo po jednu ocjenu »optime« i »acce-
ssit«, i to po mogucénosti studentima, koji jo§ nisu hili nagradeni. Ispiti
bi se odrZavali u toku mjeseca srpnja, a zadnji dan tog mjeseca bila bi
svedana podjela nagrada.3!

37 SGP, 1808, XIX, rubr, 19.
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Upravni ured poslao je taj prijedlog pokrajinskoj vladi, ali sa svojim
preinakama i napomenama. U prvom redu predlaZe se, da bi trajanje
pismenog ispita trebalo ograniliti na dva, a ne na pet sati. Bezuvjetno
bi bilo potrebno usmeno ispitivanje, i to take, da ne ispituje samo
profesor doti¢nog predmeta, nego i sve osobe, koje imaju pravo sudje-
lovanja. Buduéi da kod ispita mogu sudjelovati i &lanovi Upravneg
ureda, to prema tome i njima pripada pravo da postavijaju usmena
pitanja. Upravni ured sloZio se s prijedlozima profesora u vezi s ispit-
nim rokovima, ocjenama i nagradama, ali je dao jo3 i sugestiju, da se
kao nagrade dadu iskovati posebne medalje.5!

Stav Upravnog ureda naveo je profesorski zbor da se 22. VI. 1809.
izravno obrati Dandolu s podneskom, u kojem se navodi, da su profe-
sorima najbolje poznate sve okolnosii u vezi s buduéim odrZavanjem
ispita i da su primjedbe i preinake Upravnog ureda neumjesne i neo-
pravdane. Profesori mole providura, da ne bi odobrio nikakve izmjene
u pravilniku, a da prije toga ne sasluSa mi3ljenje profesorskog zbora
ili Upravnog savjeta. Svih devet potpisanih profesora moli ujedno, da
bi se ubuduée mogli u pogledu Skolskih pitanja izravno obraéaii na
generalnog providura preko cenzora ili rektora, a bez posredovanja
Upravnog ureda.’!

Providur je prihvatio u potpunosti prijedlog profesorskog zbora i
odbacio preinake Upravnog ureda. Kako je time sudjelovanje ¢lanova
Upravnog ureda pri zavrinim ispitima svedeno na puku formalnost, to
oni u znak protesta nisu htjeli te godine sudjelovati pri ispitima.

Zavr3ni ispiti odrzani su potpuno u redu, na nadin, koji je bio pred-
viden novim pravilnikom. Glavni kriterij bili su pismeni odgovori na
tri pitanja, ali se ipak odrZavao i kratki usmeni ispit. Prvo je odrZan
1. srpnja ispit iz anatomije, kod kojeg je najvisu ocjenu dobio Luka
Castelli iz Zadra, a drugi je bio Julije Pini iz Skradina. Ispit iz botanike
odrfavao se 3. srpnja, a najbolju ocjenu dobio je Benedikt Semonié iz
Sibenika, a drugi je bio Julije Pini. Taj predmet je vrlo dobro znalo
jo¥ nekoliko udenika, pa je Nikola MaStrovié iz Makarske dobio podasni
optime, a Luka Castelli podasni accessit. Iduéi dan, 4. srpnja odrzavao
se ispit iz fiziologije, na kojem se istakao Julije Pini. Ispit iz opée ke-
mije odrZavao se 7. srpnja, a najbolji daci bili su Mihajlo Beréié iz
Zadra i opet Luka Castelli. Isti su daci postigli najbolje ocjene i na
ispitima iz farmaceuiske kemije (8. srpnja), materije medike (9. srpnja)
i mineralogije (14. srpnja). Ispit iz patologije i higijene poloZio je 11.
srpnja 1809. s odli¢nim uspjehom nadareni Zadranin Luka Castelli.38

Uvrijedeni é&lanovi Upravnog ureda liceja uputili su Dandolu po
gavrietku godiSnjih ispita, 20. srpnja 1809., opirni izvjeitaj, u kojem
se kriti¢ki ocjenjuje rad liceja u protekloj Skolskoj godini. U prvom
se redu navodi, da za zadarski licej vrijedi talijanski zakon, prema
kojem Upravnom uredu pripada pravo punog nadzora nad djelova-

3% SGP, 1809, XII, rubr. 6. — Popis najboljih studenata objavljen je i u Kralj-
skom Dalmatinu, br. 34 od 25. VIIL 1809, str. 249,
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njem liceja. Oftro se prigovara, da rektor liceja nije ¢lanovima Uprav-
nog ureda dopustio uvid u financijsko poslovanje 3kole, niti ih je
sbavjeitavao o razliéiiim vainim dogadajima. Cenzor se s mnekoliko
dopisa obratio direktno vladi, obiSavii propisani administrativni put
preko Upravnog ureda. Prema talijanskom zakonu meorali su biti odr-
Zani tromjeseéni ispiti, §to je u zadarskoj Zkoli propusteno. Upravni
ured trebao je aktivno sudjelovati kod godisnjih ispita, ali kako &lano-
vima tog ureda nije bilo dozvoljeno da postavljaju pitanja i odluéuju o
uspjehu studenata, oni su se apstinirali od formalnog prisustvovanja.
Prijedlog profesorskog zbora, da se odriavaju samo pismeni ispiti,
protivi se talijanskom zakonu. Ured ipak priznaje, da su ovogodiinji
ispiti pravovaljani, jer se uz pismeni odrZavao i kratki usmeni ispit.
Smatra se, da je vrlo nezgodno, ito je profesor agronomije imao samo
jednog daka, a ba¥ je taj predmet od velikog znadenja za ovu pokraji-
nu. Kritizira se i nastava iz anatomije: »Profesor anatomije odrZao je
te godine vrlo malo praktiénib predavanja tvrdeéi, da ga bolnicki re-
dovnici ne obavijeitavaju na vrijeme o umrlima, a oni opet tvrde
obratno. Trebalo bi odrediti, da se u posebnom izvjeStaju opisuju svi
sludajevi smrti u bolnici, oznadivi sat, u koji je le§ prenesen u anatom-
sku sobu, kao i sat, u koji je profesor o tome obavijeSten. Bio bi red,
da se teoretska predavanja iz anatomije ubuduée drZe u liceju, a ne u
privatnom stanu profesorovu, jer bi se tako imao sigurniji pregled
njegova rada«. Upravni ured nadalje smatra, da su daci prve godine,
koji moraju uéiti knjiZevnost, matematiku, ideologiju i fiziku, preopte-
reteni tim raznovrsnim disciplinama. Jedan die tih predmeta trebalo
bi prebaciti na druge godiSte, a za medicinare bi trebalo i skratiti neke
predmete. Svakako bi se veé¢ morala uvesti predavanja iz sudske medi-
cine i porodiljstva. U program tjelovjezbe trebalo bi uvrstiti i plivanje.
Predlaie se, da bi se nekim uéenicima dao zadatak da redovno biljeze
temperaturu zraka, vlagu, jadinu vjetra i druge meteoroloske podatke.
Na kraju predlazu élanovi Upravnog ureda, da se pitomac Cega iskljuéi
iz liceja i da se drugaéije vodi financijsko poslovanje skole.5!

S obzirom na ratne prilike i veliku oskudicu u Dalmaciji, bilo je
ekonomu liceja Ivanu Goiéu veoma tesko naéi pokriée za razmjerno ve-
like rashode. Samo personalni izdaci iznosili su te skolske godine 40.105
lira, éemu treba pribrojiti jo§ 17.200 lira za stipendije pitomaca. Ostali
stalni troskovi iznosili su oko 2.000 lira. Ukupni stalni troskovi bili su,
dakle, preko 59.000 lira, $to znadi preko polovine ukupnog budzeta za
gkole u cijeloj Dalmaciji. Treba tome dodati jo§ oko 10.000 lira izvan-
rednih izdataka (nabavke predmeta, botaniéki vrt i t. d.). Sve te izdat-
ke nisu ni izdaleka pokrivali prihodi zaklada liceja, koji su tekli u
driavnu blagajnu. Prihodi svih tih zaklada iznosili su te godine samo
oko 13.000 lira. Pokrajinska blagajna morala je nadoplaéivati iz drugih
stavki budZetskih prihoda, a to je ubrzo dovelo do toga, da je zapelo
ispladivanje plaéa profesorima. Kad su prilike postale financijski skoro
neodrZive, podela je vlada umjesto novcem plaéati bonovima.
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Politicka zbivanja takoder su pocela prijetiti da ometu rad zadarskog
liceja. Francuska i Austrija ponovo su se-zaratile god. 1809. i general
Marmont je sa svojim trupama krenuo iz Dalmacije i probio se u toku
mjeseca svibnja kroz sjevernu Hrvatsku, da se u blizini Bec¢a pridruzi
glavnini Napoleonove vojske. Tako je Dalmacija ostala samo s vrlo
slabom obranom, pa je u srpnju 1809. general Knezevi¢ s austrijskim
(zapravo hrvatskim) éetama zaposjeo veéi dio te pokrajine. Treba imati
na umu, da su se naprijed navedeni zavrsni godisnji ispiti na zadarskom
liceju vrsili uprave u vrijeme, kada su austrijske ete, odulevljeno
doéekivane od naroda, koji se nadao ujedinjenju svih hrvatskih zema-
lja, postepeno zauzimale Dalmaciju i doprle do zadarskih zidina.

Bilo je predvideno, da se 31. srpnja 1809. odrzi proslava zavrietka
ikolske godine, pa je 8. srpnja Dandolo uputio pisma profegorima
Zelliju i Armelliniju, kojima ih poziva da pripreme za 31. srpnja
te godine govore o radu i znalenju liceja. Dandolo je u pismu Zelliju
doista lijepo istaknuo svoju ljubav i brigu za licej: »Vi znate dobro,
kako mi je u srcu priraslo sve, Sto se tie dobrobiti i ugleda te drago-
cjene ustanove, koja je moja osobita radost i briga«.’!

Nenadane teskoée pomaknule su datum skolske proslave. Naime, 26.
srpnja 1809. podele su austrijske trupe uz pomoé¢ engleskog brodovlja
opsjedati Zadar. Grad je ostao potpuno blokiran sve do 3. kolovoza,
kad su stigle vijesti o primirju, koje je sklopljeno zbog francuske po-
bjede na glavnom bojistu. MoZe se reéi, da je Skolska godina zavriila
u sasvim izvanrednim okolnostima, u blokiranom gradu, u kojem je bilo
mnogo vojske, a malo hrane, pod udarom topnitke paljbe i u potpunoj
neizvjesnosti onoga, 5to ¢e donijeti sutrasnji dan. Uprava liceja vrlo se
poZrtvovno borila da osigura prehranu daka. Zbog opsade morali su svi
studenti ostati u Zadru, iako je $kolska godina stvarno prestala.

Usprkos ratnih neprilika odrZana je ipak svedana proslava zavrietka
nastave na liceju i podijeljene su nagrade najboljim studentima. Kako
to metaforicki veli izvjestitelj u »Kraljskom Dalmatinu«: usprkos oblaé-
nom nebu bio je taj dan, 4. kolovoza 1809., svijetao i vedar. Proslava
je odrZana prvi dan posto je prestala blokada Zadra, pa su govornici
unijeli u svoja izlaganja jo$ viSe patosa nego inade u sliénim zgodama.
Prvi je govorio profesor Rafaele Zelli o radu liceja u protekloj skol-
skoj godini i o rezultatima zavrinih ispita. U uvodu se tog govora osje-
¢a, da je jo¥ smrdio barut u Dalmaciji. Zelli je iscrpno opisao gradive
metafizike i analize ideja, svojeg vlastitog nastavnog predmeta, a zatim
se osvrnuo na medicinske discipline: »Vrlo je korisno za naSe studente
bilo bavljenje anatomijom, koja samo zbog ljubavi prema ‘ovjetanstvu
prodire svojim noZem u hladne ostatke preminulih, da bi toéno proudi-
la njihov sastav i da bi se stoga mogli zatim bez opasnosti raditi lijeé-
ni¢ki zahvati na drhtavim vlaknima Zivih ljudi. Oni sa savjesno opisali
tri glavna podruéja trupa i na nadin marljivih geografa razmotrili su
cijelu utrobu i brojne raznovrsne organe, pomoéu kojih se stvara, raz-
vija, odrZava i rasplodava Zivot. U fiziologiji su se proulavale sve
Zivotne funkecije od jednostavne apsorpcije sve do tajanstvenog radanja.
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Zatim su studenti u higijeni razmatrali glavne uzroke, koji mijenjaju
navedene funkcije i napose obratihi painju na utjecaj zraka, pica i hra-
ne, spavanja i bdl]en]a, glban]a i mirovanja, 1zlu01vanJa i ]akxh uzbu-
den]a. Groznica, koja i najoStrijim umovima jos sakriva svoje pravo
podrijetlo, groznica, koja kao Protej iz pri¢e uzima tisuéu oblika i tisu-
¢u boja, koja se pojavljuje, oslabljuje, gasi, i ponovo se javlja; ta
groznica, koja s velikom povorkom bolesti podjednako posjecuje veli-
¢anstvene dvorove velikih i skromne kuéice ubogih, da se katkad
_vijugavo Siri tekuéinama tjelesnog optoka, katkad zahvata organe izlu-
¢ivanja, ili napada sistem senzibilnosti, ili se ugnijezdi u samom zametku
bistva, pa tako uvelike kosi Zivote ljudi; groznicu, rekoh, taj zlokobni
signal rata, 5to ga je priroda ne zna se kada najavila ljudskoj vrsti,
podvrgnuli su studenti patologije paZljivom proudavanju. Prve su
prikazali slavnu nauku oca medicine (Hipokrata) o epidemijskim konsti-
tucijama, o bolesnim i febrilnim 7ariStima, o krizama i kriti¢nim dani-
ma, pa su zatim iznijeli i objasnili najljepSu teoriju o klasifikaciji groz-
nice, koju je sastavio slavni Pinel. Priroda, medutim, nije nepomirljivi
neprijatelj i ne zapu$ta nikad éovjeka potpuno bezbrojnom naraétaju
muditeljskih zala, nego mu je stavila u ruke oruzje za obranu, hoéu time
da ka¥em: llJekove, o kojima su opsirno raspravljali studenti farmaceut-
ske kemije, oznalivsi uvijek s velikom toino3éu njithovu narav, vrstu,
sastav i doze. Napose su uzimali kao primjere metalne tvari, u &iju se
vrijednost po zdravlje ne moZe dovoljno vjerovati, poite je njihovo ot-
kriée otkoéilo ljudske strasti i zaprijetilo da promijeni izgled globusa.
No nauka o lijekovima je neodredena i nesigurna, ako se ne prometre
odnosi, koje oni imaju s nasim organima i njihovim funkeijama. Upravo
su stoga studenti farmakologije podijelili lijekove u dvije velike grupe,
t. j. u stimulirajuée i kontrastimulirajuée, pa su napose izloZili njihove
osobitosti i udinke, iz &ega se saznaje ova vrlo korisna istina, da je
srednje stanje izmedu slabosti i snage tek pravo stanje trajnog zdrav-
lja i da priroda kaZnjava visak u bilo kojem od oba suprotna smjera,
da bi tako vratila ljudski ustroj u stanje ravnmoteZe.« U daljem toku
svojeg govora naveo je Zelli, da su studenti zadarskog liceja od prirodo-
znanstvenog $kolskog gradiva uéili te godine Newtonovu teoriju gravi-
tacije, nauku o kemijskom afinitetu, klasifikaciju soli, opéu mineralo-
giju i poredbenu anatomiju i opéu fiziologiju biljaka. Profesor Armellini
odr¥ao je govor s mnogo krasnerjeéivih fraza, ali s malo stvarnog
sadrZaja. Svedanost je zavriila tako, da je providur Dandolo podijelio
nagrade najboljim studentima.?®

39 Izvjestaj o sveéanom zavrietku skolske godine objavljen je u Kraljskom Daima-
tinu, br, 32 od 11. VIIL 1809, str. 232-237, br. 33 od 18. VIIL 1809, str. 244-246,
br. 34 od 25. VIIL 1809, str. 247-249,
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SKOLSKA GODINA 1809./10.

Sukob izmedu profesorskog zhora i Upravnog ureda liceja, koji je
nastao u vezi s polaganjem zavrinih ispita god. 1809., imao je jednu
dobru stranu: potaknuo je, naime, pokrajinska vladu da ponovo razmo-
tri i unaprijedi organizaciju uprave i nastavni plan zadarske Zkole.
Iako su Dandola za vrijeme skolskih praznika god. 1809. uglavnom
zaokupljali sporovi s vojnom upravom i razliiti politicki problemi,
nasao je ipak vremena da reorganizira licej i da ga — prihvativsi gledi-
te i zahtjeve proefesorskog zbora — jo§ vise priblizi Skoli univerzitet-
skog tipa. .

Generalni providur Dandolo pozvao je k sebi 6, kolovoza 1809. na-
celnika odjela za Zkolstvo i sve profesore liceja, pa im je izloZio svoje
misljenje, da je potrebno reorganiziraii licej i da pritom treba napose
obratiti paZnju na pravilno rjefavanje triju pitanja. U prvom redu
trebalo bi toéno odrediti nadleznost i zadatke Upravnog ureda. S tim
u vezi trebalo bi promijeniti i funkcije profesorskog zbora. U zapisniku
sjednice od rije¢i do rijeéi se veli: »Njegova Ekscelencija je razmotrila
i istakla razliku izmedu ovog liceja s konviktom i drugih s istim nazi-
vom u Italiji, pa prema tome i razliku izmedu njihovih pravilnika. Ovaj
licej s konviktom prema3uje po svojoj organizaciji, predmetima i fakul-
tetima programe i predmete talijanskih liceja, tako da je ureden skoro
kao neko sveudiliste. Stoga bi se moglo tu primijeniti imenovanje i
djelovanje jednog regenta, koji bi se svake godine izabirao iz profesor-
skog zbora na naéin, koji bi trebalo odrediti. Njegov bi zadatak bio da
autoritativno bdije nad moralnim, znanstvenim i disciplinskim zbiva-
njima u teéajevima liceja.« Kao drugo trebalo bi donekle izmijeniti ‘i
smanjiti davanje nagrada studentima. Pri ocjenjivanju se ne bi smjelo
toliko paziti na relativno znanje s obzirom na druge dake, nego bi
irebalo ocijeniti objektivni stupanj znanja. Kao treé¢i problem istaknuo
je Dandolo, da bi trebalo sprijeciti bilo kakvo protivljenje studenata
profesorima, a pogotovo bi se moralo onemoguéiti protesiiranje stude-
nata protiv njthovih ispitivaéa. Ne bi se smjelo dogoditi, kao na pro-
§lim ispitima, da ncki studenti javno tvrde, da su nepravedno ocijenje-
ni. Na kraju sjednice odredio je providur, da se tajnim glasanjem
izaberu medu prisutnima trojica, koji ée sadinjavati izvanrednu komi-
siju za probleme liceja. Nadelnik Skolstva Benincasa predloZio je, da se
rad te komisije profiri i na druge probleme organizacije Skolstva,
povrh onih triju, koje je iznio Dandolo. Tajnim glasanjem izabrani su
u izvanrednu kemisiju profesori Zelli, De Rossi i Pinelli.® i

Komisija je odmah pegela radom i na nekoliko sastanaka izradila je
novi nacrt organizacije i nastavnog programa zadarskog liceja te je veé
18. kolovoza predloZila taj nacrt generalnom providuru. Prema tom je
prijedlogu licej odveojen od konvikta. Za konvikt nije sastavljen pase-

40 Zapisnik osnivatke sjednice izvanredne komisije za probleme liceja, odrianc
u Zadru 6. VIII, 1809., nalazi se u SGP, 1809, X1I, rubr. 6.
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ban pravilnik, jer je komisija dosla do zakljutka, da se u potpunosti
mogu primijeniti pravilnici sliénih talijanskih ustanova. Organizaciona
shema i nastavni pregram liceja sastavljeni su — kako istice komisija
u svojem izvjeStaju — na posve originalan nadin, jer je i poloZaj te skole
osobit. Komisija je posvetila najveéu paZnju trima pitanjima, koja je
pred nju stavie Dandolo na sastanku od 6. kolovoza. Po misljenju
komisije bilo bi neophodno potrebno otvoriti tri nove katedre, i to iz
porodilistva, sudske medicine i notarijata. Da bi se sprijeéili veliki
izdaci u vezi s osnivanjem nevih predmeta, predlaZe se, da predavanja
na prvoj katedri preuzme Duall’ Oro, na drugej Pinelli, a na treéoj je-
dan od zadarskih javnih bilje#nika. Pinelli je — kao Elan komisije —
veé u izvjeStaju izjavio svoju spremnost da bez posebneg honorara
predaje sudsku medicinu. Prema novom nacrtu izabiraju se izmedu
profesora svake godine po jedan regent i kancelar, &ija je funkcija
bitno razlidita od dosadasnjih funkcija rektora i cenzora. Uopée se u
prijedlozima navedene komisije osjeéa nastojanje, da se zadarski licej
po svojoj organizaciji 5to je moguée viSe priblizi talijanskim sveudi-
listima.?!

Posto je o prijedlogu komisije diskutirano na sjednici profesorskog
zbora, potpisao je 23. rujna 1809. generalni providur Dandolo novi
»Pravilnik o disciplini i nastavi na visim Zkolama kraljevskog liceja u
Zadru«. Da bi se javnost Sto bolje upoznala s radom i zadaéama zadar-
skog liceja, odredio je providur, da se novi pravilnik objavi i Stampa
u 300 primjeraka.*!

Pravilnik se dijelio u osam élanaka. U prvom se odreduje nadin
upravljanja viSim ¢kolama zadarskog liceja. Na &elu tih skola je jedan
aktivni profesor s titulom regenta. Njega imenuje pokrajinska vlada.
a sluzba mu traje od poletka studenog jedne do kraja listopada druge
godine. On je predstavnik profesorskog zbora pred vlastima, a ujedno
vrhovni upravni organ unutar samog liceja. Njegove su duZnosti napose
da vodi nadzor nad pravilnim tokom nastave, da bdije nad moralnim i
znanstvenim ugledom #kole, da nadzire ispite i da nakraju skolske
godine podnosi pokrajinskoj vladi detaljan izvjeStaj o radu skole. U
drugom élanku opisuju se duZnosti kancelara, kojega takoder. izabira
pokrajinska vlada izmedu aktivnih profesora liceja. Kancelar vodi arhiv
gkole, mapose matiénu knjigu studenata. On &éuva peéat s natpisom:
SCUOLE SUPERIORI DEL REGIO LICEO DI ZARA. Treéim élankom
reguliraju se duZnosti i prava profesora. Oni se po &vojem poloZaju
razlikuju od ostalih sluZbenika liceja. Imenuje ih pokrajinska vlada
posebnim dekretom. Na podetku svake $kolske godine duini su predlo-
ziti detaljni nastavni program. kojeg se zatim moraju toéno pridriavati.
Za vrijeme Skolske godine ne smiju odlaziti iz Zadra, a i za vrijeme
praznika mogu otputovati iz grada samo uz posebnu dozvelu vlade.
Profesorima je zabranjeno da privatne poudavaju studente ili neke

41 Piano di discipline e di_studj per le Seuole superiori del Regio Liceo di Zara,
Zara, Battara, 1809. — DAZ, Stampe, br. 954 i SGP, 1809, XII, rubr. 6.
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druge osobe. Cetvrti je élanak posveéen studentima: sadrZava propise o
prijamnim ispitima, upisu, matrikulama, potvrdivanju pohadanja preda-
vanja, disciplini i kaznama. Kao najblaza kazna predviden je ukor, a
najteza je iskljudenje iz Skole. Mogli su se studenti kazmiti i kuénim
zatvorom. Tako je svaki profesor mogao, uz pristanak regenta, kazniti
nekog studenta zbog disciplinskog prekriaja kuénim zatvorom u traja-
nju od tri dana. U petom é&lanku iznesen je nastavni program, pa taj
dio pravilnika zavreduje, da se ovdje to¢no navede. U prijevodu taj die
glasi: »Cl. 5 § 37. Na tom liceju ima sedam tedajeva: prvi za lijeénike,
drugi za viSe kirurge, treéi za niZze kirurge, cetvrti za ljekarnike, peti
za inZenjere arhitekte, Sesti za mjernike i sedmi za pravnike. § 38 Tecaj
za lije¢nike traje 4 godine s ovim rasporedom: prve godine predaje se
knjiZevnost, elementi geomeirije i algebre, fizika i ideologija; druge
godine botanika, anatomija, fiziologija i opéa kemija; treée godine kli-
nicka medicina (studenti sudjeluju kao gledaoci uz bolesnicki krevet),
nauka o lijekovima, farmaceutska kemija, prirodopis i anatomija; &et-
vrte godine klinicka medicina (studenti prakti¢ki rade s bolesnicima),
patologija, anatomija, osnovi kirurgije i porodiljstvo i sudska medicina.
§ 39 Teéaj za viSe kirurge traje 4 godine s ovim rasporedom: prve
godine predaje se knjiZevnost, elementi geometrije i algebre, fizika i
ideologija; druge godine botanika, fiziologija, anatomija i opéa kemija;
treée godine osnovi kirurgije i porodiljstvo, nauka o lijekovima, far-
maceutska kemija i anatomija; etvrte godine osnovi kirurgije i poro-
diljstvo, nauka o lijekovima, farmaceutska kemija, anatomija i sudska
medicina. § 40 Teédaj za niZe kirurge traje 2 godine s ovim rasporedom:
prve godine predaje se ideologija, fizika i anatomija; druge godine
osnovi kirurgije i porodiljstvo, anatomija i sudska medicina. § 41 Teéaj
za ljekarnike traje 3 godine s ovim rasporedom: prve godine predaje se
knjiZevnost i ideologija; druge godine botanika, nauka o lijekovima,
opéa kemija i farmaceutska kemija; treée godine botanika, nauka o
lijekovima, opéa kemija i farmaceutska kemija.«*2 Dalje se navodi

#* Citirani dio pravilnika glasi o orginalu: »Art. V. Scuole. — § 37. Sette sono i
corsi delli studj in questo Liceo: Il 1mo per i Medici, il 2° pei Chirurghi maggiori,
It 3° pei Chirurghi minori, Il 4° pei Farmacisti, Il 5° per gl’ Ingegneri Architetti,
Il 6° per 1i Periti Agrimensori, Il 7° per i Legali. — § 38. Il corso dei studj per i
Medici & di un quadriennio, coll’ordine seguente: Anno I. Belle-lettere, Elementi
di Geometria ed Algebra, Fisica, Ideologia. Anno 1I. Botanica, Notomia, Fisiologia,
Chimica generale. Anno III. Clinica Medica come spetiatori al letto, Materia Medica,
Chimiea Farmaceutica, Storia Naturale, Notomia. Anno IV. Clinica Medica come
pratici, Patologia, Notomia. Istruzioni Chrirurgiche ed Ostetricia, Medicina Legale,
— § 39. Il corso dei studj pei Chirurgi maggiori & d’un quadriennio col ordine
seguente: Anno I. Belle-lettere, Elementi di Geometria ed Algebra, Fisica, Ideologia.
Anno I. Botanica, Fisiologia, Notomia, Chimica generale. Anno II. Istituzioni Chi-
rurgiche ed Ostetricia, Materia Medica, Chimica Farmaceutica, Notomia, Anno IV.
Istituzioni Chirurgiche ed Ostetricia, Materia Medica, Chimica Farmaceutica, Noto-
mia, Medicina Legale. — § 40. Il corso dei studj pei Chirurghi minori & di un
biennio coll’ordine seguente: Anno I. Ideologia, Fisica, Notomia. Anno II. Istituzioni
Chirurgiche ed Ostetricia, Notomia, Medicina Legale. ~ § 41. Il corso dei studj pei
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raspored predmeta za inZenjere, mjernike i pravnike, Pravnici treba
da potkraj studija pohadaju predavanja iz sudske medicine. Odredeno
je, da sva predavanja meoraju biti na talijanskom jeziku. Pojedino
predavanje mora trajati najmanje jedan puni sat. Skolska godina traje
od 12. studenog do 30. lipnja. Na kraju skolske godine odrzavaju se
zavrini ispiti. Propisi o tim ispitima objavljeni su u &l 6 Pravilnika.
Petnaest dana prije podetka ispita moraju svi studenti predati kance-
laru svoje matrikule, da se provjeri pohadanje predavanja. Na matrikuli
su — kao i u dana$njim sveuéilisnim indeksima — pojedini profesori
potvrdivali svojim potpisom upisivanje i redovno pohadanje pojedinih
predmeta. Pravilnikom zadarskog liceja bilo je odredeno, da se ispiti
polaZu pismeno i usmeno. Profesor svakog teéaja morao je predloziti
Zest zapefaéenih pitanja iz svojeg predmeta. Student je na sreéu izvla-
&io po jedno pitanje iz svakog predmeta i onda je morao na to pitanje
pismeno odgovoriti u roku od pet sati. Pismeni odgovor sastavljao se
u klauzuri i pritom, dakako, nije bila dozvoljena upotreba nikakvih
biljezaka ni knjiga. Nakon pismenog ispita student je usmeno odgova-
rao na pitanja pojedinih profesora. Ocjenu su donosili svi redovni
profesori tajnim glasanjem. U &l 7 je navedeno, koje studente treba
nagraditi. Licej nije imao pravo da podjeljuje doktorske diplome, pa je
stoga u &l 8 odredeno, da student, koji dovrsi. jedan od predvidenih
tedajeva i poloZi sve ispite, dobiva posebnu svjedodzbu, koju potpisuju
regent i kancelar.4!

Za skolsku godinu 1809./10. izabran je za regenta prof. Zelli, za
kancelara prof. Armellini, a. o. Aleardi postao je rektor konvikta. U
skladu s novim Pravilnikom raspustio je providur poletkom studenog
1809. dotadainji Upravni ured, jer — kako je naveo Benincase — za licej,
koji je zapravo po svojoj organizaciji i programu sveuéiliste, ne mogu
vrijediti propisi opéeg talijanskog pravilnika za liceje niZeg tipa. Umje-
sto Upravnog ureda osnovana je posebna Ekonomska komisija za licej,
kojoj je povjerena konirola nad financijskim poslovanjem 3kole. Cla-
novima te komisije imenovani su zadarski gradani Jak$ié, Verigo i Lan-
tana. Napose im je povjereno, da paze na utroinju prihoda licejskih
zaklada, jer je providur odredio da svi ti prihodi moraju sluziti isklju-
¢ivo proSirenju i restauraciji zgrade samostana sv. Krievana.3!

Skolska godina zapoéela je sa zakasnjenjem tek 1. prosinca 1809., jer
su se tada u Dalmaciji zbivale velike politicke promjene. Dalmacija je
odvojena od Kraljevine Italije i pripojena novostvorenim Ilirskim
Pokrajinama. Upravna vlast u Dalmaciji preila je posve u ruke fran-
cuskih generala, pa je tako stvarno utrnula funkcija generalnog provi-
dura i Vincenzo Dandolo je 29. sijeénja 1810. otputovao iz Zadra u
Ttaliju.

Farmaceutici & d’un triennio coll’ordine seguente: Anno I. Belle-lettere, Ideologia.
Anno II, Botanica, Materia Medica, Chimica generale, Chimica Farmaceutica. Anne
1L, Botanica, Materia Medica, Chimica generale, Chimica Farmaceutica.«
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Odlazak Dandola bio je teZak i nenadoknadivi gubitak za zadarski
licej. Pokrajinski guverner general Montrichard, nije se nimale zani-
mao za probleme dalmatinskog skolstva. To se najbolje vidjelo prigodom
velike zabave s plesom, koju je guverner u veljaéi 1810. uprilitio u
prostorijama liceja, ne obazrevii se nimalo na proteste rektora konvik-
ta Aleardija, da ée to omesti redovnu Skolsku nastavu.

Nesto bolje perspektive ukazale su se za zadarsku kolu veé u oZzujku
1810., kad je civilnu upravu u Dalmaciji preuzeo pokrajinski intendant
Rougier de la Bergerie i kad je briga za Zkolstvo u Ilirskim Pokraji-
nama povjerena profesoru Zelliju. Na &elu Ilirskih pokrajina nalazio
se marsal Marmont, koji se sjetio svojih povoljnih iskustava na zadar-
skom liceju u toku zime 1808./9., pa je stoga 22. III. 1810. pozvao prof.
Zellija, da dode u Ljubljanu, gdje ée preuzeti duZnost generalnog
inspektora javme nastave u Iliriji. To imenovanje bilo je od velikog
znadenja za dalji razvoj zadarskog liceja.

Odlaskom Zellija u Ljubljanu ostala su ispraZnjena mjesta profesora
metafizike i regenta Zkole. Po Zellijevoj izriitoj Zelji postavljen je za
njegova nasljednika na katedri metafizike Zadranin Iven Jurovié,
biskupski vikar. Funkciju regenta preuzeo je privremeno Ambroz Cari-
boni, koji je bio po imenovanju najstariji ¢lan profesorskog zbora.®

Generalni inspektor za Skolstvo Rajaele Zelli zatraZio je 22. travnja
1810. od pokrajinskog intendanta Dalmacije izvjeitaj o Skolama i popis
svih nastavnika i $kolskih namjestenika. Intendant R. de la Bergerie
odgovorio je u svibnju iste godine i poslao Zelliju tabelarni pregled
dalmatinskih skola i Skolskog osoblja. Intendant istide, da bi sve tros-
kove za Skole trebalo podmirivati iz drZavne blagajne. Ukoliko se
pokaZu nepromostive financijske poteskoée, trebalo bi po njegovu mi-
ljenju ukinuti vise Skole, da se omoguéi bolji rad neophodno potrebnih
osnovnih $kola. O zadarskom liceju intendant veli da je ureden peput
sliénih ustanova u Francuskoj. Na &elu liceja nalazi se regent, a kon-
viktom upravlja rektor. Komisija sastavlijena od tri ugledna gradanina
bdije nad ekonomijom liceja i konvikta. U konviktu se nalazi 14 pito-
maca s punom i 12 s poloviénom stipendijom. Na liceju se predaje
knjiZevnost, logika, metafizika, povijest, fizika, matematika, crtanje i
arhitektura, agronomija, prirodopis, kemija, anatomija, nauka o lijeko-
vima i gradansko i kriminalno pravo. Stalne je namjeiteno 11 profeso-
ra: L. Armellini za knjizevnost, A. Cariboni za prirodopis i farmaceut-
sku kemiju, B. Mazzoli za crtanje i arhitekturu, C. Bignami za kemiju
i agronomiju, O. Pinelli za fiziologiju, patologiju, kliniku i sudsku
medicinu, G. Dall'’ Ore za anatomiju, kirurgiju i porodiljsive, F. De
Rossi za kazneno pravo, M. Spalatin za gradansko pravo, I. Jurovié za
metafiziku, I. Ber&ié za matematiku i teoreisku fiziku i 4. Crivelli za
eksperimentalnu fiziku.4

43 SPI, 1810, XII, rubr. 6,
4 SPI, 1810, XII, rubr. 1.
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Prof. Dall’ Oro predavao je te godine anatomiju Zivaca i krvnih Zila.
Osim toga je drZao i predavanje o kirurgiji, uglavnom o kirurikom lije-
&enju lokalnih upala, priéem se oslanjao na Brownovu nauku o upali.
U veljaéi 1810. izabran je novi poslufitelj anatomske Zkole, Aniun
Marasca iz Venecije, s mjeseénom. plaéom od 25 franaka. Plaée su se
profesorima isplaéivale vrlo neuredno, pa se Dall’ Oro Zalio vlastima,
da ne moZe Zivjeti ni drZati predavanja, ako mu se ne isplati njegova
plaéa.t?

Zbog plade 7alio se te godine i profesor Cariboni, koji je do tog
vremena vr¥io profesorsku duZnost besplatno, jer je za svoja druga
zvanja (u prvom redu kao glavni nadzornik vakcinacije i upravitelj
dr¥avnih rasadnika) dobivao vrlo visoku plaéu u iznosu od 9.000 lira
godi¥nje. Medutim, nakon upravne reforme smanjeni su ti prihodi, pa
se Cariboni u travnju 1810. obratio na pokrajiskog intendanta s mol
bom, da mu se odredi od 1. sijeénja 1810. primjerena plaéa za profer
sorski rad. Osim toga molio je Cariboni viSe puta novianu pomeo¢ za
nabavku biljaka za botanicki vrt i za uredenje prirodopisnog muzeja. Te
skolske godine predavao je botaniku, farmaceutsku kemiju i nauku o
lijekovima. Pri svojim predavanjima nije polagao toliku vaZnost na
sistematiku, koliko na opéu fiziologiju i uporednu anatomiju biljaka.
Izvrsna su bila njegova predavanja o djelovanju pojedinih lijekova na
ljudski organizam i o kemijskim postupcima za priredivanje pojedinih
lijekova. Napose je obradivao opojne droge i soli razli¢itih metala
(preparate Zive, srebra, bakra i dr. ).#3

Profesor Pinelli drzao je $kolske godine 1809./10. predavanje o opéoj
fiziologiji i patologiji i o sudskoj medicini. On je zastupao materijali-
sticko glediste i nastojao je sve Zivoine funkcije objasniti pomocéu
fizikalno-kemijskih procesa. Medutim, i on se — poput Dall’ Ora -
drzao Brownouva sistema, koji je u eno vrijeme bio vrlo popularan. Osim
toga oslanjao se taj profesor na tada modernu analiticku nozografiju,
kako ju je razradie francuski klinidar Pinel. Pri svojim predavanjima
iz sudske medicine govorio je Pinelli napose o prepoznavanju simula-
cije i disimulacije bolesti. Prof. Bignami predavao je na vrlo napredan
i suvremen nalin opéu kemiju, vodeéi raduna o najnovijim otkriéima
na tom podrudju, a napose oslanjajuéi se na radove Lavoisiera i njego-
vih sljedbenika u Francuskoj. Profesor I. Ber¢ié lijepo je obrazlagao
osnove vise analize i teoretske mehanike. Nitko nije predavao eksperi-
mentalnu fiziku, jer izabrani profesor Crivelli nije nikad doSao u Zadar
da preuzme tu funkeiju.’s

Inspektor za Skolsivo Zelli ponudio je preko pokrajinskog intendanta
polozaj profesora fizike dalmatinskom lijeéniku Bartolu de Battistiju.
Medutim, ni taj pokuSaj, da se liceju pribavi profesor fizike, nije uspio.
Intendant de la Bergerie obavijeitava 4. srpnja 1810. Zellija o negativ-
nom odgovoru: »Treba da Vam javim, §to se tiée gospodina de Battistija,
da je taj poStenjak morao prihvatiti poloZaj opéinskog lijeénika na
Pagu i da je sklopio o tome ugovor, jer nije mogao izdrZavati sebe i
svoju brojnu obitelj bez stalne plade, koje je liSen nakon administra-
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tivne reforme. On je vrlo zahvalan na prijedlogu, ali smatra, da ne
bi mogao voditi katedru opée fizike.«*3 Razlozi de Battistijeva odbijanja
bili su, dakako, druge prirode. On je bio vrlo sposoban lijeénik i dobar
poznavalac fizike, ali se nije htio prihvatiti profesorskog poloZaja pod
francuskom upravom, jer je bio politicki protivnik Napoleonova rezi-
ma. Povukao se na Pag, da u zatisju éeka slom francuske vlasti. Doista
je odmah po austrijskej okupaciji Dalmacije postao Sefom zdravstva u
toj pokrajini.

Zadarski profesori osjeéali su veé sredinom 1810. da je njihov polo-
#aj ugroZen, §to nam pokazuje, na primjer, dopis regenta Caribonija,
upuéen 29. svibnja 1810. pokrajinskom intendantu. U tom dopisu Cari-
boni navodi, da se pronose vijesti, prema kojima ée neke katedre biti
ukinute, pa profesorski zbor moli, da ga obavijeste o osnovanosti tih
glasina. Zadarski profesori sastali su se u toku svibnja i zakljuéili su ta-
da, da zamole vladu, da bi se te godine 5to ranmije podijelile nagrade
studentima i zavriila &kolska godina, jer bi mnogi profesori Zeljeli
preko ljetnih praznika otputovati u Italiju. Profesori ujedno mole, da
vlada odredi vrstu nagrada, da izda odredbu o akademskim naslovima
i — konaéno — da im isplati duZne plaée.3

Najvainije bilo je upravo rjefavanje pitanja, da li licej ima prave na
podjelu akademskih naslova. Pokrajinski intendant obratio se 24.
svibnja 1810. marsalu Marmontu s predstavkom, u kojoj istice, da ove
Skolske godine neki mladiéi dovrSavaju studij na zadarskom liceju i da
bi stoga trebalo odrediti, kakve su njihove kvalifikacije. Intendant na-
pominje: »Ovaj profesorski zbor nema drugih ovlasti nego da izda
potvrdu o Skolovanju, ali to ne daje studentima pravo na vrienje zva-
nja, koje su izabrali. Vriilac duZnosti regenta moli u ime tih mladiéa,
da im se odobri akademski naslov. Bilo bi kobno za njih, da im se ne
prizna dosadasnji studij, proveden u skladu s postojeéim pravilima, i
da su oni prisiljeni podeti ispodetka, na sveuéilidtu, onaj studij, koji su
veé dovriili. To, Ekscelencijo, uopée ne bi bilo moguée zbog opce
bijede, tako da je iz tih razloga veé¢ mletacka vlada davala Dalmatin-
cima akademski naslov, a da nisu morali provesti cijelo vrijeme studija
na drzavnom sveulilistu.« NaZalost, Marmont nije mogao udovoljiti
molbi, veé¢ je — kao i Dandolo ranijih godina — odgodio rjeSavanje
pitanja -akademskih naslova.t® :

Prvih dana mjeseca srpnja 1810. odrZani su zavrini skolski ispiti.
Najbolje ocjene na tim ispitima dobili su od studenata medicine Luka
Castelli iz Zadra (4. godiste), Julije Pini iz Skradina (3. godiste), Lujo
Fontana iz Zadra i Frane Barbieri iz Trogira (2. godiste), od studenata
kirurgije Vid Nikoli¢ iz Splita (2. godiste), a od studenata farmacije
Mihajlo Beréi¢ iz Zadra (3. godiste) i Gaetan Brizzi iz Zadra (2. godi-
Ste) .43

U Drz. arhiva u Zadru saduvali su se do danas ispitni sastavei naj-
holjih studenata te skolske godine, pa taj materijal pruZa izvrstan uvid
u rad lije¢ni¢kog i ljekarnitkog teéaja u Zadru. Svi studenti istog
telaja istog godista dobili su na pismenom ispitu jednaka pitanja, tako
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da iz saduvanih pismenih sastavaka najboljih studenata moZemo saznati
sva pitanja, koja su bila postavljena te skolske godine.

Student medicine Getvrtog godista Luka Castelli morao je pismeno
odgovontl na pitanja iz cCetiri predmeta. Iz anatomije morao je oplsatl,
interkostalne arterije i Zivece. Njegov odgovor obuhvatio je sedam sitno
ispisanih stranica s mnostvom detalja, 5to pokazuje, da ie profesor Dall’
Oro mnogo traZio od svojih daka. Iz patologije morao je Castelli odgo-

voriti na pitanja o frenitisu i peripneumoniji, a iz kirurgije morao je

opisati vrste i tok upala. Pod nazivom frenitisa obuhvaéalo se u ono
vn]cme febrilni delirij. meningitis, neke mamfestacqe endogenih psi-
hoza i druga patoloska stanja; bio je to uopce — 5 gledista danadnje
nozologn]e — Baren skup bolesti. Castelh]eu je odgovor pregledan, sazet
i loglcan. Razm]erno skromno bilo je Castellijevo znanje o peripne-
umom]l (pod tim se nazivom tada uglavnom mislilo na pleuritis). Izvr-
stan i pregledan je prikaz upala, iake ]e s gledista danadnje medicine
potpuno netocan. Zadarski student je vjerno reproducu'ao Brownovu
nauku o upali. S podruéja sudske medicine postavljeno mu je pitanje o
simuliranim, disimuliranim i imputiranim bolestima. Odgovor je bio
vrlo dobar, logi¢ki povezan i razraden.®®

Student medicine treéeg godista Julije Pini morao je opisati anato-
tomiju brahijalnog pleksusa. Zadatak iz patologije bio je da opise
»angiotehni¢ku groznicu«, za koju je u svojem odgovoru naveo da je to
najvaZnija vrsta groznice u Pinelovoj nozografiji. U odgovoru na pita-
nja iz opée kemije: o vodi, plinu i vodiku i njegovim vrstama Pini je
vrlo dobro prikazao Lavoisierove nazore o sastavu vode i uzduha. Iz
nauke o lijekovima dobio je zadatak da opiSe medicinsku upotrebu i
naéin djelovanja moSusa, a pitanja iz ljekarniStva glasila su: oksimuri-
jat Zive i stari naéin priredivanja bijelog precipitata. Za svoje odgovore
Piri je doista zavrijedio odliénu ocjenu.®

Student drugog godidta Lujo Fontana izvrsno je odgovorio na pitanje
iz anatomije, t. j. iscrpno je na sedam stranmica opisao tok cerebralnih
#ivaca. Mriav je, medutim, bio njegov odgovor na opseino i nesto neo-
dredeno pitanje iz fiziologije: o prebrani, vegetiranju, propadanju i
senilnoj smrti ljudskog stroja. Iako je Fontanin odgovor na navedeno
pitanje kratak i maglovit, za nas je vrlo vaZan, jer jasno pokazuje
materijalisti€¢ku orijentaciju nastavnika. Pitanje iz opée kemije glasilo
je ovako: zrak, plinovi kisik i dusik, kemijski procesi, pomoéu kojih se
ta dva plina mogu dobiti u najéidéem stanju, fizikalne i kemijske oso-
bine tih plinova, njihova primjena u nauci i umijeéima. Fentanin je
odgovor zbijen, jasan, ali s mnogo nedostataka. Vide se ipak moderni
nazori profesora kemijc. Iz botanike morao je taj student odgovoriti,
Sto je to sjemenka, koji su njeni dijelovi i kakvi je njen razvojni put do
gotove biljke.45

4 SPI, 1810, XII, rubr. 6, skupine ispitnih zapisnika. '
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Frane Barbieri dobio je kao student medicine drugog godiSta ista
pitanja kao i Fontana. Njegovi su odgovori dobri, iako razmjerno krat-
ki i s dosta propusta. Izvrsno je i on odgovorio na pitanje iz anatomije.®®

Student kirurgije drugog godista Vid Nikolié opisao je u svojem
odgovoru mna pitanje iz anatomije tok karotidnih arterija i njihovih
ogranaka. Iz fiziologije dobio je zadatak da opiSe krv, njene osobine i
nadin stvaranja u organizmu. Koliko se danas moZe ocijeniti, na to je
pitanje slabo odgovorio, ali njegov je odgovor vrijedan podatak za
poznavanje profesorovih nazora. Pitanja iz opée kemije glasila su: po-
taSa, amonijeva soda, stroncijeva soda i barit. Iz botanike morao je
edgovoriti na pitanje, ito je to deblo, koje su njegove funkcije, dijelo-
vi i vrste.t®

Student farmacije ireéeg godiita Mihajlo Ber&ié dobio je iz opce
kemije zadatak da opise Skrob, glutin i albumine. Pitanja iz farmacije
glasila su: otopljeni srebrni nitrat, lapis infernalis, bakarni sulfat,
ciparski vitriol, amonijakalni bakarni sulfat. Beréidevi su odgovori bili
iscrpni i pregledni. Nema sumnje, da je on bio izvrstan kemitar.®

Student farmacije drugog godiSta Gaetan Brizzi dobio je iz opée ke-
mije zadatak da definira soli i navede njihova podjelu, zatim da opise
svojstva i upotrebu barijeva, kalcijeva i aluminijeva sulfata. Iz farma-
ceutske kemije bilo mu je postavljeno pitanje, kako se dobiva super-
oksidni murijat Zive, a pitanje iz nauke o lijekovima glasilo je: o
opiju, njegovim svojstvima, nadinu upotrebe i doziranju. Iz botanike
morao je Brizzi opisati, koje su funkecije i sastavni dijelovi biljnog
korijena i koje tvari sluZe biljkama kao hrana. Odgovori tog studenta
razmjerno su kratki, ali vrlo dobri i inteligentni.®®

Ispitni sastavcei pokazuju, da se anatomija uéila vrlo marljive i u
tanéine. Profesori Dall’ Oro, Pinelli i Bignami bili su u svojim nazori-
ma o fiziologiji i patologiji pristalice tzv. neuropatolotkog sistema,
spekulativnog naudavanja engleskih lijeénika Williame Cullena (1712-
1790) i Johna Browna (1735-1788), koje su razradili napose njemacki
i talijanski lije¢nici. Upravo preko talijanskih lijeénika Tommasinija
i Resorija prihvatili su te nazore profesori zadarskog liceja, koji su bili
daci medicinskih fakulteta u Paviji i Padovi. Ovaj romanticki, suvise
filozofski stav, ublaZio je, medutim, snaZan utjecaj francuskih autora.
Uzor zadarskih profesora, francuski klini¢ar Philippe Pinel (1755--
1826), bio je u ono vrijeme doista jedan od najnaprednijih i najboljih
lije¢nika i medicinskih pisaca. Pozitivna komponenta u nazorima zadar-
skih nastavnika medicinskih predmeta bila je njihova materijalisticka
orijentacija, koju su poprimili uglavnom od francuskih enciklopedista
i koja ih je ofuvala od tada aktnalnih zabluda njematke romantidke
medicine.

U arhiva su se do danas saduvali i odgovori najboljih studenata
drugih teéajeva, koji nam pokazuju, da se na zadarskom liceju polagale
mnogo pa¥nje na nastavu iz matematike i fizike.

Proslava zavrietka fkolske godine i svefana podjela premija odrZana
je 9. srpnja 1810. Sudjelovao je pokrajinski intendant, a sluzbeni pred-
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stavnik vlasti na toj sveganosti bio je Nikola Jakiié, koji je izvijestio,
da su profesori te godine uloili veliki trud i da su uspjesi bili odligni.
Kao nagrade podijeljene su najboljim studentima struéne knjige, tako
na primjer studentima medicine Jacopijev priruénik fiziologije, studen-
tu kirurgije Bellov udzbenik kirurgije, a studentima ljekarnistva Brug-
natellijeva knjiga o kemiji i farmaciji.

Profesor Cariboni je kao vriilac duZnosti regenta poslao 21. srpnja
1810. pokrajinskom intendantu sluzbeni izvjeStaj o radu u protekloj
skolskoj godini. Istaknuo je, da se nastava vriila u skladu sa statutom
od 23. rujna 1809. Nije bilo nikakvih disciplinskih prekriaja. Napredak
studenata bio je bolji nego $to se moglo odekivati. Nitko nije pao na
ispitima, a nekoliko studenata istaklo se izvrsnim odgoverima.®

Te 3kolske godine s uspjehom su zavriili na zadarskom liceju svoj
studij lijeénik Luka Castelli i ljekarnik Mikajlo Beréic, obojica iz Zadra.
Oni su dobili potvrde o tome, ali — naZalost — licej im nije mogao
izdati akademske diplome.

OSNIVANJE I UKIDANJE CENTRALNIH SKOLA U ZADRU
1810./11.

Reorganizacija drzavne uprave nije se tkolske godine 1809./10. joS
mogla odraziti na nastavnom planu zadarskog liceja, no u ljetu 1810.
dolazi do temeljnih izmjena, do daljeg napretka u povijesti zadarske
gkole. Po Zellijevu konceptu izdao je generalni guverner marsal Mar-
mont 4. srpnja 1810. zakonsku odredbu o organizaciji 3kolstva u
liriskim Pokrajinama. Po toj odredbi javno skolstvo se sastoji od pué-
kih gkola, gimnazija i liceja. U Ilirskim Pokrajinama postoji 25 gimna-
zija 1 9 liceja (Ljubljana, Trst, Gorica, Beljak, Kopar, Rijeka, Karlovae,
Zadar i Dubrovnik). Prema &l. 8. navedene odredbe: »Liceji u gradovi-
ma Zadru i Ljubljani bit ée uredeni kao Centralne skole, na koje ée se
primati daci iz gimnazija i liceja drugih pokrajina.« Prema &l. 9. mora
svaka Centralna Skola imati svoju biblioteku, fizikalni i kemijski kabi-
net i botani¢ki vrt. Profesore liceja i visih §kola imenuje generalni
guverner. Na &elu Centralnih $kola nalaze se regent i kancelar; koje
izabira guverner izmedu &lanova profesorskog zbora. Nastava u svim
Skolama Ilirskih Pokrajina mora biti izjednadena. U &l. 27 propisan
je nastavni program zadarske i ljubljanske 3kole: »Na Centralnim $ko-
lama poudavat ée se francusko, talijansko i latinsko governiitvo, meta-
fizika, prirodno pravo, etika, opéa povijest, Napoleonov zakenik, kazne-
1o prave i postupak, crtanje i arhitektura, matematicke znanosti,
mehanika, hidraulika, eksperimentalna fizika, opéa kemija i farmaceut-
ska kemija, prirodopis i botanika, anatomija i fiziologija, patologija i
klinika, nauka o lijekevima i sudska medicina, kirurgija i porodiljstvo.«
Nastavni jezici su francuski, talijanski i latinski. Na kraju svake godine
odrZavaju se opéi ispiti u svim fkolama. U ¢&l. 44 odreduje se: »Daci
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Centralnih $kola, kad zavrie svoj studij, mogu dobiti od nas — na prije-
dlog generalnog inspektora javne nastave — dozvolu, da vrie na cijelom
podrudju Ilirskih Pokrajina zvanja lijeénika, kirurga, ljekarnika, mjer-
nika, inZenjera arhitekta i pravnika na naéin, koji ée biti odreden«.

Zakonska odredba o 3kolstvu u Ilirskim Pokrajinama bila je zapravo
kompromis izmedu postojeceg stanja i tada3njih francuskih komcepcija
o skolstvu. Napose su vise skole u Zadru i Ljubljani trebale biti urede-
ne po uzoru na francuske »Ecoles centrales«. Nastava je trebala biti
izrazito praktiéna; davala se prednost prirodoznanstvenim disciplina-
ma, kao i izuéavanju predmeta, koji su od neposredne koristi u dnev-
nom Zivotu. Centralne su fkole imale zadatak, da Sto prije osposobe
struénjake potrebne drZavnoj administraciji i armiji.?’

U Ljubljani je postojao iz vremena austrijske uprave licej s medi-
cinsko-kirurikom skolom, osnovanom 1782. godine. Marmentova zakon-
ska odredba od 4. srpnja 1810. znaéila je i za ljubljanski medicinski
teéaj — upravo kao i za zadarski — veliki napredak. Tom su odredbom
ljubljanska i zadarska ikola zapravo debile rang fakulteta. U Ljubljani
je regent Centralnih skola bio kanonik JoZef Walland. Profesor anato-
mije i fiziologije bio je 4nton Melzer, a kirurgiju i porodiljstvo preda-
vao je Fran Melzer. Klinicku medicina pouéavali su Wilibald Schmid
i zatim Anton Jeunikar. Profesori su u Ljubljani jo3 bili Janez Kersnik
za fiziku, Fran Hladnik za prirodopis i botaniku, Gianmaria Zendrini
za kemiju, Girolamo Agapito za govorniStve i Matej Ravnikar za meta-
fiziku.1®

Generalni inspektor za javnu nastavu Zelli brinuo se za uredenje i
dalji napredak ljubljanske Skole, ali srcu mu je, dakako, ostao ipak
blizi Zadar. On je posebnim pismom obavijestio 21. srpnja 1810. pokra-

4 Arrété relatif a l'organisation de I’ Instruction Publique, Laybach 4. VIL
1810. — Objavljeno u Télégraphe officiel, 10. X. 1810. - Prijepis u SPI, 1810, XII,
rubr. 1. — Dijelovi te odredbe, koji se odnose na zadarsku tkolu, glase: »Art. 8. Les
Lycées dans les villes de Zara et Laybach seront organisés en Ecoles Centrales oi
seront admis les éleves des Gymnases et Lycées des autres provinees. Art. 9. Il y
aura dans chaque Ecole centrale une Bibliothéque, un Cabinet de Physique et de
Chimie, et un Jardin des Plantes. — Art. 27, On enseignera dans les Ecoles centrales
I’ Eloquence Francaise, Italienne et Latine, la Metaphisique, lIe Droit naturel, et la
Morale, I’ Historie Universelle, le Code Napoleon, le Droit et la Procedure crimi-
nelle, le Dessein, et I Architecture, les Mathématiques, la Mécanique, I’ Hydraulique,
la Physique experimentale, la Chimie générale et la Chimie pharmaceutique,
I’ Historie naturelle et la Botanique, I’ Anatomie et la Phisologie, la Pathologie et
la Clinique, la Matiére médicale et la Médicine legale, la Chirurgie et les Accou-
chemens. — Art, 44. Les éléves des Ilcoles centrales ayant terminés le cours de leurs
études, pourront &tre autorisés par nous sur le rapport de Vinspecteur général de
Pinstruction publique, 2 exercer dans toute l’etendue des provinces illyriennes les
professions de Médecins, Chirurgiens, Pharmaciens, Arpenteurs, Ingenieurs, Archi-
tectes ‘et Hommes de Loi, d’aprés la forme qui sera determinée. — Maréchal Mar-
mont.«

47 Vidi L. P. Williams, Science, Education and Napoleon I, Isis, 47/1956, 369-382.

48 Vidi I. Pintar, Mediko-kirurski uéni zavod v Ljubljani, njegov nastanek, razmah
in konec, Ljubljana 1939.

# SPI, 1810, XII, rubr, 1.
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jinskog intendanta Dalmacije, da je u sluzbenim novinama u Ljubljani
izasla odredba marsala Marmonta o skolstvu u Ilirskim Pokrajinama.
Prema toj odredbi osnovane su na zadarskom liceju Centralne skole i
Skole za umjetnost i obrt. Treba urediti u Zadru biblioteku, botanicki
vrt i fizikalno-kemijski kabinet. Zelli Zali, §to ne moZe sam doéi u
Dalmaciju da provede taj plan. On smatra, da bi bilo dobro izgraditi
jos jedan kat iznad kapelice liceja i tamo smjestiti konvikt, pa stoga
moli, da mu se posalje o tome izvjeitaj, koji bi bio popraéen s prijed-
lozima arhitekta.%?

Novi pravilnik o nastavnom planu i organizaciji Centralnih fkola
objavljen je 1. kolovoza 1810. Sastavio ga je Zelli, a odobrio i potkrije-
pio potpisom guverner Marmout. Prema tom pravilniku Centralnim
ikolama upravlja regent, koji je spona izmedu profesorskog zbora i
drzavnih upravnih organa. Kancelar skole ¢uva athiv, izdaje matrikule
i patente o postignutim akademskim naslovima, brine se za administra-
ciju. Kod njega je pohranjen pecat s natpisom: ECOLES CENTRALES
DE ZARA. Svaki profesor mora na poéetku skolske godine predloziti
regentu nastavni program svog predmeta i navesti knjige ili rukopise,
prema kojima ée driati predavanja. Deset dana prije svrietka 8kolske
godine mora svaki profesor izvijestiti regenta o gradivu, koje je obradio
u toku godine, te dostaviti popis svojih sluSa¢a s naznakom uspjeha u
radu. U pravilniku su vrle pedantno regulirane i razne nevaZne stvari.
Tako je na primjer propisano, da profesor mora nositi crni haljetak,
crnu kravatu i zavrnuti Sedir. Kandidati za studente moraju se osam
dana prije potetka skolske godine prijaviti s dokumentima o dotada-
Enjem Skolovanju i izjavom o tome, 3to Zele studirati. Ako zadovolja-
vaju formalne uvjete i poloZe prijamni ispit, dobivaju od kancelara
matrikulu. Svaki mjesec moraju tu matrikulu predloZiti na potpis pro-
fesorima, kojih predavanja pohadaju. Ako student nije izvriio sve pro-
pisane duZnosti, profesor moze uskratiti svoj potpis. Ako profesor dva
mjeseca uzastopno uskrati svoj potpis, matrikula gubi vrijednost i stu-
dent ne moZe dovrsiti tu godinu studija, nego se mora iznova upisati.
Prema pravilniku Skolska godina poéinje 12. studenog, a svriava 15.
srpnja.5?

Nastavni program odreden je &lanovima 34 do 37 navedenog pravil-
nika, koji u prijevodu glase: »Cl. 34 Na Centralnim ikolama ima sedam
tecajeva, t. j. za lijeénike, kirurge, ljekarnike, inZenjere i arhitekte,
mjernike, pravnike i teologe. CL 35 Teéaj za lijeénike traje pet godina,
a studenti koji polaze taj te¢aj moraju prisustvovati ovim predmetima
i ovim redom: prve godine govornidtve, metafizika i fizika; druge godi-
ne anatomija, prirodopis i botanika i opéa kemija; treée godine anato-
mija, fiziologija i farmaceutska kemija; ¢etvrte godine klinika, patolo-
gija i nauka o lijekovima; pete godine klinika, sudska medicina, kirur-
gija i porodiljstvo. Cl. 36 Tecaj za kirurge traje pet godina s ovim

% Réglement sur Penseignement et la discipline des Ecoles centrales, Laybach

1. VIIL 1810. — SPI, 1810, XII, robr. 1.
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rasporedom prve godme govornistvo, metafizika i fizika; druge godine
anatomija, prirodopis i botanika i opta kemija; treée godine anatomija,
fiziologija i farmaceutska kemija; Cetvrie godine anatoml]a, nauka o
h]ekowma, kll'ul‘gl]a i porodiljstve; pete godine anatomija, sudska me-
cina, kn'urnga i porodiljstvo. Cl. 37 Teéaj za ljekarnike traje &etiri
godme s ovim rasporedom: prve godine govornistvo, metafizika i fizi-
ka; druge godine prirodopis i botanika i opéa kemija; treée godine
prirodopis i botanika i farmaceutska kemija; éetvrte godine botanika,
nauka o lijekovima i farmaceutska kemija«. Kako se vidi, prema novom
programu produljeno je trajanje studija za lijeénike i kirurge na pet, a
za ljekarnike na &etiri godine. Raspored predmeta odgovara rasporedu
na tadaSnjim francuskim fakultetima.5!

Na poletku srpnja ireba svaki student da pokaZe svoju matrikuln
kancelaru. Matrikula je bila na francuském jeziku, a glasila je u prije-
vodu ovako:

CENTRALNE SKOLE ILIRIJE
Br....

Gospodin ... iz opéine ... pokrajine ..., posto je zatraZio da
bude primljen na Centralne skole u Zadru, da bi tu polazlo tedaj
iz ..., i poito je pokazao potrebne isprave, prihvaéen je za stu-
denta tih Skola na navedenom tedaju. Stoga mu se izdaje ova
matrikula snabdjevena nasim potpisima i potvrdena peatom Cen-
tralnih gkola.

U Zadru, dne ...

Regent Centralnih skola:

Kancelar:
Potvrdeno za (Potpisi profesora)
godinu ... M. P.

5t Citirani dio pravilnika u originalu glasi: »Art. 34. Les cours d’études des
Lcoles Centrales sont au nombre de sept, savoir: des Midecins, des Chirurgiens, des
Pharmaciens, des Ingegneurs, et Architectes, des Arpenteurs, des Legistes et des
Theologiens. Leur durée et la classification des Eccles relatives sont fixée de la
maniére suivante, - Art. 35, Le cours d’études des Médecins est de cinq années, et
les Eleves qui suivent ce cours, sont obbligés d’assister aux Ecoles ci aprés citées
dans V'ordre suivant. Au l-er Eloquence, Metaphysique, Physique. Au 2-me Anato-
mie, Histoire naturelle et Botanique, Chymie générale. Au 3-me Anatomie, Physio-
logie, Chimie pharmaceutique. Au 4-me Clinique, Pathologie, Matitére médicale. Au
5-me Clinique, Médecine Légale, Institutjons chirurgicales et accouchement. ~
Art, 36, Le cours de chyrurgiens est de cing années dans I'ordre suivant: Au l-mier
Eloquence, Metaphysique. Physique. Au 2-mier Anatomie, Histoire naturelle et Bo-
tanique, Chymie générale. Au 3-me Anatomie, Physiologie, Chymie pharmsaceutique.
Au 4-me Anatomie, Matiére médicale, Institutions chirurgicales, et accouchement.
Au 5-me Anatomie, Médicine Légale, Institutions chirurgicales, et accouchement, —
Art. 37. Le cours de Pharmaciens est de gquatre années dans lordre sunivant: Au l-me
Eloguence, Mctaphysique, Physique. Au 2-e Histoire naturelle et Botanique, Chymie
générale. Au 3-e Histoire naturelle et Botanique, Chymie pharmaceutique. Au 4-e
Botanique, Matiére médicale, Chymie pharmaceutique«. — U &, 34 prijepisa, koji se
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Kad je kancelar provjerio po potpisima profesora na matrikuli, da
je student redovno pohadao predavanja, uvriiavao ga je u popis gtude-
nata, koji treba da polaZu godiinji ispit. Prema pravilniku ispiti su
podinjali 21. srpnja. Toga dana trebali su se u 6 i pol sati ujutro sastati
svi profesori i studenti. Svaki profesor predlagao je za svako godiste
svog predmeta po tri pitanja u zatvorenim omotnicama, od kojih se
jedno na sreéu izvla&i. Na to pitanje moraju pismeno odgovoriti svi daci
dotitnog predmeta. Odgovor se sastavijao u klauzuri do 12 sati istoga
dana. U 2 sata poslije podne ponovo se sastaju svi profesori i daci i
tada svaki student glasno &ita svej sastavak. Svaki profesor moze tada
postavljati pitanja, na koja student usmeno edgovara. Najbelji odgovor
ocjenjuje se kao optime ili eptime onorifico, vrlo dobri odgovori ocje-
njuju se oznakem accessit, a osrednji dobivaju ocjenu bene. Studenti
dobivaju posebnu potvrdu o poloZenim ispitima, a dva studenta u sva-
kom godistu svakog tedaja dobivaju posebnu nagradu.’®

Novim pravilnikom bilo je konadno rijeSeno i pitanje akademskih
naslova. U ¢l. 55 navodi se: »U Centralnim $kolama ima sedam akadem-
skih naslova, t. j. lijeénik, kirurg, ljekarnik, inZenjer arhitekt, mjernik,
pravnik i teolog. Ti naslovi ovlaiéuju one, koji su ih dobili, na vrienje
navedenih zvanja na &itavom podrudju Ilirskih Pokrajina, u skladu sa
&l. 44 zakonske odredbe generalnog guvernera o javnoj mastavi.«®? Tko
Zeli postiéi akademski naslov, mora po svrSenom Skolovanju podnijeti
molbu kancelariji skole, koja odreduje dan inauguralne disputacije.
Tri dana prije odredenog datuma tri profesora, koje izabere regent,
posalju kandidatu svaki po jednu tezu iz nastavne grade svog predmeta.
Kandidat mera odredenoga dana odrzati predavanje o svakoj tezi i
zatim odgovoriii na primjedbe profesora. Tri izabrana profesora moraju
pismeno izjaviti svoje misljenje o tome, da li su teze cbranjene. Ako
su dva misljenja povoljna, kandidat je prosao kuinju i daje mu se aka-
deski naslov. Kao potvrdu dobiva poseban patent, potpisan od regenta,
kancelara i triju profesora ispitivada i potvrden od glavnog inspektora
§kolstva.50

Regent Ambroz Cariboni otputovao je poéetkom kolovoza 1810. u
Italiju, da se lije¢i u nekim kupkama. Pokrajinski intendant dozvolio
mu je to putovanje, jer su Bignami, Dall’ Oro i Pinelli potpisali lijeé-
nicku svjedozbu, da je njihova kolegi neophodno potrebno kupaliino
lijeGenje u Italiji, jer boluje od herpetitnog egzantema, skorbuta i
malarije.43

¢uva u DrZ. arhiva u Zadru, ne navodi se tedaj za ljekarnike, pa je umjesto toga
(da bi se dobilo sedam tedajeva) razdvojen tedaj za inienjere arhitekte. Kod toga se
radi samo o pogretki prepisivaia, §to je odito iz teksta iduéeg &lana.. Neki histori-
¢ari radarske Skole, napose S. Urlié, doili su zbog te omaike do krivih zakljudaka.

5 Citirani dio pravilnika u originalu glasi Art. 55 Il y a sept grades academi-
ques dans les Ecoles Centrales, savoir: de Médecin, de Chyrurgien, de Pharmacien,
de Ingegneur Architecte, d° Arpenteur, de Legiste et de Theologien. Ces grades
autorisent ceux, qui les ont regus, 4 exercer les professions énoncées dans toute
I’étendue des Provinces Illyriennes, conformement a Particle 44 de Varrété sur I’
Instruction publique de S. E. le Gouverneur Généralc.
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Za vrijeme Caribonijeve odsuinosti iz Zadra vriio je duinosti regenta
profesor Orazio Pinelli, koji je zajedno s inZenjerom Zavoreom i rekto-
rom konvikta Aleardijem izradio u toku mjeseca rujna detaljne prije-
dloge za progirenje §kolskih prostorija i unapredenje objekata za zornu
nastavu. Prema tim prijedlozima trebalo bi u crkvi sv. Krievana ure-
diti dvije velike dvorane, od kojih bi svaka mogla sluZiti za smjeStaj
40 pitomaca konvikta i nekoliko manjih prostorija za obrtne gkole. Tro-
Skovi tih gradevnih adaptacija iznosili bi oko 13.000 franaka. Za
prirodoslovni kabinet veli Pinelli da ima vrlo lijepu zbirku minerala,
no da bi trebalo popuniti zoologku zbirku, §to bi stajalo oko 3.000 frana-
ka. Fizikalno—kemijski kabinet postoji zapravo samo na papiru, jer ima
samo jedan vrijedan stroj za stati¢ki elektricitet i neke sprave, koje je
darovao marSal Marmont. Za uredenje fizikalno—kemijskog kabineta
bila bi potrebna subvencija od barem 6.000 franaka. Botanicki vrt je
smjeSten na neprikladnom zemljiStu, na osoju, pa su skoro sve egzotiéne
biljke propale. Predlaze se, da se botanidki vrt preseli na neko drugo
mjesto. Anatomska Skola ne posjeduje gotovo niSta; trebalo bi nabaviti
pribor za seciranje, a najvaZnije bi bilo, da se urede prostorija za Cuva-
nje anatomskih preparata i prikladna, dobro zrafena dvorana za seci-
ranje.53

Pokrajiski intendant poslao je 25. rujna 1810. naprijed navedemne
prijedloge generalnom inspektoru 3kolstva Zelliju, koji odgovara iz
Ljubljane 13. listopada iste godine pismom ovog sadrzaja: »Nisam
mogao, gospodine intendante, doéi u Dalmaciju, da se pobrinem za
novu organizaciju Skola, pa sam prisiljen obratiti se na vas da provjerite
izvrienje toga... Nije moguée na definitivni nadin organizirati zadar-
ski Licej, koji dobiva naziv Centralnih kola Ilirije, jer nema prostorije
za Skole za umjetnost i obrt, kao ni za biblioteku, ni kabinete. Projekt,
koji sam imao ¢ast da od vas dobijem, zahtjeva takav trosak, da se od
njega bezuvjetno mora odustati. Treba se za ovu godinu zadovoljiti s
time, da se nastavi s tedajevima kako se moZe, prilagodivii se novom
pravilniku. TraZit éemo zatim sva moguéa sredstva, da podignemo taj
zavod mna razinu ljubljanskog, koji je doista ureden.«*3

Tako je vlada htjela unaprijediti i razviti Centralne 3kole, nije ipak
mogla osigurati dovolina financijska sredstva. Ratovanje i stalne poli-
titke promjene dovedose do teske ekonomske krize u pokrajinama.
koje su pripoiene Francuskoj. NestaSica novea ugrozila je krajem god.
1810. i zadarsku $kolu. Cenzor Ivan Berdié obavijestio je 10. X. 1810.
komisiju za ekonomski nadzor, da je blagajna konvikta prazna i da
nema nikakvih zaliha hrane, pa se ne ée moéi uopée zapoceti nova skol-
ska godina, ako se ne dobije unaprijed financijska sredstva za barem tri
mjeseca. Beréié je 17. X1. 1810. javio Zelliju, da Centralne 3kole — una-
to¢ zakonskoj odredhi — jo¥ nisu otvorene, jer nema nekih inozemnih
profesora, kojima je vlada duZna plaéu. Veéina profesora izjavila je,
da ne ée poédeti radom, ako ne dobiju zaostale plaée, jer inade nemaju

53 SPY, 1810, XII, rubr. 1, i 1811, XII, rubr. 6.
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od Zega Zivjeti. Nekako su ipak prebrodene te financijske neprilike i 5.
prosinca 1810. zapodela je nastava u Centralnim Skolama u Zadru.*

Dotadainji rektor konvikta Aleardi premjeiten je u Trst, a dekre-
tom marsala Marmonta od 13. studenoga 1810. povjerena je ta duznost
zaslunom pedagegu Ivanu Skakocu iz Trogira, Da ne bi doslo do za-
mjene s funkcijom regenta (rektora) Skole, nije Skakoc vise dobio
naslov rektora konvikta, nego je nazvan provizorom, no imao je iste
ovlasti i zadatke kao i Aleardi ranijih godina.®?

Na prijedlog Caribonija, koji se poéetkom studenoga vratio u Zadar,

. privremeno je 29. XI. 1810. pokrajinski intendant R. de la Bergerie
potvrdio u sluzbi dotadainje €lanove profesorskog zbora i imeénovao
nove profesore Zadrane Ivana Mischiata za fiziku i Tomu Pinellija za
fiziologiju. On je postavio i tri nova asistenta: Mihajle Berica za ke-
miju, bolni¢kog kirurga Luju Carpanije za anatomiju i kirurgiju i
Konstantina Longonija za botanitki vrt. Provizoru konvikta Skakocu
povjerena su dopunska predavanja iz moralke.!

Novi profesor fizike Ivan Mischiato bio je zadarski svecenik. Rodio
se u Zadra 1772. i umro je u istom gradu 13. IV. 1850. Studirao je
najprije u sjemenistu Zmajevié, a zatim na zadarskom liceju. Isticao
se viSe kao sastavljaé elegantnih latinskih stihova nego kao fizi¢ar.

Pitanje nastavnika Centralnih Skola w Zadru definitivno je rijeSeno
ukazom mar$ala Marmonta od 19. prosinca 1810., kojim se uglavnom
potvrduje privremena odluka pokrajinskog intendanta.’® Potvrdeni su
u sluzbi svi tada3nji profesori, osim Crivellija, koji nije nikad nastupio
svoju duZnost. Za novog profesora fizike imenovan je ranije spomenuti
Ivan Mischiato, koji se istakao kao student zadarskog liceja. On je s
odli¢nim uspjehom poloZio ispit iz matematike i fizike na toj Skoli.
Profesor Dall’ Oro je dobio zadatak, da uz anatomiju i kirurgiju predaje
i porodiljstve. Otereéeni su profesori Cariboni i 0. Pinelli, jer je nave-
denim ukazom postavljen novi profesor fiziologije i nauke o lijekovima:
Tomo Pinelli iz Zadra.’* Bio je to mladi brat pokrajinskog protomedika.
Studirao je u Padovi, gdje je 1797. stekao doktorat medicine i filozo-
fije. Vrativii se u Zadar postao je gradski fizik, sekundarni lije¢nik
gradanske bolnice i opstetriar gradskog nahodista. Marmont nije,
medutim, potvrdio izbor Carpanija i Longonija za asistente, jer bi nji-
hove plaée suviSe teretile Skolski budZet. Rijeseno je njihovo pitanje
tako da je Dall’ Oro morao i dalje ostati bez asistenta, a briga za bota-
nicki vrt povjerena je novoimenovanom asistentu za opéu i farma-
ceutsku kemiju, fiziku i prirodopis Mihajlu Beréiéu, koji se upravo
prosle Skolske godine kvalificirao na zadarskom liceju za ljekarnika i
istakao svojim izvrsnim odgovorima na pitanja iz kemije i botanike.
Beréié je zamijenio dotada$njeg asistenta za farmaceutsku kemiju bol-

5 Tomo Pinelli postavljén je za profesora ranije citiranim odlukama pokrajin-
skog intendanta i gemeralnog guvernera. Biografski podaci nalaze se u sluzbenim
izvjeStajima o lijeénicima u Dalmaciji, SGP, 1807, IV, rubr. 6 i 7, te SPI, 1813, sv.
11, br. 346.
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nitkog lekarnika Stjepana Peverellija, koji je umro u Zadru 29. IX.
1810. za vrijeme kolskih praznika. Medutim, osim Peverellijeva posla,
dobio je Beréi¢ zadaéu da se brine za fizikalno-kemijski kabinet i da
uredi botanitki vrt. Marmontovim ukazom potvrden je Cariboni kao
regent, a Armellini kao kancelar zadarske §kole.53

Buduéi da su Centralne Skole morale imati i svoju biblioteku, ime-
novan je bibliotekarom veé 10. XI. 1810. dotadaSnji profesor knjiZev-
nosti hvarske gimnazije Niko Bonicelli, ali — kako nije bilo novaca za
nabavku knjiga i uredenje biblioteke — ostao je zapravo bez posla.’®

U Centralnim tkolama u Zadru bilo je Skolske godine 1810./11.
ukupno 15 nastavnika, od toga su 6 bili Talijani, a 9 domaéi sinovi
(trojica od njih ¢ak i Skolovani u demovini, na zadarskom liceju). Naj-
vaZniji podaci o nastavnicima i drugim namjeStenicima zadarskih Cen-
tralnih fkola prikazani su u tabeli.%

U Centralne 3kole u Zadru upisalo se ukupno 66 studenata, od kojih
su 27 bili pitomci-stipendisti. Tome treba pridodati joi 20 sluiaéa raznih
tedajeva, koji su pohadali predavanja, ali se nisu po propisima upisali.
Prosjeéna starost studenata iznosila je oko 20 godina; najmladi dak
imao je 16, a najstariji 37 godina. Raspored po tedajevima nije bio
ravnomjeran. Veéina je studirala pravo. Najmanje upisanih bilo je na
ljekarnickom tedaju, koji je imao samo jednog studenta. Na lije€nicke
tedajeve upisalo se 9 studenata; od toga 7 na medicinu, a 2 na kirurgiju.
Podaci o redovnim studentima medicine, kirurgije i farmacije prikazani
su u obliku tabele.5 x

Iako su ti brojevi skromni, ne bismo se ipak mogli sloZiti s tvrdnjom
Pisanija, koji je u svojoj monografiji o francuskoj vladavini u Dalmaciji
naveo: »Licej u Zadru bio je osnovan god. 1807.; ureden je bic po uzo-
ru na stare centralne Skole, i to je sitvarno bio univerzitet, kojemu je
nedostojalo samo ime, 3to malo znaéi, i studenti, $to je mnogo nezgod-
nije«.” Studenata je ipak bilo dovoljno. Nije ih moglo biti vide, jer
ranije Skole nisu mogle pripremiti veéi broj uéenika za sveunéiliSni
studij.

Predavanja iz medicinskih i priredoznanstvenih predmeta odrZavala
su se na slifan naéin kao i ramijih godina, dék je zadarska dkola jo3
bila samo licej. Profesor Dall’ Oro predavao je svaki dan od 11 do 12
sati anatomiju, a od 3 1/2 do 4 1/2 sati poslije podne kirurgiju i poro-
diljstvo. Anatomske razudbe vriile su se onda, kad je bilo na raspola-
ganju prikladnih leSeva. Predavanja su se odrZzavala u bolnici. Dall’
Oro je uspio da na intervenciju Zellija i pokrajinskog intendanta
konatne dobije — zajedno s prof. Bignemijem — za predavanja i demon-

% Tabelarni pregled namjeitenika zadarskih Centralnih 3kola izraden je prema
sluzhenim »Etat nominatif des Professeurs et des Employés des Ecoles Centrales de
Zara«, koji su se izradivali svaki mjesec kao sluibena podloga za isplatu plaéa. Ti
platni spiskovi saduvali su se u SPI, 1811, XII, rubr. 6.

56 Stato nominativo degli Allievi delle Scuole Centrali di Zara nell’anno scola-
stico 1810 in 1811. — SPI, 1811, XII, rubr. 6.

% P, Pisani, La Dalmatie de 1797 i 1815, Paris 1893, str. 366.
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Tabelurni pregled nemjestenika zadarskih Centralnih $kola god. 1811.

N | s | -
Re.a T s s { Mjesto nz . . Dafum | Godidnja
ni | Imec i prezime on: R DuZnosti postav- | A L T
broj | rodenja sta { ljenja Plaéa fr
! i rosii i 4 ;

7 Ty ! I
1 Ambrogio Cariboni Belleno 40 regent, prof. prirodopisa i botanike - 17, X, 1806, | 1560
2 | Laigi Armellini Rim 28 kancelar, prof, govorniitva i povijesti 126. IV. 1808. | 1360
3 Ivan Skakoc | Trogir 59 provizer konvikta 2. XI, 1810. 1560
4 | Ivan Beréié .| Zadar 25 cenzor konvikta, prof. matematike i mehanike 1. IIL 1869.{ 1260
5 | Orazio Pinelli Zadar 50 Pekr'ajimki ]?r})\omedik, prof. patologije, klinike 23. X. 1807. \; 1209
i sudske medicine
6 | Giuseppe Dall’ Or Pavija 28 prof. anatomije, kirurgije i porodiljstva 17. X. 1807.; 2000
7 | Carlo Bignami Codogno 31 | prof. opée i farmaceutske kemije 26. IX. 1807, 1569
g Tomo Pinelli Zadar 31 | prof. fiziologije i nauke o lijekovima 129, XI. 1810, 1200
9 Ivan Jurovié Zadar 59 biskupski vikar, prof. metafizike i etike 22. III. 1810.| 1560
10 | Basilio Mazzoli Rim 35 prof. crtanja i arhitekiure 26. IX. 1867, 2000
1 Francesco De Rossi Cascino 28 prof. kaznenog prava 8. XI. 1807. 2000
12 ;Mihajlo Spalatin - | Rah - - |- 88 | prof. gradanskog prava i Napoleonova zakonika  17: X. 18C6. } 1200
13 | Benko Mihaljevié Krk 42 prof. teclogije i crkvene povijesti 2. L1811 | 1560
14 | }van Mischiato | Zadar 33 prof. fizike 29. X1, 1810.1 126
t 8 |
15 ’ Mihajlo Bersié | Zadar 21 asistent za kemiju, fizikn i priredopis 29. XL 1819~j 800
16 t}"(Tiko Bonicelli Hvar bibliotekar 10. XI. 1810.E 1500
17 ' Antonio Iarasca Venecija 35 podvornik anatomske skole 18 I 1210 ‘ 309
18 lakov Barbiani Krf vratar i ¢uvar | : 409




s

Tabelarni pregled studenata

medicine, kirurgije i Jarmacije zadarskih Centraluih 3kola goé, 1811.

|
%:g;ﬁ Ime i prezime rlfnji::j: ?t:gil;:i Zvanje oca ‘Teéaj, koji je upisao G;;;li- mzigi‘i-
.
1 Julije Pini Skradin 21 posjednik medicina 5 60
2 Jean-Baptiste Allognier Nantes 30 brodovlasnik medicina 4 23
3 Frane Barbieri Trogﬁr‘ 18 lijeénik medicina (pitomac) 3 4
4 Lujo Fontana Zadar 16 dr%. &inovnik medicina (pitomac) 3 17
5 Aleksandar De Battisti Milano 23 lijeénik wedicina 2 2
6 Robert Lagarde Zadar 15 dr#, &inovnik medicina 1 42
7 Ivan Giljanovié Zadar 14 obrinik medicina 1 33
8 Vid Nikelié Split 17 kirurg kirurgija (pitomac) 3 63
9 Pavle Zanchi Zadar 17 posjednik kirurgija 1 38
10 Gaetan Brizzi Zadar 19 obrtnik farmacija 3 26




stracije jednu pristojnu sobu u gradanskej bolnici, smjeStenu iznad
bolni¢ke kuhinje. U toj sobi stanovao je ravnatelj bolnice redovnik
Federil: Agliardi, pa su tek nakon duge borbe uspjele vlasti da ga
prisile na selidbu.%®

Na poéetku skolske godine obavijestio je Dall’ Oro regenta o udzbe-
ni¢ima, koji mu sluze kao podloga za predavanja iz anatomije, kirurgije
i porodiljstva: »Izvrsavajuéi ono, Sto propisuje pravilnik za nase skole
u pogledu godiinjeg programa lekeija, koje treba da drZi svaki profe-
sor, mogu da vam, gospodine regente, javim ime autora, koji ée mi
sluziti kao ud?benik u toku.predavanja iz anatomije. Gospodin Saba-
tier bit ée mi vodié, no razumije se, da éu tome dodati ilustracije, koje
ée mi pruziti gospoda Caldani, Soemmering i Scarpa svojim najnovijim
otkrié¢ima. Sto se pak ti¢e temelja kirurgije najvife éu se sluZiti knji-
gom, koju je napisao gospodin Monteggia, ali éu za bolju naobrazbu
mladiéa iskoristiti i djela gospode Desaulta, Richtera i Bertrandija.
Konaéno éu u porodiljstvu slijediti gospodina Steina, dodavsi korisne
podatke, koje ée mi u tom pogledu pruZiti gospoda Baudelocque i
‘Roederer.«"® Treba istadi, da su Dall’ Orovi uzori bili uglavnom vrlo
dobro izabrani. Veé nam je iz ranijeg izvjeStaja tog profesora poznato,
da je okosnica njegovih predavanja iz anatomije bio Sabatierov »Traité
complet d’anatomie ou descriptions de toutes parties du corps humaing,
a kirurgka se nastava oslanjala na djelo »Istituzioni chirurgiche«, koje
je objavio Giovanni Battista Monteggia u Milanu 1802.-1805. Kao
dopunska literatura za predavanja iz anatomije sluZila su Dall Oru
djela talijanskog lijeénika i profesora u Bologni i Padovi Marcantonija
Caldanija (»Institutiones anatomicae«, Venecija 1791), njematkog lijeé-
nika i profesora u Kasselu, Mainzu i Miinchenu Samuela Thomasa
Soemmeringa (»Vom Baue des menschlichen Kérpers«, Frankfurt 1791
—1796) i znamenitog anatoma, profesora u Paviji Antonija Scarpe
(napose valjda »Tabulae neurologicae«, Pavia 1794). Svi su ti lijeénici
god. 1811. bili jo§ Zivi i upravo na vrhuncu svoje slave. Njihova nave-
dena djela prevedena su prvih godina XIX. stoljeéa na talijanski
jezik i nema sumnje, da se Dall’ Oro sluiio upravo tim talijanskim
izdanjima. MoZe se jo§ spomenuti, da je upravo Scarpa, koji se prosla-
vio s nekoliko vaZnih anatomskih otkriéa, bio Dall’ Orov uditelj ana-
tomije. Za dopunu predavanja iz kirurgije posluZili su zadarskom pro-
fesoru veliki francuski kirurg Pierre Joseph Desault, talijanski anatom
i kirurg Giovanni Ambrogio Bertrandi i tada jo¥ Zivi njemacki lije¢nik
August Gottlieb Richter. Kirurska djela P. J. Desaulta sabrao je i obja-
vio na francuskom jeziku Francois Xavier Bichat, pa je ta zbirka
ubrzo bila prevedena i na talijanski jezik. Sigurno je, da se Dall’ Oro
sluZio talijanskim izdanjem »Opere chirurgiche ossia esposizione della
dotirina e della pratica di P. J. Desault«, koje je izaslo u Firenci 1802.
godine. Bertrandijeve »Opere anatomiche e cerusiche« izasle su u Tori-
nu od 1786. do 1798. u 11 svezaka. Neito je manje Richterovo djelo

% SPI, 1811, XII, rubr. 1 i 6.
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»Anfangsgriinde der Wundarzneykunst«, Stampano u Gottingenu u 7
svezaka, koji su postépeno izlazili od god. 1782. do 1804. Veé u prvom
desetljeéu XIX. stoljeéa bila je i ta knjiga prevedena na tah]anskl Za
predavanja iz porodiljstva glavni Dall’ Orov oslon bio je opstetricki
udzbenik njemalkog profesora Georga Johanna Steina (1731-1803),
koji je preveo na talijanski i dopunio svojim biljeskama ranije spome-
nuti Monteggia (»Arte ostetricac, Venezia 1800). Kao dopunsku litera-
turu upotrebljavao je Dall’ Oro talijanske prijevode znamenite Bau-
delocqueove knjige »L’art des accouchemens« (1781) i Roedererovih
»Elementa artis obstetriciae« (1753). Vidimo, dakle, da je zadarski
profesor vrlo cijenio njemacke i francuske medicinske autore, ali se
slu¥io samo onim djelima, koja su bila prevedena na talijanski jezik.

Protomedik Orazio Pinelli predavao je svaki dan od 8 do 9 sati
ujutro patologiju 1 klinitku mnedicinu. Prema Marmontovu dekretu tre-
bao je on predavati i sudsku medicinu, no taj je predmet prepustio
svojem bratu, pa je umjesto toga ove Skolske godine predavao nauku o
lijekovima. Njemu su kao podloga za predavanja sluZila djela francu-
skog klini¢ara Pinela (1755-1826), napose »Médicine clinique« (Paris
1802) i »Nosographie philosophique« (Paris 1803).58 °*

Novi profesor Tomo Pinelli drzao je predavanja iz fiziologije svake
jutro od 7 do 8 sati. Osim toga je — umjesto svojeg brata — predavao
dva dana u tjedou sudsku medicinu. Poslao je 13. IIi. 1811. regentu
Cariboniju podatke o svojem radu i namjerarma: »Program nastave iz
fiziologije i sudske medicine. Richerand i Tommasini sluZit ée kao
putokaz za moja posebna skripta o fiziologiji. Na temelju Zacchie,
Ludwiga, Toderea i Tortose sastavio sam svoje rukopise, po kojima
diktiram mladi¢ima sudsku medicinu.«® Dakle, osnov predavanja iz
fiziologije ostale su neuropatoloski orijentirane Tommasinijeve »Lezi-
oni critiche di fisiologia e patologia« (Parma 1802), ali esim tog
omasnog niza pretezno filozofskih svezaka upotrebio je Tomo Pinelli i
znatno bolje djelo francuskog lijeénika Anthelma Richeranda »Traité
élémentaire de physiologie« (Paris 1801). Za predavanja iz sudske me-
dicine sastavio je zadarski profesor vlastiti udzbenik za koji je iskori-
stio, kako klasi¢no djelo forenzitke medicine: »Quaestiones medico—
legales«, koje je sastavio Paolo Zacchia jos u XVIL stoljeéu, tako i za
ono vrijeme najmoderniji udzbenik G. Tortose »Istituzioni di medicina
forense« (Vicenza 1809).

Profesor Bignami predavao je te Skolske godine svaki dan od 9 do
10 sati ujutro opéu kemiju, a od 3 1/2 do 4 1/2 sati poslije podne
farmaceutsku kemiju. Predavanja su se odrzavala u jednoj sobi gradan-
ske bolnice, a kemijski pokusi uglavnom u bolnickoej apoteci. Pri svojim
predavanjima drZao se Lavoisierova i Fourcroyeva udzbenika kemije.
Zanimljivo je, da je Bignami joi prije podetka skolske godine, 21. X.
1810., zamolio generalnog inspektora Zellija za dozvolu da predaje o
fizikalnoj kemiji. U toj molbi navodi Bignami, da je preko Skolskih
praznika proulavao probleme te vaine granilne znanosti, koja spaja
kemiju i fiziku u nedjeljiva cjelinu. Vidimo, dakle, da je taj nastavnik
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vrlo savjesno, s ozbiljnim pripremama i velikim znanjem predavao
svoje predmete na zadarskoj skoli. Pomagao mu je te 3kolske godine
zadarski ljekarnik i kemidar Mihajlo Bergié, koji je ujedno bio desna
ruka profesora prirodopisa Caribonija. Profesor Cariboni driae je svoja
predavanja svaki dan od 2 1/2 do 3 1/2 sati poslije podne prema veé
ustaljenom nastavnom programu.’® )

Mnogo posla imao je Cariboni kao regent skole. Buduéi da je jo§
pobolijevao, zamjenjivao ga je povremeno profesor teologije Benko
Mihaljevié u vrienju regentske duZnosti. Tako su pod vodstvom tog
profesora provedeni 6. travnja 1811. prvi diplomski ispiti s obranom
teza, za koje su se prijavili asistenti farmaceut Mihajlo Beréié, student
petog godiita medicine Julije Pini i jo§ 4 studenta drugih telajeva.
Zapravo je Pini pohadao tek éetvrtu godinu medicinski tec¢aj, ali su mu
kod promjene nastavnog plana i produZenja studija medicine od 4 na
5 godina priznali jednu godinu vise. Profesori O. Pinelli, Bignami i
Dall’ Oro ispitali su i sasluSali Berdiéa i Pinija. te su na tajnoj sjednici
jednoglasno izjavili vriiocu duZnosti regenta Mihaljeviéu, da oba nave-
dena kandidata zasluZuju akademske naslove.®

Zadnjih dana travnja 1811. izvriio je regent Cariboni inspekeiju svih
te€ajeva i podvrgnuo ispitu sve studente. Tom su se prilikom od stude-
nata medicine istakli svojim znanjem i marljivoiéu Pini, Fontana i Gi-
ljanovié, zatim student kirurgije Nikoli¢ i student farmacije Brizzi.
Pitomac Fontana dobio je od protomedika Pinellija dozvolu, da zbog
svojeg lofeg zdravstvenog stanja ne mora stanovati u konviktu. Studen-
ti zadarskih Centralnih $kola imali su dva puta tjedno tjelovjezbu, a
tipiéno je za ratne prilike da su — pod vodstvom vojnog instruktora
Zupana — dobivali i osnovnu vojni¢ku pouku.5®

Regent Cariboni izvijestio je 25. svibnja 1811. pokrajinskog inten-
danta i vladu u Ljubljani o stanju Centralnih $kola u Zadru i gimnazija
i osnovnih 3kola u zadarskom distriktu. Izvjestaj o Centralnim 3kola-
ma dijeli se na tri odsjeka: 1. o profesorima, 2. o studentima i 3. o
nastavi. Najpohvalnije se Cariboni izjainjava o gorljivosti profesora,
njihovoj visokoj etiénosti i medusobnom skladnom pomaganju i dopu-
njavanju. Zadovoljan je i s ponaianjem i znanjem studenata, ali napo-
minje, da je njihov broj — s obzirom na kapacitet skola — jo§ uvijek

% Saguvao se zapisnik te sjednice o diplomskim ispitima, koji glasi: »Provincie
Illiriche. Scuole Centrali di Zara. L’anno 1811, e del mese di Aprile. In seguito del
pubblico esame sostenuto quest’ oggi nella Sala delle nostre Scuole esséndosi radu-
vati in seduta segreta il Signori Professori Deputati, Esaminatori dei Giovani Aspi-
ranti al Grado Accademico, I1 Reggente ha proposto le seguenti questioni: Il Signor
Michele Bersich di Zara aspirante al Grado Accademico nella qualita di Farmacista
merita egli di ottenere la Patente relativa? Si: Pinelli, Bignami, Dall’ Oro. No:
nessuno, — Il Signor Giunlio Pini di Scardona aspirante al Grado Accademico nella
qualitd di Medico merita egli di ottenere la Patente relativa? Si: Pinelli, Bignami,
Dall’ Oro. No: nessuno. (Slijede pitanja za ostale kanditate), — Raccolti i voti il
Reggente dichiara che i Signori Bersich, Pecota, Begna, Calvi, Monti, ¢ Pini hanno
meritato la Patente richiesta ed incarica il Cancelliere di partecipare sull’istante si
Giovani il risultato della prescrita seduta, — Michalevich ff. di Reggente, Armellini
Cancelliere.« ~ SPY, 1811, XII, rubr. 6.
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premalen i da bi ga trebalo znatno poveéati. Podruéje, s kojeg dolaze
studenti, ne prelazi Sibenik s jedne, a Pag s druge strane. Prema tome
su Centralne tkole zasad samo od regionalne vaZnosti, iako bi po zakonu
trebale sluZiti potrebama cijele Dalmacije. Za nastava veli Cariboni da
se odvija toéno po propisima.’® .

U svojem izvjedtaju nije se Cariboni, medutim, osvrnuo na najvaZniji
problem Centralnih $kola u prvoej i jedinoj godini njihova opstanka: na
nedostatak financijskih sredstava. U DrZ. arhiva u Zadru saluvalo se
mnogo spisa, iz kojih se vidi izvamredno kritiéno stanje zadarskog
zavoda u ekonomskom pogledu. Ekonom Goié vapi, da su svi fondovi
iscrpljeni i da ikole mogu da rade samo tako, 5to se stalno zaduzuju, ali
da viSe ne mogu naéi ni vjerovnika. Profesori mole zaostale plaée,
prijete da ne ée predavati, ako im drZava ne isplati novac, koji su
zasluzili, no to su samo puke izjave, da se moZda zastrale vlasti, jer
veéina profesora voli svoj zaved i ponosi se njegovim radom. Tako su
profesori Armellini i Dall'’ Oro u veljaéi 1811. prepustili svoje place
za dva mjeseca blagajni konvikta, da to posluZi za uzdrZavanje pito-
maca. NajteZi problem u ekonomskom pogledu bila je opskrba pitomaca
konvikta. Njihov je jelovnik postac tako mrSav, da su bez pomoéi
prijatelja u gradu jedva mogli Zivjeti. Provizor konvikta Skakoc moli
inspektora Zellija za noviéanu pomoé i pritom, u oZujku 1811., tuino
zakljuéuje: »U nestasici drugih sredstava ne znam, §to se moZe uéiniti
da se odrzi konvikt, jer éiniti Suda niti sam sposoban, niti se u'to mogn
ufati«. -Doista je Zelli u Ljubljani nastojac svim silama da pribavi
neito novaca za svoju nekadasnju gkolu, ali prilike su bile takve, da je
i najupornijim zalaganjem postigao samo vrlo skromni financijski efekt.
Bolno se sada osjeéala odsutnost Dandola, koji je uvijek znao da osigu-
ra barem najpotrebnija sredstva za rad i razvoj skola.

U Tuilerijama u Parizu potpisao je Napoleon 15. travnja 1811.
temeljni zakon o uredenju Ilirskih Pokrajina, kojim su zapravo Zutke
ukinute zadarske Centralne skole. Iz finacijskih je razloga odludeno,
da u llirskim Pokrajinama bude samo jedno sveudiliste, i to u Ljublja-
ni. U &lanu 127 Napoleonova zakona nabrajaju se skole u Dalmaciji, a
pritom se navodi, da se u Zadru nalazi samo gimnazija.5

Vijest o tome izazvala je Zalost i zaprepaStenje u Zadru, pa se grado-
nadelnik Vergada obratio na generalnog guvernera llirskih Pokrajina
8 molbom, da se ne ukidaju Centralne 3kole u Zadru, jer je Dalmaciji
za njen dalji razvoj potrebno sveudiliste ili barem neki vidi tegajevi.
Ta molba ostala je — kao i zalaganje Zellijevo — bez uspjeha, velikim
dijelom i zato, §to generalni guverner nije vife bio Marmont. Upravu
Ilirskih Pokrajina preuzeo je general Bertrand, koji se nije nimalo
zanimao za sudbhinu dalmatinskih 3kola. BliZio se slom Napoleonova
carstva; najviSi upravni organi imali su tada previSe vojnickih briga.
Zadnjih mjeseci 3kolske godine 1810./11. znalo se sigurno, da su Cen-
&;alne gkole u Zadru ukinute, no nije se pravo znalo, kako ée biti

¥
8 Zakon od 15. IV. 1811. o uredenju Ilirskih Pokrajina. - AFO, fasc. 1.
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uredena buduéa gimnazija i da li ée na njoj postojati neki struéni
tedajevi. Inspektor skolstva Zelli obratio se 1. kolovoza 1811. pokrajin-
skom intendantu s pismom, u kojem medu ostalim navodi: »Profesori
Centralnih Skola u Zadru zavrdili su sveja predavanja te traZe svoje
plaée, da bi po obifaju mogli otiéi na dopust. Medu tim profesorima
ima pet stranaca, koji ée vjerojatno biti otpuiteni s obzirom na to, da
se taj zavod ukida«. U toku mjeseca kolovoza odrZani su na Centralnim
skolama zavrini ispiti. Profesorima jo¥ uvijek nisu isplatili njihove pla-
ée, pa Zelli potkraj tog mjeseca ponovo moli pokrajinskog intendanta,
da im isplati plaée i savjetuje ujedno profesorima da za vrijeme prazni-
ka potraze i osiguraju druga namjeitenja, jer ée najvjerojatnije biti
otpusteni. Pogotovu je sigurno, da ée biti otkazana sluzba strancima.
Zelli navodi u tom pismu: »Ma kakav bio plan, koji ée se prihvatiti za
smanjenje skola, &ini se sigurno, da ¢e biti ukinut zadarski zavod pod
nazivom Centralnih skola«.%® )

Najvisi domet u povijesti zadarske visoke gkole i ujedno njena zadnja
manifestacija bila je svedana podjela akademskih diploma na kraju
skolske godine 1810./11. Jo5 u mjesecu travnju steklo je est studenata
kvalifikacije za dobivanje akademskog naslova. U mjesecu kolovozu
steklo je takve kvalifikacije jo§ Sesnaest studenata, uglavnom pravnika.
Od medicinara i farmaceuta stekao je u kolovozu pravo na diplomu
samo ljekarnik Gaetan Brizzi. Diplome su svedano podijeljene 1. rujna
1811. u prisutnosti divizijskog komandanta generala Colearta i niz voj-
nih i gradanskih odliénika. Profesor Jurovié¢ odriac je prigodni govor,
natrunjen tugom, jer je to bio labudi pjev zadarske visoke 3kole. Upra-
vitelj pokrajine nije sudjelovao na toj svedanosti, nego je poslao kao
svojeg delegata Nikolu Jaksiéa, koji je takoder odrZao prigodni govor
i zatim podijelio akademske patente dvadesetidvojici studenata, koji su
s uspjehom dovriili svoje nauke dviju posljednih godina. Lijeénidku
diplemu dobio je Julije Pini iz Skradina. Na takvu diplomu imao je
pravo i Luka Castelli, ali on nije podnio molbu za polaganje diplomskog
ispita. Nitko nije dobio diplomu kirurgije. Akademski naslov iz ljekar-
nistva dobili su Mihajlo Beréié i Gaetan Brizzi, obojica iz Zadra. Osim
toga dobili su diplome jo§ 14 pravnika, 3 mjernika, jedan inZenjer
arhitekt i jedan teolog. Neki od njih nisu polazili predavanja sve pro-
pisane godine, kao na pr. pravnik Dominik Budrovié, ali s obzirom na
to, §to je to bila zadnja godina Centralnih 3kola, bilo im je izuzetno
dopuiteno, da prije zakonskog roka polazu diplomski ispit i steknu
akademski naslov. Na kraju svedane podjele diploma zahvalio se Domi-
nik Budrovié lijepim govorom u ime svoje i svojih drugova.’®

Nije se safuvala orginalna diploma prvog promoviranog lijeénika u
nasoj zemlji, ali se tekst te diplome moZe rekonstruirati po sluzbenom
obrascu i podacima, koji su sauvani u Dr3. arhivu u Zadru. Diploma
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je bila na francuskom jeziku. U hrvatskom prijevodu izgledala je ta
diploma ovako:%

Grb
CENTRALNE SKOLEV ILIRIJE

Mi potpisani regent i profesori Centralnih skola u Zadru daje-
mo na znanje i izjavljujemo svima, koji budu vidjeli ovu ispravu,
da je gospodin Julije Pini iz opéine skradinske, pokrajine Dalma-
cije, ucenik nasih Skola, poito je zavrSio pohadanje telajeva iz |
i medicine i peloZio opée ispite te obranio predloZene teze na javnoj
sjednici od 6. travnja 1811., ocijenjen dostojnim akademskog &ina
lijeénika, §to mu mi najsvedanije podjeljujemo ovom ispravom,
potvrdeno pedatom Centralnih skola. U vjern Zega:

U Zadru, 10. kolovoza 1811.

Regent Centralnih $kola: A. Cariboni v. r.
Kancelar: ) !
L. Armellini v. r. ;
Profesori:
Pinelli, Dall’ Oro, Bignami v. r.
. Liubljana, 14. kolovoza 1811.

Videno i odobreno od generalnog inspektora javne nastave:
Zelli v. 1.

i od Nas generalnog guvernera Ilirskih Pokrajina:
Bertrand v. r.

M. P.

H
i

Regent Centralnih Skela Cariboni izvjestio je 17. rujna inspektora
Zellija o svedanoj podjeli patenata i zamolio ujedno, da se imena
diplomiranih studenata uvrste u sluZbene novine te, da se tamo nesto

8 Orginalni tekst diplome glasio je ovako: »Ecoles Centrales d’ Ilyrie. - Nous
sousignés, Régent et Professeurs des Ecoles Centrales de Zara faisons savoir et décla-
rons a tous ceux qui verront les presentes, que le Sieur Jules Pini, de la commune de
Scardona, Province de Dalmatie, Eléve de nos Ecoles, ayant accomplis les cours des
Ltudes de la Médicine et subi les Examens généraux, et soutenu les Théses propo-
sées dans la Séance publique du 6. Avril 1811 et jugé digne du grade academique de
médecin que nous lui conferons solemnellement par les presentes muniés du Sceau
des Ecoles Centrales. En foi de guoi: A Zara, le 10 Aout 1811, — Le Régent des
Ecoles Centrales de Zara: A, Cariboni. — Le Chancelier: Armellini. Professeurs:
Pinelli, Dall’ Oro, Bignami. — Laybach, le 14 Aout 1811. Vu et approuvé par I'
Inspecteur général de I’ Instruction publique: Zellii — Et par Nous le Guverneur
général des Provinces Illyriennes: Bertrandc.
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napomene o znaéenju njihova akademskog é&ina. Cariboni iraZi ujedno
objasnjenje, da li navedeni akademski &inovi daju mladi¢ima pravo na
naslov doktora, kao §to to daju akademski &inovi, koji se dobivaju u
TLtaliji.58

Kvalifikacije stedene na zadarskoj Zkoli priznavali su ne samo fran-
cuski, nego i kasnije austrijski upravni organi u Dalmaciji. Tako je dr.
Luka Castelli izabran za opéinskog fizika u Splitu, a nakon 1817.
otifao je na Hvar, gdje je takoder vriio duZnost fizika. Zanimljive ies
da su mu njegovi bivii profesori O. Pinelli i 1. Skakoc pomagali pri
dobivanju tih namjeStenja. Nakon Castellijeva izbora za hrvatskog fizi-
ka napisao je Pinelli pismo svojem prijatelju Ivanu Machiedu, tada
jednom od najutjecajnijih &lanova hvarske opéine, u kojem izmedu
ostaloga veli: sMnogo zahvaljujem na iskazanoj dobroti i usudujem se
tvrditi da ne éete imati razloga da poZalite izbor. Gosp. dr. Castelli je
vrlo darovit mladié¢, koji s teoretskim znanjem svojeg umijeéa spaja i
dobro poznavanje najvaznijeg dijela medicine, t. j. klinike«. Castelli se
nije dugo zadrZao na Hvaru, jer mu njegovi zadtitnici pribaviSe poloZaj
okruznog lijeénika u Zadru i zatim u Splitu. Kao zadarski okruZni fizik
ob]avw je god 1822. upute na hrvatskom jeziku o prepoznavanju bjes-
noée pasa i pruZanju prve pomoéi ujedenim osobama.’2 Dr Julije Pini
vratio se u svoj S.kradin, gdje je postao opéinski fizik.® Farmaceut dr.
Mihajlo Beréié radio je — kad mu je prestala asistenska sluzba na Cen-
tralnim §kolama — u zadarskoj ljekarnici »Alle due fortune«, koju je
1806. otvorio ljekarnik Antonio Alesani, izvrstan kemicar i jedan od
tada najboljih farmaceuta u Dalmaciji. Beréié je 1816. traZio od vlasti
dozvelu, da osnuje novu, éetvrtu apoteku u Zadru, ali mu je ta molba
odbijena. Osamostalio se tek god. 1821. kad je otkupm od Alesanija
njegovu apoteku.®* Drugi farmaceut, koji je dovriio studij u zadarskoj
$koli, dr. Gaetan Brizzi, bio je takoder neko vrijeme pomoénik u
Alesanijevoj apoteci, no ve¢ 1812. namjeSten je kao stalni ljekarnik
vojne bolnice u Zadru.%®

Zadarske Centralne skole formalno su ukinute dekretom generalnog
guvernera Bertranda o uredenju skolstva u Iliriji. Taj je dekret izdan u
Ljubljani 12. prosinca 1811., a objavljen je 4. sijeénja 1812. u sluzbe-
nim novinama. Bertrand je — »uzevsi u obzir, da treba smanjiti rashode,
i to prema vaZnosti pojedinih Zkola i broju njihovih uéenika« — odre-
dio, da samoe u Ljubljani ostaju akademija, licej i stru¢ne skole, a u

82 Podaci o Castellijevim sluzbama nalaze se u arhivima obitelji Machiedo i Ka-
sandri¢ u Hvaru i u Stampanim austrijskim almanasima i shematizmima pokrajine
Dalmacije od 1815. do 1828. — Vidi o njemu i M. Skarica, Zadarski lijeénici. Radovi
Instituta JAZU, u Zadru, knj. 2, Zadar 1955, str. 152,

% Vidi na pr. Schematismo provinciale della Dalmazia per 'anno 1828, Zara 1828.

% Za M. Beréida istite se u sluibenom izvieStaju iz god. 1813. da je umatod
mladosti vrlo sposoban i da se s mnogo uspjeha bavi keml]om i botanikom (SPI,
1813, sv. II, br. 346). Podatke o njegovu daljem %ivotu i radu donosi J. Crljenko,
Biljeske o starim rzadarskim ljekarnama, Zadarska revija, 5/1956, 214-216.

8 SPI, 1812, sv. XVII; 1813, sv. II, br. 346.
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ostalim vaZnijim mjestima mogu biti samo koledZi, koji odgovaraju po
svojoj organizaciji ranijim gimnazijama. Tako se i u Zadru ima urediti
koledZ, na kojem ée biti profesori retorike, humanistiike, gramatike,
francuskog jezika i matematike.5¢

Zadarskim profesorima visih teajeva javljeno je, da s novom 3kol-
skom godinom prestaje njihova sluzba, no oni to ne mogu pravo vjere-
vati. Cariboni pise 6. sijeénja 1812. inspektoru Zelliju: »Danas zapo-
linje nastava na zadarskom koledZu, koji odgovara bivioj gimnaziji, a
mi jo$ ne znamo svoju sudbinu: hoée li se ili ne ée ponovo otvoriti
Centralne ikole.« »Tesko je« — veli’Cariboni — »to stanje neizvjesnosti.
Neki su profesori primili plaéu sve do listopada proile godine, mno
veéina je iz nepoznatih razloga ostala bez plaée, iako bi u tom pogledu
svi profesori morali biti jednaki.« Ponevo piSe Cariboni sredinom
veljade tuZno pismo inspektoru za nastavu. Sada se viSe ne nada u
moguénost oZivljavanja Centralnih $kola, nego samo moli novéanu po--
moé za profesore, koji su ostali bez namjestenja.58

Zanimljivo je, da je i nakon ukinuéa Centralnih 3kola nekoliko
neregularnib studenata pokuZale iskoristiti privilegij tih 3kola da izdaju
akademske diplome. Tako se, na primjer, prior gradanskog hospitala
u Zadru obratio 20. prosinca 1811. na glavnog inspektora javmog 3kol-
stva s molbom, da se podijeli akademski naslov kirurga bolnickom
redovniku Ivanu Opizziju. Navodi se u toj molbi, da je, Opizzi studirao
medicinu u Italiji, ali da je redovni¢kom disciplinom bio prisiljen da
dode u Zadar, prije nego je zavriio svoj studij. On se nadao, da ée
moéi steéi diplomu u zadarskoj koli, pa je doista uz naporan rad u
bolnici redovno pohadao i predavanja kirurskog teéaja na Centralnim
Skolama. Buduéi da su Centralne skole u Zadru' ukinute, moli se po-
sebna milost, da Opizzi ipak bude promoviran. Profesori Dall’ Oro
i Bignami dali su mu izvrsne svjedoZbe. U DrZ. arhiva u Zadru nije se
sauvalo rjeSenje u vezi s tom molbom, ali se moZe sa sigurnoséu reéi,
da je ona odbijena, jer se u sluzbenom izvjeStaju o zdravstvenom oso-
blju u Dalmaciji god. 1813. navodi, da redovnik Ivan Opizzi radj u
gradanskoj bolnici bez dozvole i bez struéne kvalifikacije.’®

Iz Splita se 19. sijeénja 1812. obratio na guvernera Ilirskih Pokrajina
magister Bagneri, vojni ljekarnik i Sef farmaceutske sluzbe za Split i
Hvar, s molbom, da mu se omoguéi stjecanje titule doktora medicine u
Zadru. Bagneri navodi u svojoj molbi. da je on izloZio guverneru, za
vrijeme njegove posjete Splitu, svoju Zelju, da se bavi ljekarnistvom, i
da ga je zamolio, da mu posebnim dekretom omoguéi polaganje ispita
u Zadru, gdje se proile godine nalazila Zkola, smatrana sveuéili§tem, na
kojoj je Bagneri svrSio tedaj za lijeénika. Guverner mu je obeéao, da
¢e rijediti njegovu molbu po povratku u Ljubljanu, stoga se on ponovo
obraéa na guvernera s pismenom molbom, da mu dozvoli polaganje
doktorskih ispita u Zadru, gdje se jo§ nalaze profesori pod &ijim je vod-
stvom uéio medicinu. Bagneri navodi, da bi on rado polagao ispite u

% Télégraphe officiel, 4. I. 1812. — Vidi o tome G Pisani, cit. dj., str. 369.
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Padovi, ali da mu to ne dozveljavaju materijalna sredsiva. I tu je
molbu generalni guverner odbio, i to s obrazloZenjem, da su Centralne
Zkole ukinute i da je time konaéno prestalo njihovo pravo podjeljiva-
nja akademskih naslova.f?

U prosincu 1813. ulaze u Dalmaciju hrvatske &ete i zauzimaju tu
pokrajinu u ime Austrije. Tako prestaje francuska epizoda dalmatinske
povijesti. U uvodu ove radnje istaknuto je, kako je veliko znaéenje
imala razmjerno kratkotrajna francuska uprava za razvoj zdravstvene
sluzbe i Skolstva u Dalmaciji. :

Svi profesori medicinskih predmeta ostali su i makon raspuitanja
zadarske visoke gkole u javnoj sluzbi u Dalmaciji. Braéa Pinelli ostala
su u Zadru: Orazio kao primarni lijeénik gradanske bolnice, a Tomo
kao opéinski fizik i sekundarni bolni¢ki lijeénik. Bignami se obratio
na nekoliko medicinskih Zkola u Italiji i Francuskej s molbama za
namjeStenje, ali bez uspjeha. Prihvatio je stoga ponudu da postane
okruzni fizik u Splitu i preselio se u taj grad, gdje se istakao svojim
lijeéni¢kim radom. On je izvrdio i prva kemijsku analizu splitskog
mineralnog vrela.%® Profesor Cariboni postao je opéinski lijeénik u
Pagu i1 posvetio se uglavnom proulavanju faune Jadranskog mora®
Profesor Dall’ Oro molio je nekoliko puta god. 1812. i 1813. novianu
pomoé, da bi se mogao vratiti u Italiju. Jednom je éak i dobio takvu
pomoé, ali ostao je ipak do kraja Zivota u Zadru. U velikoj je mjeri i
njegova zasluga, da su austrijske vlasti osnovale u Zadru primaljsku
gkolu. Dall’ Oro je bio prvi profesor te skole, pa se tako moZe sma-
trati ta korisma i vaZna zdravstvena i Skolska ustanova na neki nacin
nastavkom medicinskih teéajeva zadarskog liceja.”®

Iz Instituta za povijest prirodnih,
matematic¢kih i medicinskih nauka.

(Direktor: prof. dr, M. D. Grmek)
Primljeno na sjednici Odjela za medicinske nauke 17. VI. 1959,

Résumé
L' ECOLE DE MEDECINE DE ZADAR (1806-1811)
M. D. Grmek

Dans Pintroduction, 'auteur expose la situation de la santé publique
et de I'enseignement en Dalmatie du temps de la domination vénitienne.
La période d’administration frangaise (1806-1813) a une importance

57 SPI, 1812, sv. IV, br. 757.

% Vidi SPI, 1813, sv. IL, br. 346; Almanacco provinciale della Dalmazia per
Panno 1817, Zara 1817; N. Caitani, Sopra le acque minerali zolforgso-saline, fredde
di Spalato, Venezia 1836.

% Vidi na pr. Schematismo provinciale della Dalmazia per I'anno 1828, Zara
1828. — Caribonijeva prirodoslovna istraZivanja s priznanjem spominje S. Brusing u
¢lanku: Cenno sugli studi naturali in Dalmazia, objavljenom u L. Machek, Manuale
del Regno di Dalmazia, vol. 1, Zara 1875. -

% Spomenica prigodom stogodiinjice rada Babitke tkole u Zadru, Zadar 1951,
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capitale pour la compréhension de Phistoire de la médecine en Dalma-
tie. Grace au Provéditeur Général Vincenzo Dandolo, des mesures
sanitaires furent prises qui donnérent en vérité naissance aux services
de la santé publique dans le sens moderne du terme et qui, plus tard,
se reflétérent trés utilement dans le développement de cette Province.
Parallélement au service sanitaire, I'enseignement fut réformé. A ce
moment-13, les Ecoles de médecine de Zadar, Trogir et Sibenik furent
ouvertes mais, malheureusement, elles ne subsistdrent pas trés long-
temps. ’

La plus importante d’entre elles était 3 Zadar ou, en 1806, fut ins-
tauré un Lycée avec les cours de la médecine générale, de la chirurgic
et de la pharmacie. En se basant principalement sur des documents
non cncore publiés, Pauteur retrace I'histoire détaillée de cette Ecole.
Son programme d’études a changé tous les ans pour atteindre 'apogée
en 1810/11, date a laguelle elle fut organiseé sur le modéle des Ecoles
centrales francaises. Les professeurs de 'Ecole de Zadar étaient d’une
part des spécialistes italiens (comme, par exemple, les médecins Giu-
seppe Dall’ Oro, Ambrogio Cariboni et Carlo Bignami), et d’autre part
des savants dalmates (parmi eux les médecins Orazio et Tomo Pinelli,
deux fréres de Zadar, se sont distingués). On y trouvait aussi des pro-
fesseurs ayant acquis eux-mémes leurs connaissances i I'Ecole de Zadar,
par exemple le physicien Ivan Mischiato et le pharmacien Mihajlo Ber-
¢ié. Les enseignements cliniques et les démonstrations anatomiques
avaient lien 3 I'Hépital municipal .de Zadar et les legons théoriques
ont été données dans I'ancien batiment du monastére de S. Grisogono.
On en a conservé les programmes détaillés. Les textes des examens
annuels, écrits par certains éléves, sont particuliérement instructifs car
ils révélent Iorientation scientifique de I’Ecole de Zadar.

Pour des raisons politiques et économiques, Penseignement de la
médecine fut supprimé a Zadar en 1811. Seuls deux médicins et deux
pharmaciens ont réussi & y terminer leurs études. Au cours de Pannée
scolaire 1810/11, le médicin Julije Pini de Skradin et les pharmaciens
Mihajlo Ber¢ié et Gaetan Brizzi, tous deux de Zadar, en sortirent
diplomés.

Ainsi, PEcole de Zadar fut la premiére Faculté de médecine sur le
territoire actuel de la Yougoslavie.
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Nigkora Per$ic

\O MOGUCNOSTIMA PRIMJENE
ELEKTROSTIMULACIJE U INZULINSKO]J
HIPOGLIKEMIJI

UuvobD

Meduna (1) je godine 1934. u lijeéenje shizofrenih psihoza uveo
konvulzije izazvane kardiazolom. Sakel (2) je godinu dana kasnije
uveo terapiju inzulinskim komama, a Cerletti (3) godine 1937. konvul-
zije izazvane elektri¢nom stimulacijom. Tako su u razdoblju od &etiri
godine uvedene u terapiju duSevnih bolesti tri razliite terapeutske
metede. Dosada su u literaturi iznesena brojna klini¢ka i eksperimen-
talna zapaZanja o njihovoj upotrebi. O mehanizmima njihova djelovanja
postoje razliéita misljenja. Ta su se miSljenja u poéetku zasnivala na
klini¢kim zapaZanjima, a kasnije i na eksperimentalnim ispitivanjima.
Danas je jod uvijek nejasno-djelovanje inzulina i elektrosoka (ELS) na
duSevnu bolest. To je uvjetovano i time, 3to su jo§ u mnogome nepo-
znate patofiziolotke osnove duSevnih bolesti.

U novije se vrijeme poklanja vife vaZnosti simultanoj upotrebi inzu-
lina i ELS-a u lijeéenju dudevnih bolesti. Osim toga, istie se i mogué-
nost primjene elektrostimulacije u spredavanju nekih komplikacija,
koje se javljaju u inzulinskoj komi. Simultana upotreba elektrostimula-
cije i inzulinske hipoglikemije omoguéuje i bolje razumijevanje tera-
peutskog djelovanja inzulina i ELS-a, a pruza i bolje moguénosti za
razumijevanje patofizioloskih proecesa dudevnih bolesti. Ponukani dosa-
dasnjim klini¢kim i eskperimentalnim ispitivanjima, nastojali smo u
eksperimentima na Zivotinjama ispitati djelovanje raznih elektrostimu-
lativnih metoda na inzulinsku hipoglikemiju. Svrha je oveg ispitivanja,
da se utvrdi praktiéna vrijednost upotrebe elektrostimulativnih metoda
za uklanjanje nekih komplikacija, koje se javljaju u inzulinskoj hipo-
glikemiji.

Razumijevanje djelovanja tih metoda nije moguée bez poznavanja
patofiziologije inzulinske hipoglikemije. Zbog toga smo posvetili oso-
bitu paZnju patofiziologiji inzulinske kome.
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U ovom smo radu obuhvatili:
1. Historijski osvrt na razvitak elektrostimulativnih metoda u
lije¢enju dusSevnih bolesti;
2. Patofiziologiju inzulinske hipoglikemije:
a) promjenc elektro—encefalograma (EEG-a) u mzulmskol hipo-
glikemiji,
b) spontani epilepti¢ki napadi i njihov utjecaj na tok inzulinske
hipoglikemije;
3. Primjenu elektrostimulativnih metoda u inzulinskoj hipogliker
miji: transcerebralna elektri¢na stimulacija, transcerebralna elek-
tri¢na stimulacija uz prethodno davanje Largaktila (L-a), periferna
elektri¢na stimulacija. Djelovanje malih koli¢ina Secera na inzu-
linsku hipoglikemiju;
4. Mehanizam djelovanja transcerebralne elektriéne sumulaclje na
budenje iz inzulinske kome, i
5. Indikacije primjene elektrostimulativnih metoda u inzulinskej
hipoglikemiji.

HISTORIJSKI OSVRT NA RAZVITAK ELEKTROSTIMULA-
TIVNIH METODA U LIJECENJU DUSEVNIH BOLESTI

Dugo vremena prije primjene ELS-a ispitivalo se djelovanje elck-
tri¢ne struje na Zivotinjski i ljudski organizam. Prvi je Araya (4) go-
dine 1882. izvriio ta ispitivanja tako, da je djelovao faradskom strujom
na mozak Zivotinje i fovjeka, pa je naSao promjene u ponadanju, mi-
Siéne fenomene i neurovegetativne manifestacije. Arséne d’ Arsonval
(5) je 1890. pomoéu jale struje izazivao djelomiénu narkozu, a Leduc
(6) je 1902. u eksperimentima na kunié¢ima i ljudima prvi izazivao elek-
tri¢nom strujom epilepticke napade i poremedenja svijesti razliditog
trajanja i karaktera. Oslanjajuéi se na Spielmayerove tvrdmje, da se
kod eplleptlcklh napada nalaze oSteéenja u Amonovu rogu, Cerlem, da
bi to ispitao, provocirao je epileptitke napade raznim tvarima i elek-
tri¢nom strujom. Pomoéu elektriéne struje razliGitog intenziteta izazi-
vao je kod jedne te iste Zivotinje seriju epilepti¢kih napada, a da nije
dolazilo do o3teéenja mozga. On je godine 1938. primijenio epilepticke
napade izazvane elektriénom strujom za lijeenje duSevnih bolesnika.
Upotreba te metode u lijeéenju duSevnih bolesti omoguéila je i studi-
ranje djelotvornosti elektriéne struje i epileptickih konvulzija na ljud-
ski organizam. Frostig i sur. (7) su u eksperimentima na Zivotinjama,
a kasnije i u terapiji dofevnih bolesti upotrebili elekironarkozu. Za iu
metodu lijeenja uvedeni su razni nazivi: elektrokoma, prolongirani
elektriéni 3ok, elektronarkosok, narko3ok i drugi. Razni autori upotreb-
ljavali su za lijeéenje razne modifikacije te metode. Tako su Paterson
i Milligan (8) upotrebljavali isti postupak kao Frostig i sur., samo 3to
je u poletku intenzitet struje bio manji. Nasuprot tome Tietz i sur. (9)
postepeno su dizali jadinu struje 100~200 mA u trajanju od nekoliko
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sekunda. Struja se moZe po raznim metodama povisivati i smanjivati
postepeno ili naglo, a trajanje je narkoze razli¢ito dugo.

Niz autora ispitivalo je klinicke pojave izazvane elektronarkozom.
Tako su Meancini i Rossi (10) ispitivali klini¢ke simptome na psima. ako
su Zivotinje stavili jedan sat pod djelovanje elektronarkoze. Njihova
su ispitivanja pokazala, da se tom metodom izazivaju u organizmu
sli¢ne neurovegetativne reakcije kao kod ELS-a, pa zbog toga smatraju,
da je naziv prolongirani Sok ispravniji od izraza elekironarkeza. Du-
rand (11) je u novije vrijeme opisao razne modifikacije te metode
lije¢enja duSevnih bolesti.

Prvi je Georgi (12) godine 1937. upotrebio simultano terapiju inzu-
linom i ELS-om. On je ustanovio, da se kod upotrebe kardiazola u
inzulinskoj hipoglikemiji bolesnik rjeSava straha pred napadom. Smatra,
da je prikladno davati ELS na kraju prvog i u pocetku drugog sata
hipoglikemije. Kalinowsky i Horwitz (13), Braunmiihl (14) zapoécinjali
su simultanom terapijom ELS-a i inzulina, po$to je bolesnik dobio
odreden broj koma. Oni su ELS davali u zavrinom stadiju hipoglike-
mije, kada je trebalo holesnika buditi iz kome. Miiller (15) je davao
ELS, kada je bolesnik bio n laganoj somnolenciji. Kalinowsky i Horwitz
upotrebljavali su to kombinirano lijedenje 2 do 3 puta tjedno, a u
pojedinim sluajevima izazivali seriju konvulzivnih napada. Saergant
i Slater (16) i drugi opisuju pobeljSanje psihizkih stanja kod raznih
psihoza tom metodom lijedenja.

Razne elektrostimulativne metode podele su se upotrebljavati u
inzulinskoj hipoglikemiji ne samo u terapeutske svrhe, nego i radi
smirivanja nekih komplikacija u toku inzulinske hipoglikemije. Cinje-
nica, da se bolesnik budi iz hipoglikemije. nekoliko minuta nakon
spontanog epileptickog napada, navela je neke autore na misao, da
umjetno proveciraju konvulzivne napade radi prekida inzulinske hipo-
glikemije. Riboli (17) je sam i sa suradmicima prvi ustanovio, da se
elektrostimulacija moZe korisno upotrebiti u spreéavanju nekih kom-
plikacija inzulinske kome. Tako istide vrijednost upotrebe te metode
u sludajevima oteZanog budenja sondom, zakainjelog budenja i kod
prekidanja prolongirane inzulinske kome. Gellhorn i Kessler (18)
eksperimentirali su na Zivotinjama tako, da su Zivotinjama prethodno
izvadili nadbubreZne #lijezde i u hipoglikemiji provedili elektrostimu-
laciju, pa su i pored nepromjenjene glikemije nalazili budenje Zivotinje
iz kome. Oni su nadli i promjene na EEG-u tako, da je postojalo isée-
zavanje delta-potencijala i uspostavljanje normalne elektriéne aktiv-
‘nosti. Kurtes (19) je upotrebio ELS u prekidanju protrahirane inzulin-
ske kome i smatra, da se tom metodom bolesnik moZe uspjeino probu-
diti iz inzulinske kome i onda, kada to nije moguée uéiniti drugim
sredstvima. Hoffman i Wunsch (20) upotrebili su s nspjehom nekon-
valzivnu elektri¢nu stimulaciju u prekidanju inzulinske kome, a Clo-
wers i Niswander (21) u vise sluéajeva prolongirane inzulinske kome.
Montagu (22) je upotrebio supkonvulzivnu transcerebralnu elektrosti-
mulaciju u trajanju od pet minuta za budenje bolesnika iz inzulinske
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hipoglikemije. Coda (23) je upotrebljavao elektrostimulaciju za pre-
kidanje inzulinske kome, pa je smatrao, da se tim postupkom smanjuju
teske komplikacije i da je terapeutska vrijednost inzulina veéa.

Gardes i Schneizler (24) istiéu takoder vrijednost te metode u
prekidanju inzulinske kome. Tu su metodu upetrebljavali onda, kada
je bilo oteZano budenje bolesnika iz inzulinske kome drugim postup-
cima, kao i u sludajevima zakainjelog budenja. Charles H. Jones i sur.
(25) upotrebljavali su perifernu elekiriénu stimulaciju za budenje iz
inzulinske kome, pa smatraju, da se ta metoda moZe korisno upotrebiti
i kod drugih koma i nekih duSevnih bolesti s poremeéenjima svijesti.

Neki su autori upotrebljavali transcerebralnu elektri¢nu siimulaciju
za budenje iz barbiturne kome, tako da se ta metoda pokazala korisnom
i u onim sludajevima, kada su zatajila druga sredstva. Tako je Robie
(26) ustanovio, da su se duSevni bolesnici budili iz anestezije izazvane
pentotalom, ako se upotrebila elektronarkoza. On je upotrebljavao
elektrostimulaciju kod otrovanja barbiluratima i za budenje bolesnika
iz anestezije nakon operacije. Hawkins i sur. (27) ispitivali su djelova-
nje elektrostimulacije kod veéeg broja bolesnika u barbiturnoj komi,
pa su nadli povoljne efekte i preporuéili tu metodu za praktiénu pri-
mjenu u terapiji barbiturne kome.

Meadows i Warren (28) upotrebljavali su elektrostimulaciju kod
prodiZene apneje nakon ELS-a.

METODA ISPITIVANJA

Eksperimente smo izvodili na psima. Psi su bili razli¢ite dobi, tjeles-
ne tefine, rase, a prije eksperimenta Zivjeli su neko vrijeme u istim
uvjetima. Prije eksperimentiranja odredivali smo tjelesnu teZinu, vri-
jednost Seéera u krvi (SUK-a), kalija (K) i natrija (N): Odredivanje
SUK-a vriili smo metodom Hagedorn-Jensenovom, K Rappaportovem
‘metodom, Na Kramer-Gittlmannovom metodom. Ujutro nataste davali
smo psima odredenu kolidinu inzulina. Pratili smo i pretokolirali kli-
ni¢ko ponaSanje Zivotinja, ispitivali vrijednost SUK-a, K i Na. Oso-
bitu paZnju posvetili smo ispitivanju odnosa izmedu vrijednosti SUK-a,
K i Na i klini¢kog ponaSanja Zivotinje. Promatrali smo promjene EEG-a
u raznim stadijama inznlinske hipoglikemije. Smatrali smo, da je stu-
diranje tith odnosa vaino za razumijevanje patofiziologije inzulinske
hipoglikemije i promjena, koje nastaju pod djelovanjem elektrostimu-
lativnih metoda. EEG pasa u odnosu na druge Zivotinje relativno je
malo studiran. Voluminozna masa miSiéa glave predstavlja smetnje za
rad. Mi smo snimali EEG tako, da smo elektrode stavljali na koZu
glave, koju smo fiksirali, i to je mogude viSe smirivali Zivotinju. Sni-
mali smo bipolarnim elektrodama, smjeitenim frontalne i parijeto-
okeipitalno.

68



Osobitu pa¥nju posvetili smo patofiziologiji produZene inzulinske
kome u vezi s terapijom elektrostimulativnim metodama. U nekim
smo slufajevima promatrali EEG duZe vrijeme nakon prekidanja pro-
duzene kome. :

Promatrali smo pojavu-spontanih epilepti¢kih napada u hipoglike-
miji. Interesirao nas je karakter epileptickih napada, vrijeme javljanja,
udestalost i utjecaj na dalji tok hipoglikemije. Ispitivali smo odnos
promjene stepena budnosti, glikemije K i Na i EEG-a prije i poslije
napada.

Ispitivali smo djelovanje elektrostimulativnih metoda na inzulinsku
hipoglikemiju. Radi toga smo upotrebljavali transcerebralnu elek-
triénu stimulaciju u obliku ELS-a i perifernu stimulaciju. Transcere-
bralnu stimulaciju izvedili smo do tonitkeg i konvulzivnog efekta.
Stimulaciju smo izvodili Siemensovim konvulzatorom bitemporalno
postavljenim elektrodama jadinom struje od 200-400 mA u trajanju od
0,5 sekunda. Da bi se postigao tonicki efekat, primjenjivali smo struju
slabije jakosti. Perifernu elektrostimulaciju vrSili smo na taj nadin, da
smo platinske elektrede stavljali Zivotinji &vrsto na natkoljenice i
provodili struju jadine od 0 do 90 kroz 15 minuta. Jadinu struje poste-
peno smo povisivali. Citavo to vrijeme pratili smo klini¢ko ponaSanje
Zivotinja, vegetativne pojave, motorne reakcije i epilepticke napade.
Dubinu hipoglikemije odredivali smo na temelju klinickog ponasanja,
sposobnosti reagiranja, kornealnih refleksa nalaza SUK-a i EEG-a. Pro-
matrali smo promjene stepena budnosti, koje su nastajale poslije elek-
trostimulacije. Promjene budnosti oznalivali smo kao potpuno budenje
(++), djelomiéno (+) i bez efekta (—). Potpuno budenje smatrali
smo onda, kada se Zivotinja iz kome budila tako, da je postala Zivlja i
aktivnija s izdadnim reakcijama, kretala se, pokazivala interes za hra-
nu. Kod djelomi¢nog su budenja opisane promjene bile umjerenije i
po intenzitetu i po trajanju. Bez efekta smo oznaéivali one sludajeve,
koji nisu pokazivali vidljive klini¢ke promjene. Ispitivali smo odnos
promjena stepena budnosti glikemije K, Na i EEG-a prije i poslije
elektrostimulacije. EEG smo ispitivali neposredno i dulje vrijeme po-
slije elektrostimulacije.

U seriji eksperimenata dali smo psima, koji su se nalazili u hipogli-
kemiji, 25 mg L-a intravenozno, a 20 do 30 minuta kasnije primijenili
smo transcerebralnu elekiriénu stimulaciju s kloni¢kim i tonickim
efektom. Te smo eksperimente izvriili radi ispitivanja mehanizama, koji
sudjeljuju u akeiji budenja iz kome nakon elektrofoka, a oslanjajuci
se na misljenja nekih autora, da L djeluje na one formacije mozga,
koje sudjeljuju u odrZavanju svijesti. I u tim eksperimentima uporedi-
vali smo prije elektrostimulacije promjene budnosti SUK, i Na i EEG.

U nekoliko eksperimenata ispitivali smo utjecaj na hipoglikemiju
malih koli¢ina visoke koncentracije Seéera, koje smo davali frakcioni-
rano. Tu seriju ispitivanja vriili smo zbog toga, da bismo ustanovili,
od kakve su vaZnosti promjene glikemije, nakon elektrostimulacije za
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budenje iz inzulinske kome. Pokuse smo izvodili na taj nalin, da smo
Fivotinjama u hipoglikemiji davali u dva do tri navrata u razmaku od
20 minuta po 20 cem 25%c-tne otopine Heéera intravenozno. Prije i
poslije pratili smo klinicko ponalanje zivotinje, vrijednost SUK-a, K

i Na i EEG-a.

PATOFIZIOLOGIJA INZULINSKE KOME

Mozak je jedini organ, koji svoju energiju crpe iskljudive iz sagori-
jevanja ugljikohidrata. Efekti inzulinskog djelovanja na centralni ner-
vni sistem nastaju u biti zbog akutnog lifavanja centralneg nervnog
sistema njegova jedinog energetskog izvora, t. j. glukoze u krvi.

Centralno mjesto u problemu patofiziologije inzulinske kome zau-
zima metabolizam ugljikohidrata. Poznato je, da se razgradnja glukoze
odvija pod anaerobnim i aerobnim uvjetima. Pod aerobnim uvjetima
mozak aktivno razgraduje glukozu do mlijeéne kiseline, koja se oksi-
dacijom dalje raspada u vodu i uglji¢ni dioksid. Yako je razgradnja
glukoze moguéa i pod anaerobnim uvjetima, ipak su ta dva procesa s
glediita energetske ekonomike posve razlidita. IskoriSéivanje glukoze
pod aerobnim uvjetima nekoliko je puta veée, nego pod anaerobnim.
- Energija, koja se za odvijanje bioloskih procesa dobiva anoksidativnim
putem, nekoliko je puta manja, nego kod kompletne oksidacije. Kom-
pletna oksidacija daje po molekuli razgradene glukoze 690 kalorija i
32 jedinice energetski bogatog fosfata, a anaerobna glikoliza daje samo
54 kalorije i 2 jedinice fosfata. Anaerobna glikoliza sluzi kao put, kojim
se energija deponira u obliku energetskih bogatih fosfata (adenozinfos-
fat, fosfokratin) i koja se u sluéaju potrebe moZe staviti organizmu na
raspolaganje. Vjerojatno je, da se neito glukoze razgraduje anaerobnim
putem i u potpuno oksigeniranim uvjetima barem u pojedinim dijelo-
vima mozga, koji su manje opskrbljeni krvlju. )

Postoji i moguénost, da glikoliza sluZi u regulaciji pH u krvi. Kod
hipoksije dolazi do glikoliticki poveéanog stvaranja kiselih spojeva, a
kao posljedica toga do vazodilatacije. U toku hipoglikemije javlja se
u moZdanom tkivu opadanje koncemtracije adenozin-trifosfata i fosfo-

kreatina (Tabela 1).

Tabela 1. — Koncentracije glilogena, ATP, PK u mozgu (prema Olsonu i Kleinu iz

Himwicha)
Stanje Mozak Plazma
glikogen ATP PK
Kontrola 6,0 23 2.4 12,0

Koma 2.9 0.0 1,2 0.6
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U intermedijalni metabolizam ugljikohidrata zahvaéaju i wri enci-
matska sistema: kocimaza (oksido-reduktivni sistem), adenilni sistem
(fosforizacija) i kokarboksilaza, odnosno tijamin-difosfat (dekarbqksi-
lacija). Ovaj posljednji sistem udestvuje u izgradnji piruviéne kiseline.
Zbog velike zavisnosti Zivéanih funkcija o prisustvu glukoze u krvi
razvijani su kod visih Zivotinja i Govjeka opseZni mehanizmi, koji sluZe
odrzavanju konstantnosti razine glukoze u krvi.

Osim jetre, kao centralnog metabolinog organa, razinu glukoze u
krvi reguliraju tri endokrina organa: hipofiza, pankreas i suprarenalne
#lijezde. Osnovna vaZnost inzulina leZi u tome, ito je on jedini hormon,
koji moZe utjecati na stepen iskoris¢ivanja glukoze u tkivima podria-
vanjem ravnoteZe, sinteze i razgradnje glukogena u jetri. Jetra sama
regulira visinu glukoze u krvi, pa kod poviSenja koncentracije glukoze
u krvi ne dolazi dalje do mobilizacije jetrenog glikogena, tzv. home-
ostatskog mehanizma jetre. Pod utjecanjem inzulina poveéava se depo-
niranje glikogena u jetri, inhibira glukoneogeneza, pa dolazi do is¢e
zavanja glukoze u krvi. Neki smatraju, da zadaéa inzulina nije da
direktno utjeée na mobilizaciju glikogena, veé¢ da inzulin snizuje prag
jetrene regulacije, pa se glikogen mobilizira i kod niZih vrijednosti
Secera u krvi.

Od hormona prednjeg reznja hipofize utjeée na metabolizam glukoze
naroéito somatotrpni hormon (STH). On inhibira iskoriséivanje glu-
koze u tkivima, pa dovodi do hiperglikemije. No jo§ nema sigurnih
podataka o nalinu djelovanja toga hormona. Indirektno se utjecaj hi-
pofize na metabolizam ugljikohidrata odvija preko adrenokortikotro-
pnog hormona (ACTH). Adrenokortikalni hormoni tipa 1l-oksistero-
ida i kortizona, tzv. glukokortikoidi dovode svojim antianaboelickim
djelovanjem do porasta glukoze u krvi i omoguéuju stvaranje glikogena
iz intermedijalnih metaboli¢kih produkata. Oni, dakle, pogoduju glu-
koneogenezi, t. j. stvaranju Sedera iz izvora, koji nisu Seéeri. Klinicki
se njihovo odsustvo manifestira sklonoséu hipoglikemiji, 5to je poznata
pojava kod adisonizma. Uloga adrenalina poznata je veé odavmo. Te
je hormon, koji se moZe veoma brzo izluéiti i prema potrebi moze
ubrzati razgradnju jetrenog glikogena i time staviti organizmu na raspo-
laganje znatne kolicine energetskog materijala. On ujedno dovodi i do
sekrecije ACTH, koji veé¢ spomenutim putem adrenokortikalne, stimu-
lacije dalje pridonosi poviSenju glukoze u krvi. Time adrealin postaje
hormon, koji povezuje u funkcionalpu cjelinu koru j srZ suprarenalne
zlijezde.

Vazan poloZaj u metabolizmu ugljikohidrata igraju elektroliti. Naro-
¢ito nas zanima ponafanje K i Na u toku hipoglikemije. Tako je
poznato, da K snizuje osjetljivost prema inzulinu. Kod visokih kon-
ceniracija K u mozgu poveéan je utrolak kisika. Cini se, da je za
odrZavanje visoke koncentracije K potrebno izgaranje glukoze. Gubitak
K moZe se sprijetiti davanjem glukoze i glutamina, ali odvojeno da-
vanje spomenutih tvari ne daje isti efekat. Misli se, da bi glutanat
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mogao biti anion K, no to nije sigurno dokazano. Sinteza acetilholina
1 moZdanom tkivu povisuje se u prisutsvu velikih koli¢ina K. Opéenito
se mo¥e kazati, da K stimulira moZdane oksidativne procese i potpo-
ma¥e metabolizam ugljikohidrata. Poveéanje odnosa K/Ca poveéava
permeabilnost i izaziva depolarizaciju, njegovo sniZenje, smanjuje per-
maebilnost i kodi depolarizaciju. O odnosu ugljikohidrata i K postoje
razlidita misljenja.

- Harrop i Benedict (29) su ustanovili, da u inzulinskoj hipoglikemiji
_postoji opadanje K u serumu. Oni misle, da do opadanja dolazi zbog
toga, 5to se on ukljuéuje u kompleks heksoza fosfata. Fenn (30) je
ustanovio, da je sinteza glikogena pracena deponiranjem K, vode i
acidosolubilnog fosfora. Oslobadanje ugljikohidrata dovedi istovre-
meno i do oslobadanja vode i K.

Verzar i Somogyi (31) pokazali su u nizu eksperimenata, da postoji
povezanost izmedu metabolizma ugljikchidrata i K. Oni su nadli, da
nakon davanja Sedera postoji najprije poveéanje, a kasnije opadanje K
u krvi. Neki misle, da je to uvjetovano stimunlacijom pankreasa i pove-
¢anom sekrecijom inzulina.

Farber i sur. (32) ispitivali su djelovanje glukoze na nive K u plazmi
arterijalne i venozne krvi, pa su ustanovili, da nije dolazilo do sma-
njenja K nakon davanja Seéera. U plazmi hepatiéne vene bio je manji
K nego u kojoj drugoej arterijalnoj ili venoznoj plazmi, 5to bi bio do-
kaz, da se za vrijeme davanja glukoze K. deponira u jetri.

Dury (33) je u eksperimentima na miSevima ustanovio, da hipergli-
kemija ne utjede na nivo K, t. j. da nivo glukoze nije integralni dio
mehanizma, koji djeluje na nive K u plazmi. Draskoci i Mihajlovié
ispitivali su utjecaj Seéera na vrijednost K u krvi kod normalnih Zivo-
tinja i u inzulinskoj hipoglikemiji, pa su ustanovili, da glukoza data
Zivotinji u stanju inzulinske hipoglikemije u veéini sluéajeva dovodi do
opadanja K u serumu. To opadanje u nekim sludajevima dostiZe veoma
visoke vrijednosti. )

Niz autora ispitivalo je djelovanje adrenalina na nivo K u serumu.
Tako je Moglia (34) ustanovio, da veée doze adrenalina izazivaju pove-
¢anje K s naknadnim opadanjem manje doze izazivaju produZeni pad
bez podetnog poviSenja. Marensi i Gerschman (35) smatraju, da K u
odgovoru na adrenalin dolazi iz jetre.

Brewer i Larson (36) pokazali su, da postoji razlika u koncentraciji
K u krvi hepatnidne i portalne vene. U toku infuzije adrenalina sadr-
zina K u krvi, koja dolazi u jetru, iako je ispod normalne koncentracije,
uvijek je veéa od koncentracije u krvi, koja dolazi iz jetre, 5to bi zna-
tilo, da staniéni izvor, iz kojega se mobilizira K pod utjecajem adrena-
lina; sudjeljuje i u uklanjanju K iz cirkulacije.
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Polazeéi od &injenice, da inzulin smanjuje nivo K u serumu, neki su
autori pokusali, da opadanjem K nakon intravenozne injekeije adre-
nalina objasne kemnsekutivnim oslobadanjem inzulina. Drugi su imali
suprotno glediite i smatrali, da se smanjenje K u serumu ne moZe
objasniti sekundarnom mobilizacijom inzulina. Larson (37) misli, da
adrenalin izaziva znatno smanjenje pH u krvi, koje je uvjetovano naj-
vjerojatnije poveéanjem koncentracije H iona uw stanicama, pa je po-

. kuSao, da tim mehaniznom objasni opadanje K u serumu. Mihajlovic i
Draskoci smatraju, da poveéanje K u serumu nakon intravenozne
injekcije adrenalina ne stoji u iskljudivoj vezi s metabolizmom ugljiko-
hidrata. Adrenalin vjerojatno mobilizira K, koji nije vezan w glikoge-
netskom kompleksu, Faza produZenog pada K ispod normalne vrijed-
nosti najvjerojatnija je poslijedica deponiranja K u procesu resinteze
glikogena. k .

Vazni su odnosi K u likvoru i krvi u inzulinskoj hipoglikemiji. Bar-
bato (38) je zapazio u inzulinskoj hipoglikemiji smanjenje K u likvoru
pri nepromijenjenoj vrijednosti kalcija. Bekaert i Demeester (39) usta-
novise istovremeni pad K u serumu i likvoru. Mihajlovié i Radojéic
(40) su nasli, da je pad K u serumu u inzulinskoj hipoglikemiji pracen
manje izraZenim padom tog elementa u likvoru. Manji pad K u likvoru
tumade oni kao rezultat poveéane propustljivosti hematoencefalitke
barijere za K u inzulinskoj komi.

Opéenito se Na ponaia kao ekstracelularni ion za razliku od K, koji
je smjedten intracelularno. Membrana Zivéane stanice normalno je ne-
propusna za Na, dok je propusna za K-ione. Ekscitatorni proces dovodi
do poveéanja permeabilnosti, pa i Na mozZe ulaziti u stanicu. Yannet
(41) je pokazao, da u inzulinskoj hipoglikemiji dolazi do jaieg porasta
Na, a konsekutivno i retencije vode u moZdano tkivo. Na inhibira
anaerobnu glikolizu, senzibilizira organizam prema inzulinu i suzbija
njegovu sekreciju.

Nasa opaZanja pokazuju, da pad glukoze u prvim satima inzulinske

hipoglikemije redovito prati i pad K u krvi, a u kasnijoj fazi dolazi
ponovo do porasta K. Opadanje po pravila prati krivulja opadanja
glukoze u krvi, no taj odnes nije uvijek konstantan, te smo opazili
sluéajeve, gdje je porast glukoze u krvi bio praéen opadanjem K, kao
i obratno (Tabela 2).
_ Na u toku hipoglikemije pokazuje mnogo nepravilnija kolebanja.
Cesto postoji u pofetkn tendencija porasta, a u kasnijoj fazi vrijednosti
veéinom padaju, ali u tom ima dosta izuzetaka. Imali smo dojam, da je
u nekim sluéajevima opadanje K i istovremeni porast Na u kasnoj
fazi hipoglikemije predstavljao nepovoljan pregnostitki znak s ebzirom
na budenje iz hipoglikemije (Tabela 3).

Od dusi¢nih spojeva narogito je znaajna uloga glutaminske kiseline,
odnosno njenih derivata. Koncentracija slobodne glutaminske kiseline
u mozgiu veéa je nego u bilo kojem drugom organu. Weil-Malherbe
(42) misli, da je ona najvaZniji neugljikohidratni materijal i jedina
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Tabela 2, — Promjena K u serumu u toku hipoglikemije. Prosjeine vrijednosti K u
serumu kod skupine od 40 pasa. Odredivanja K prema metodi Rappaporta,

16
15
*
3]
12
M|

10 _

1 2 3 4 5§

aminokiselina, koja se u mozgu moze oksidirati. Uvodenje velike koli-
tine glutamina moglo je katkada probuditi bolesnika iz inzulinske
kome, ali se ¢ini, da taj efekat nije u vezi sa sposobno3éu oksidacije.
Taj autor misli, da glutamin izaziva adrenalnu ekscitaciju i da se na
taj nadin suproistavlja djelovanju inzulina. Dawson i sur. (43) su
ustanovili, da je nakon inzulinom izazvanih konvulzija koli¢ina gluta-
minske kiseline u mozgu smanjena, ali se nije mogla dokazati poveéana
koli¢ina glutamina. Mi smo vidjeli efekte s peroralnom aplikacijom
glutaminske kiseline prilikom budenja bolesnika iz inzulinske kome,
koji klini¢ki zadovoljavaju.

Od vitamina direktno u metabolizmu ugljikohidrata uéestvuje jedino
skupina B-vitamina. Kod Bl avitaminoze dolazi do nagomilavanja piru-
vata, pa se mozdana respiracija odvija na niZem nivou. Dodatak tija-
mina uspostavlja i nmormalizira respiraciju i dovodi do nestanka-piru-
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vata. Tijamin u tkiva djeluje u obliku tijamindifosfata, pa predstavlja
bitni encim u razgradnji piruvata i time u metabolizmu ugljikohidrata
opéenito. .

Tabela 3. —~ Promjena Na u serumu u toku hipoglikemije. Prosjeine vrijednosti u

shkupini od 40 pasa. Ozna&ene su minimalne i maksimalne prosjeéne graniéne vrijed-
nosti. Odredivanje N-a prema Kramer-Gittlemanovoj metodi.

260
240
4201
2005 -

Vrijedno je razmotriti podatke, koji govore o odnosu hipoglikemije
prema prilikama u cirkulaciji i iskoriSé¢ivanju kisika u hipoglikemiji.
Sadrzaj kisika u cerebralnoj cirkulaciji i srednji arterijelni pritisak
ostaju u bitnom nepromijenjeni. Medutim, utrofak se kisika u mozgu
znatno mijenja. Nekoliko uporednih podataka prikazano je u tabeli 4.
Progresivni karakter hipoglikemickih simptoma dovodi se u vezu s
raznolikom osjetljivo3éu pojedinih dijelova mozga prema anoksiji. Vri-
jednost cerebralnog metabolizma smanjuje se od hemisfere prema me
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Tabela 4, — Promjene u cirkulaciji i metabolizmu (prema Ketyju)

. Cerebralna
Stani Cerebralni krvotok Cerebralni 0;  |rezistencija
tanje ml/100 g/min | utrofak ml %o/min mmHg

. : ml1%o/min.
Normalno 54 3.3 1,6
Arterioskleroza 41 2,8 3,0
Hipoglikemija 61 2,6 14
Ins., koma 63 19 1.5
Hipertenzija 54 34 3,0
€O, (5-7%) 93 3.3 11
0,(85-100%0) 45 3,2 2,2
0, (10%) 73 3.2 11

duli. Tabela 5. pokazuje vrijeme, kroz koje pojedini dijelovi mozga

mogu nadZivjeti akutnu anoksiju.

Tabela 5. — Vrijeme nadivljavanja kod anoksije (Prema Sugaru i Gerardu)

Dio mozga Vrijeme nadzivljavanja
Kora 14 - 15 sek.
N. caudatus 25 ~ 27 sek.
Talamus 28 ~ 33 sek.
Medula N 30 — 40 sek.

Himwisch (44) je ustanovio, da. su jednako i rezerve glikogena za
vrijeme hipoglikemije najjaée iscrpljene u ecerebralnim hemisferama.
VaZno je istaéi, da se klinicki znakovi hipoglikemije mogu pojaviti i
kod relativno visokih vrijeduosti glukoze u krvi. Medutim, vrijednost
dobivene pretragom krvi pokazuju samo kolié¢inu glukoze, koja je ne-
stala iz krvi, a niSta ne govori o utrosku rezervmih ugljikohidrata
mozga u uZem smislu. Respiratorni kvocijent pokazuje, da se sagori-
jevanje ugljikohidrata nastavlja i kod veoma niske razmjene glukoze u
krvi. MoZe se, dakle, pretpostaviti, da mozak poéinje oksidacijom i
razgradnjom vlastitih ugljikohidrata. Himwich misli, da spomenute re-
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zerve dostaju za vrijeme od 90 minuta, 5to ujedno pokazuje gormju
granicu vremena, do kojega moZemo bolesnika drZati u komi, a da ne
dode do irevezibilnih promjena.

Anoksija i hipoglikemija ponaaju se medu sobom sinergistiéno s
obzirom na njihove centralne nervne efekte. Ve¢ laki stepen hipogli-
kemije poveéava osjetljivost kore prema anoksiji, a obrnuto iskorisci-
vanje glukoze znatno je sniZeno u odsutnosti kisika. Iako je iskoridéi-
vanje glukoze u tkivima paralelno s koncentracijom glukoze u krvi,
samo smanjenje koncentracije nije efektno take dugo, dok prevladuje
aerobni proces. Gellhorn (45) i Leggenhager (46) smatraju, da se kisik
i inzulin vladaju u odnosu prema iskoridéivanju glukoze po zakonu o
djelovanju masa: redukcija bilo kojeg od spomenutih faktora dovodi
do ometanja cerebralnog metabolizma. Inzulinsko se djelovanje ne mo-
Ze, medutim, poistovetiti s anoksijom, iake njihovi efekti imaju mnogo
zajednickog.

Prema tome zbivanja u toku hipoglikemije mogu se u svojim osnov-
nim crtama prikazati na ovaj nadin: aplikacija inzulina dovodi do
fiksacije glikogena u jeiri, poveéanog iskoriSéivanja glukoze u perife-
riji i do njena iz8dezavanja u krvi. Usto dolazi i do pomicanja odnosa
elektrolita u krvi, karakteriziranoe u prvom redu opadanjem K i sklo-
nosti retenciji Na. Konsekutivno dolazi do sniZenja moZdanog metabo-
lizma i funkcionalnog hlokiranja u prvom redu visih i diferenciranijih
dijelova mozga, na koje se nadovezuje supresija starijih, supkortikalnih
struktura, 5to rezultira pojavom duboke kome. Ukoliko aplicirana koli-
¢ina inzulina, t. j. stres nije suvife velik, organizam moZe sam da
uspostavi naruSenu ravnotezu preko regulativnih mehanizama, iskoriscéu-
juéi energetske rezerve u obliku anaerobnog metabolizma i iskori3éiva-
nja vlastitih ugljikohidrata i kontra-regnlatornim simpatiko-adrenalnim
ispraZnjavanjem, S$to se manifestira, kako kortikalnom ekscitacijom,
tako i perifernim simpatickim efektima, izbacivanjem adrenalina i
naknadno kortiko-steroidnih hormona, Preko pojaane glikogenolize.
paknadne glukoneogeneze i kortikalne ekscitacije dolazi do ponovnog
uspostavljanja normoglikemije, odnosno homeostaze opéenito. Ako je
koli¢ina apliciranog inzulina takva, da organizam ne moZe sam kompen-
zirati hipoglikemiju, tada delazi do kome, koju moramo prekidati
dovodenjem glukoze izvana. No i tada postoji moguénost, da se orga-
nizam viSe ne moZe vratiti u raniju ravnoteZu, t. j. nastupa produZena
inzulinska koma.

O PROMJENAMA EEG.a U INZULINSKOJ HIPOGLIKEMIJI

Cerebralni metabolizam i aktivnost Zivianih stanica za vrijeme inzu-
linske hipoglikemije mogu se ispitati na razne nadine, a medu ostalim
i -ispitivanjem elektriéne aktivnosti. EEG kod ljudi u inzulinskoj hipo-
glikemiji studirali su mnogi ulenjaci. Tako su Hoagland i sur. (47)
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ustanovili, da smanjenjem SUK-a dolazi do usporemja alfa (A)-valova
s prijelazom u spore valove od 4-7 ¢/s, pa konaéne u D-valove od 1-3
¢/s. Oni su ustanovili, da je usporenje valova u pogetku hipoglikemije
izraZenije nego u kasnijoj fazi. Morruzzi (48) je u eksperimentima na
Zivotinjama promatrao promjene na EEG-u, pa je naSao da su one
najizrazenije kod niskih vrijednosti SUK-a. Weiland (49), Davis (50)
nisu naili sigurnu vezu izmedu nalaza 3eéera u krvi i EEG-a. Davis je
ispitivao EEG u inzulinskoj hipoglikemiji kod 40 osoba, pa je usta-
novio, da je usporenje frenkvencije nastupilo, kada se vrijednost SUK-a
kretala izmedu 35 do 85 mg®o. Promjene frekvencije nastale su kod
raznih vrijednosti SUK-a. On je ustanovio, da u sluéajevima, u kojima
prije davanja inzulina postoje spori valovi, ili koji se mogu izazvati
hiperventilacijom, da u tim slu¢ajevima usporenja aktivnosti nastupaju
kod relativno visokih vrijednosti SUK.a. Kod niskih vrijednosti SUK-a
postoje razliite, frekvencije, ali su one uvijek ni%e od A-ritma. Pored
D- ritma postoje i teta-valovi (T), a A-ritam zadrZava se sporodi¢no.
Morruzzi i sur. ustanoviie, da se clektriéna aktivnost u inzulinskoj hi-
poglikemiji ne mijenja jednake u svim dijelovima mozga. Aktivnost
korteksa mijenja se prije nego li aktivnost supkortikalnih dijelova. Kori
mozga potrebne su i mnogo veée kolicine 3eéera nego supkortikalnim
dijelovima, da se njegova aktivnost normalizira. W. Weiland i 0. Wei-
land su nasli, da se u toku inzulinske hipoglikemije moZe javiti i brza
aktivnost koja poprima karakter pravih potencijala.

Kao 3to smo istakli, vidi se, da za neke autore postoji ednos izmedu
EEG-a i vrijednosti SUK-a, ali se nije mogla ustanoviti povezanost
izmedu klini¢ke slike u hipoglikemiji i EEG-a. Tako se ustanovilo, da
e usporenost ritma moze javiti i onda, kada ne postoje izrazitiji klinicki
simptomi hipoglikemije. Kallinowsky i Hoch (51) smatraju, da EEG
ne moze biti indikator za klini¢ke simptome u hipoglikemiji. Promjene
EEG-a mogu se zadrZati dulje vremena nakon prestanka hipoglikemije.
To osobito vrijedi za produZenu inzulinsku komu. Jung (52} je neko-
liko tjedana nakon produZene inzulinske kome opisao promjene EEG-a.
Prvih je dana naSao visoke spore valove preko cijelog mozga s pojavom
A-ritma. Kasnije je spora kativnost postepeno nestajala, a javljao se
A-ritam. On je nafao, da ne postoji odnos izmedu nalaza EEG-a i kli-
nigkih ispada. Proctor i Easton (53) su ustanovili, da je do pormaliza-
cije EEG-a nakon jedne produZene kome doslo poslije tri mjeseca.

Halle i Ross (54) su nasli u.inzulinskoj komi asimetriéni ritam sa
D-valovima na strani oiteéenosti s prolaznim neuroloskim ispadima. U
jednom je sludaju normalizacija EEG-a zaostala za poboljSanjem klini-
¢kih simptoma. Oni su ustanovili, da su se promjene na EEG-u oéitovale
i u sluajevima, koji su klinigki pokazivali minimalne i tranzitorze
promjene. Strauss i Wechsler (55) su ustanovili kod jedne skupine neu-

roti¢ara odnos promjene elektriéne aktivnosti, stepena glikemije i
klini¢kih simptoma. Neurotski s1mptom1 bili su na;lzrazemu ujutro,
kada je vrijednost SUK.a bila najniza, a u EEG-u je postojala D-aktiv-
nost. Neurotski su se simptomi gubili, ako su bolesnici uzimali Secer.
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EEG se ispitivao u produZenoj inzulinskoj komi relativno malo.
Schagass i Rowsell (56) su nasli, da postoji veza izmedu duljine kome
stupnja organskih oiteéenja i EEG.a. Opéenito se opisuje difuzno
usporeni ritam.

Neri (57) u svojoj novijoj studiji o inzulinskoj hipoglikemiji iznosi,
da se u inzulinskoj komi javljaju kontinuirano ili povremeno D i T-va-
lovi ili mijeSani ritam, pa da ne postoji uvijek odnos izmedu promjena
na EEG-u dubine kome i doze inzulina. Tako neki bolesnici pokazuju
u supkomi difuznu D-aktivnost i T-aktivnost, a kod drugih bolesnika
ona nedostaje. Brza aktivnost, kakva se vidi za vrijeme sna, javlja se
samo u nekim sluajevima, i to izolirano najéeiée frontalno. Neri nije
zapazio promjene, kcje bi ukazivale na epileptogenu aktivnost u obliku
giljak-valova i onda, kada su bolesnici éetvrt sata kasnije imali epilep-
ti¢ke napade. Elektri¢ni se potencijali u hipoglikemiji pofinju mijenjati,
kada SUK pada na 50 mg%o, a bolesnik je somnolentan. Tada A-ritam
postaje niZi i mijeSa se s valovima od 5-6 ¢/s. U pretkomi potencijal
postaje jo3 sporiji, a u komi A-ritam nestajé 1 nadomjeita se s nepra-
vilnim D-valovima. Cossa i Martin (58) istidu, da se pod djelovanjem
inzulina moZe aktivirati psihomotorna epilepsija, pa preporuduje, da
se ta metoda senzibilizacije upotrebi u medikolegalne ciljeve. Kod
budenja iz inzulinske kome zapoéinje sinhronizacija najcesée bifron-
talno pojavom D-valova od 1-1,5 ¢/s ili T-valova sa 3~4 ¢/s. Sinhroni-
zacija moZe biti i generalizirana. Nakon faze sinhromizacije, koja traje
razli¢ito dugo, javija se ubrzanje ritma s A-valovima i mijefanim valo-
vima. Neri misli, da u nekim sludajevima nakon budenja postoji diso-
cijacija EEG-a prema klinickom stanju i hemisferi mozga.

Ristié (59) je promatrao odnos frenkvencije trzaja kod nativnog
ELS-a i ELS-a datog u inzulinskoj hipoglikemiji, pa je nasao, da su klo-
ni¢ki trzaji u hipoglikemiji dva puta sporiji od trzaja kod nativnog
Soka. On misli, da frekvencija kloni¢kih trzaja zavisi o stepenu glike-
mije i da postoji veza izmedu elektriéne cerebralne aktivnosti i wvri-
jednosti SUK-a. 4. Baudonin i sur. (60) na3li su, da su spori valovi za
vrijeme klonicke faze velikog epileptickog napada skore sinhroni, s
klonic¢kim trzajima udova.

U seriji pasa 26 puta ispitivali smo EEG u raznim fazama inzulinske
hipoglikemije. Pratili smo odnos izmedu klini¢kog stanja, stepena gli-
kemije, vrijednosti K i Na u serumu i EEG-a. Ti odnosi prikazani su
na tabeli 6.

S obzirom na odnos klini¢kog stanja, SUK-a i EEG-a nase sludajeve
moZemo podijeliti u tri skupine. U prvoj se skupini nalaze slugajevi,
kod kojih postoji odnos izmedu klinitkog stanja stepena glikemije i
EEG-a. Druga skupina obuhvaéa veéi broj sluéajeva u kojima postoji
odnos izmedu kliniékog stanja i razine Secera. Psi su te skupine za vri-
jeme snimanja bili u supkomi ili komi, razina Jeéera kretala se od 24—
49 mg%o. U EEG-u kod te skupine prevladivala je brza i srednje brza
aktivnost. U treéu skupinu uvrstili smo one, slufajeve kod kojih je
postojao odnos izmedu stepena glikemije i EEG-a. Tako je bilo sluéa-
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Tabela 6. Odnos izmedu klini¢kog nalaza, vrijednosti SUK-a, K, Na i EEG-a u
inzulinskoj hipoglikemiji.

Pokusni
pas

1L

1119

v,

VI

Vi

VIIL

XIL

X1

80

Stepen
hipoglik.

‘pretkoma

koma

somnolenca

supkoma

supkoma

supkoma

somnolenca

supkoma

supkoma

supkoma

koma

comnolenca

vrijednosti u mg®o

SUK

K

Na

EEG-nalaz

44

44

54

55

44

37

61

29

42

30

17

27

25

30

N
(&)

37

10

30

© 108

325

317

217

132

336

108

282

293

334

Speri ritam od 2-3 e¢fs, vise
desno, katkada valovi od 12~
15 cfs. ’

Nisko voltazni EEG sa 15 ¢fs
i povremeno ritam od 3 cfs.

Spori ritam 2-3 ¢/s superponi-
ran ritmom od 12 ¢/s. Spora
aktivnost, kontinuirana.

Polimorfna aktivnost sastoji se
od sporih valova 1-3 c/s, sred-
jeg brzog i brzog ritma, i
nizova od 9 ¢fs.

Kontinuirano izbijunje valova
oke 3 ¢/s sa superponiranim
srednje brzim ritmom. Kasni-
je se mijenja, kratki paroksi-
zmi uz brzi ritam, ima vide
sporih valova.

Spora aktivnost sa 2-4 c/s sa
superponiranom brzom aktiv-
noséu i mioklonim paroksizmi-
ma i periodi brze aktivnosti.

Spora aktivnost s mnogo mio-
klonih izbijanja. Ima i brze
aktivnosti superponifane na
Sporu.

Prevladuje aktivnost 15-20 ¢/s,
nedto akiivnosti oko 9 e¢fs i
valovi oko 2-3 ¢/s.

Dosta ritma oko 15 ¢/s sa do-
sta spore aktivnosti 2-4 c¢/s,
na koju se brza aktivnost su-
perponira.

Niski EEG s aktivnoséu 25
c/s i nedio akiivnosti oko 8-
12 cfs.

SrednjovoltaZna brza aktivnost
oko 15 c/s. Cesti paroksizmi
s visokim §iljcima i sporim va-
lovima.

NiskovoltaZni EEG s povreme-

nom aktivnoiéu od 13-15 c¢fs
i valovima oko 23 c/s.



X111

XIV.
XV.

VL

XVIL

XVIIL

XX.

XXIL

XXIL

XXIIIL

XXIV.

XXV,

XXVL

somnolenca

supkoma

supkoma

supkoma

somnolenca

koma

supkoma

supkoma

supkoma
supkoma

supkoma

supkoma

somnolenca

somnelenca

34

49

40

25

35

24

41

56

45

66

68

14

14
13

27

19

10

14

13

28

18

10

28

32

338

289
270

320

349

335

338

331

275

334

346

354

310

338

NiskovoltaZna aktivnost, a za
tim . aktivnost oko 18 /s, a
kasnije 8iljei mioklonog tipa.

Vrlo spora aktivnost.

Brza aktivnost, ispod koje se
nazire spora.

Previaduje brza aktivnost, a u
njima valovi oko 12 c¢/s niske
voltaZe.

Niskovoltazni EEG, uglavnom
brzi ritmovi.

Nakon serije epileptickih na-
pada niskovoltaini EEG bez
vidljivih formiranih aktivnosti.

Iza serije epiletickih napada
niskovoltazni EEG s neito br-
ze aktivnosti. Oko 20 min. po-
nove neito brze aktivnosti, a
oko 35 min. niska spora aktiv-
nost.

Nesimetriéni ritam oko 20 c¢/s
i nefto valova s frekvencijom
od 10-15 c/s.

Srednje brza i brza aktivnost
sa sporim valovima.

Previaduje ritam od 25-30 /s
sa srednje brzom aktivnoiéu.

Niskovoltazni EEG sa povre-
menom niskovoltaznom brzom
aktivnogéu,

Brza i mijeana aktivnost sa
valovima od 8-14 cfs.

Prevladuje brzi ritam oko 30
c/s i srednje brzi ritam oko
15 cfs.

U poéetku aktivnost oko 15
¢/s i neSto spore aktivnosti
oko 3 c¢/s. Kasnije spora aktiv-
nost razne frekvencije.

jeva, koji su kliniéki pokazivali supkomu ili komu s relativno visokim

vrijednostima fZeéera, a EEG je

Odnosi izmedu klinicke slike
pravilni.

6 rAD 323

odgovarao stepenu glikemije.
nalaza K i Na i EEG-a bili su manje
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Mi nismo, kao ni neki drugi autori, nadli prije izbijanja spontanih
epilepti¢kih napada promjene EEG-a u smislu epileptogene aktivnosti.
Rijetko smo prije spontanog epileptitikog napada nalazili da je aktiv-
nost postajala brza. U nekim sluéajevima aktivnost se u toku hipogli-
kemije mijenjala sporije nego kliniéko stanje i vrijednost SUK-a, a u
nekim je postojala asimetriéna aktivnost u odnosu na hemisfere mozga.
Tako smo zapazili u nekoliko sludajeva, da je na jednoj hemisferi po-
stojala spora aktivnost od 3—4 ¢/s, a na drugoj strani niskovoltaZna
aktivnost.

Pratili smo u trima sluéajevima EEG duZe vrijeme nakon inzulinske
ili produZene inzulinske kome. Mi smo ustanovili, da se EEG normali-
zira polaganije nego klinicko stanje i SUK. Normalizacija EEG-a za-
visila je o duZini trajanja kome i trajala je razlidito dugo vrijeme. U
prvom sluéaju pas (I) je dobio u 3 s. 120 jed. inzulina, pa je dva sata
kasnije imao u dubokoj somnolenciji dva epilepticka napada. Kasnije
je ponovo dobio seriju epileptitkih napada iza kojih se kliniéko stanje
pogor3ava. Ostao je u komi do 12 s., a budio se sa 200 ccm 50%-tne
glukoze. . . : :

EEG: niskovoltaini EEG s ne3to brze i spore aktivmosti. Nakon
spontanih epileptickih napada ima viSe brze aktivnosti, a manje spore,
8 min. nakon epileptitkog napada EEG je jako niskovoeltaZzan. Oko 20
min. ponovo se javlja neito brZe aktivnosti, a oko 35 min. nedto niske
spore aktivnosti (Sl 1a)

“k»\w’“w‘”mwwwm‘”ﬁfm TR DO DRVE W ST S SIC IIY
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SL. 1. Pas I a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji nakon 3 epilepticka napada.
b. FEG kod istog psa 45 dana nakon inzulinske kome.

;)evet dana kasnije pas pokazuje smanjenu aktivnost, pokunjen, slabo
jede.

EEG: niskovoltazni EEG, u kojem postoji brza aktivnost, vrlo niske
amplitude, 25-30 c/s, neito valova od 4-5 ¢/s i povremeno valova od
4-5 ¢/s i valova od 9-10 c/s.

Sest dana kasnije pas je jo§ uvijek smanjene aktivnosti, vrijednost
SUK-a 89 mg%o. ‘

EEG: niskovoltaZan, na kojem se vidi vrlo sitni ritam od 25-30 c/s.

Poslije devetnaest dana pas je jos uvijek pokunjen, bez inicijative,

vrijednost SUK-a 80 mg%o.
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EEG: niskovoltaian, na kojem se razabira vrlo malo ritmicke aktiv-
nosti.

Poslije 37 dana pas.je mnego aktivniji i Zivlji, nalaz SUK-a 61 mg’/e.

EEG: vrlo niski EEG bez vidljivih formiranih ritmova.

Poslije 45 dana pas je akiivan i Zivahan kao i prije inzulinske kome,
vrijednost SUK-a 80 mg%bo.

EEG: prevladuje aktivnost 15 ¢/s i 30 ¢/s uglavnom na lijevoj strani

(SL 1b).

PN En g Sy

Sl 2. Pas II. EEG u inzulinskej hipoglikemiji 45 minuta nakon spontanog epilepti-
) ¢kog napada.

U drugom je sludaju pas (II) 4 s. nakon aplikacije 300 jed. inzulina
zapao u komu, u kojoj dobiva epilepticke napade. Nakon napada dje-
lomiéni efekt budenja. EEG smo snimali 40 min. nakon napada.

EEG: prevladuje brza aktivnost, a u njoj valovi oko 12 c/s dosta
niske voltaZe. Takav EEG ostaje ¢itavo vrijeme snimanja. (Sl. 2)

Tri dana kasnije pas je joi uvijek bez inicijative, tesko se kreée,
vrijednost SUK-a 89 mg%a.

EEG: sadrava niskovoltaznu srednje brzu i brzu aktivnost i neito
mifiénih artefakata.

Poslije 8 dana klinitko se ponasanje popravija.

EEG: pokazuje neito brze i srednje brze aktivnosti.

U ovom eksperimentu, za razliku od prvoga, vidimo, da su se pro-
mjene EEG-a brzo normalizirale. Kod prveg psa promjene su trajale
45 dana.

Sliéno smo vidjeli kod jo§ jednog psa (Pas III), koji je 3 s. nakon
aplikacije 130 jed. inzulina bio u komi kod vrijednosti SUK-a 44 mg%o.
Pas se budio iz kome sa 700 cem Seéera.

EEG: niskovoltazni EEG sa ritmom oko 15 ¢/s i povremenim jav-
ljanjem niskog sporog ritma manjeg od 3 ¢/s sa bilateralnim izbijanjem.
Kasnije postaju periodi spore aktivnosti Ce3éi i dugotrajniji. (Sl 3a)

Dva dana kasnije pas je nesto manje aktivan, vrijednost SUK-a 219
mg?/o.

EEG: prevladuje ritam oko 24 c/s, ispod kojega se katkad nazire
ritam oko 12 ¢/s, tzv. donji harmoniéni ritam. Osim toga ima i nesto
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spore aktivnosti u formi niskovoltainog kolebanja osnovne linije.

(SL. 3b).
AL NN A A e e e PG —~
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Sl. 3. Pas 1IL. a. EEG u komi kod vrijednosti SuK-a 44 mg®o.
b. EEG kod istog psa dva dana nakon budenjz iz kome.

.

O spontanim epileptiékim napadima i njihovu utjecaju na tok inzulin-
ske hipoglikemije

Veé je Sakel zapazio, da se epilepticki napadi javljaju u inzulinskoj
hipoglikemiji. On je epilepticke napade nazivao suhi 3ok, jer je sma-
trao, da se oni iskljudivo javljaju kod bolesnika, koji se ne znoje.
Miiller misli, da se epilepti¢ki napadi javljaju najéeiée u prvim danima
lije¢enja inzulinom, obi¢no naglo. Ponekad se neposredno prije napada
javljaju miokloni trzaji u predjelu lica s devijacijom bulbusa. On je
ustanovio, da kod napada nedostaje inicijalni krik, ugriz u jezik, eja-
kulacija ili puStanje stolice. Poslije napada bolesnici su lividni, disanje
je sistirano, nedostaju refleksi, miokloni trzaji su rjedi. Za napad po-
stoji potpuna amnezija. nedostaje terminalni san.

U literaturi su iznesena razlidita misljenja o genezi epileptickih
napada u inzulinskoj hipoglikemiji. Wilder (61) misli, da su napadi
striopalidarnog porijekla, a Pap (62) i Angyal (63) zastupaju misljenje
o kortikalnoj genezi napada. Krause (64) nasuprot toj dvojici misli, da
ti napadi nastaju zbog osiromaSenja Seéera u midiéima.

Mehanizam napada nije razjainjen. Postoje o tome razna misljenja.
Brandt i Katz (65) misle. da su napadi uvjetovani spazmima krvnih
Zila ‘mozga, a Umber (66) da su posljedica nagloga opadanja Seéera u
krvi. Georgi smatra, da se epilepti¢ki napadi javljaju samo onda, kada
postoji elektriéni potencijal, koji nastaje na osnovu razlike Seéera u
ganglijskim stanicama i okolnog tkiva. Taj se potencijal razvija obiéno
jedan do jedan i po sata naken injekcije inzulina, kada postoji maksi-
malni pad Seéera u krvi.
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Neki autori misle, da za pojavu epileptickih napada u inzulinskoj
hipoglikemiji postoji individualna predispozicija. Tako Angyal govori
o inzulinskim 3Sok-tipovima, a Winkler (67) misli, da sau oni zavisni o
konstituciji. Gross-May (68) smatra, da konstitucija i hereditet nisu
vaini za javljanje napada. On zastupa misljenje, da bilo koji vanjski
podrazaj mo¥e izazvati u hipoglikemiji epilepti¢ki napad. Neki tvrde,
da pojava epileptickih napada zavisi o vrsti inzulina, a drugi, da se
napadi GeSée javljaju kod bolesnika, koji se znoje.

Vrijeme pojave napada je razliéito, kako tumaée razni autori. Hardon
(69) je ustanovio, da se oni javljaju najéeiée 3 s. nakon injekeije in-
zulina, Plattner i Frélicher (70) su nasli tu pojava neSto ranije. Gross-
May je ustanovio, da se napadi javljaju najéedée ili 1 do 1 i po sata
nakon aplikacije inzulina ili nakon 34 sata. U prvom sluéaju eiée kod
Zena, a u drugom kod muskaraca.

Vrijednosti su $eéera u krvi za vrijeme epilepti¢kih napada razligite.
Jedni su nadli, da se epilepticki napadi javljaju samo onda, ako su
vrijednosti SUK-a izrazito niske. Drugi, da se epilepti¢ki napadi jav-
ljaju i kod visokih vrijednosti SUK-a. Gross-May je ustanovio, da se
epileptiéki napadi javljaju u 42,7% u dubokoj komi. Kalinowsky je
ispitivao EEG kod bolesnika, koji su u inzulinskej hipoglikemiji dobi-
vali epileptitke napade, ali nije ustanovio promjene, koje podsjecaju
na epileptogenu aktivnost.

Nekoliko autora istide, da epileptiéki napadi u inzulinskej komi
predstavljaju komplikacije za lijedenje. Epilepticki napadi mogu uzro-
kovati nepoZ¥eljne smetnje: poremeéenja disanja, frakture, luksacije
i dr. Ako se epilepticki napadi javljaju nakon davanja 3eéera, hipogli-
kemid¢ka koma ima tcndenciju da prijede u normohiperglikemicku.
Kada se epileptitki napadi jave u kasnoj fazi hlpoghkemxje, oni nago-
vjeStavaju lo§ ishod kome.

Neki su autori isticali povoljan terapeutski utjecaj epileptiékih na-
pada na.razvitak bolesti. Tako Gross-May istie, da se u tim sludaje-
vima psihi¢ko stanje poboljsava i skraéuje trajanje bolesti. Epilepticki
se napadi mogu sprijediti raznim antiepilepti¢kim sredstvima ili malim
koliinama Zeéera.

U nadim eksperimentima u raznim fazama hipoglikemije zapazili smo
49 puta epileptitke napade.

Cesée smo zapazili mioklone trzaje prije epileptickog napada, iake
su se napadi javljali veéinom nenadano. Rijetko su postojali inicijalni
krikovi ili lajanje i zavijanje prije napada, a u toku napada uriniranje
i defekacija.
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Tabela 7. ~ Prikazuje vrijeme pojave epileptickih napada nakon aplikacije inzulina,
utjecaj nepada na budenje, vrijednosti SUK-a, K i N u serumu.

386

K u serumu

N u serumu

<
« -'4:'5 & Suk w mg % /mg®/o /mg%
Boir s B . = E o ] =
= .= S - -] N S = e -
gge | Bag - 25 2T SH |28 | d |5
F | 4% | 2EE ) $. |23 (EE | B35 EE GBS E
& a4 | GHE | BF | FPfedelaf |die st a4
1. 2,40 100 ++ 22 8 26 25 251 255
2, 4,30 80 ++ 47 42 9 13 333 315
3. 3,30 100 — 52 48 10 9 320 290
4. 4,30 100 ++ 48 56 11 13 240 | 256
5. 3,30 80 + 65 56 12 12 306 254
6. 3,30 160 -+ 63 41 14 17 273 | 306
7. 3,50 80 + 56 50 12 13 254 | 245
3. 3,30 40 + 57 1 11 13 295 | 280
9. 4,10 40 + 36 36 18 24 284 | 306
10. 4,20 40 + 48 52 13 15 270 | 256
11 2,30 100 + 36 42 9 12 270 | 286
12, 2,50 100 + 40 56 9 13 286 | 290
13. 2,10 80 -+ 57 42 10 12 314 | 280
14, 3,45 80 + 42 39 12 19 280 | 306
15, 3,10 100 — 28 30 25 24 282 | 271
16. 3,50 100 + 30 42 12 17 270 | 296
17. 1,30 120 + 65 77 13 12 270 | 267
18. 1,20 100 + 33 48 10 14 364 | 323
19, 2,30 100 + 37 51 8 8 310 | 205
20, 1,20 120 ++ 35 46 9 12 240 | 252
21, 2,25 120 + 54 83 12 15 323 | 298
22, i3 100 + 33 49 9 13 205 | 328
23. 3,15 100 + 51 80 8 13 205 | 328
24, 1,30 120 ++ 53 73 9 12 325 | 288
25. 4,30 100 + 33 49 10 12 320 | 290
26. 4,30 100 —_ 40 42 12 13 325 | 297
27. 2,30 80 + 42 22 13 8 293 | 287
28, 2,45 120 —_ 45 47 13 15 283 | 285
29. 3 120 + 36 40 10 9 310 | 270
30. 3,15 80 + 28 44 8 6 272 | 275
31, 345 120 + 35 42 9 11 338 | 316
32, 4,30 120 + 33 41 8 10 330 | 310
33, 2 120 + 25 35 9 17 248 | 373
34. 3 120 s 34 25 11 10 278 | 335
35, 3,30 120 + 24 35 28 34 257 | 275
36, 3,45 120 + 42 60 12 17 310 | "280
37. 5,15 140 ++ 40 75 12 11 339 | 349
38, 4 300 + 41 41 27 29 320 | 356
39. 3,30 90 + 24 51 10 13 306 | 323
40. 4,45 120 — 40 42 13 14 331 | 345
41, 5,15 120 + 42 54 12 14° | 325 | 338
42, 2,20 110 . + 61 61 37 35 293 | 293
43, 2,40 110 + 45 54 14 17 289 | 315
44, 2,4 110 + 54 87 25 27 270 | 275
45, 2.45 110 — 52 59 12 16 290 | 286
46, 2 140 + 61 54 10 10 289 | 300
47. 3,10 140 ++ 36 65 12 14 217 | 210
48, 3.40 140 —_— 45 49 9 11 276 | 230
49, 4.40 120 + 48 52 8 12 310 | 296
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Tabele 8. — Vrijeme javljanja epileptickog napada u inzulinskoj hipoglikemiji.

Nakon aplikacije

. . A Broj sludajeva
inzulina sati 1 )

1 -130 4
1,30~2 2
2 -230 7
2,30 -3 8
3 -330 10
3,30 -4 7
4 -430 7
4,30-5 2
5 -530 2

Iz tabelarnog se prikaza vidi, da su se epileptiki napadi javljali
najéesée od 2-4,30 s. nakon aplikacije inzulina i nesto viie izmedu
1-1,30 s. To se slaze sa zapaZanjima drugih autora.

Tabela 9. — Stepen hipoglikemije u vrijeme javljanja epileptiékih napada.

Vrijednost SUK-a u mg%e Broj sludajeva
20 -30 7
30-40 16
40 - 50 12
50 -60 9
60-70 5

Iz ovog se tabelarnog prikaza vidi, da su se napadi javljali najéesce,
kada je vrijednost SUK-a bila izmedu 30-40 mg%o i 40-50 mg®%o. Naj-
manji broj napada bio je kod vrijednosti SUK-a 20-30 mg® i vrijed-
nosti SUK-a 60-70 mg’/o. Prema tome epilepticki napadi javljali su se
najéeS¢e u fazi srednje hipoglikemije. Mi smo opazili, da uzastopno
pojava epilepti¢kih napada nije predstavljala uvijek loi znak za ishod
kome. Psi su se teZe budili, ukoliko su u toku jedne hipoglikemije
dobivali viSe napada. Mi smo zapazili u nekoliko sluZajeva u toku
jedne hipoglikemije i deset napada. Napadi su bili jadi, ukoliko su se
javljali u kasnijoj fazi hipoglikemije. Neki su psi pokazivali veéu sklo-
nost za epilepticke napade nego drugi.

87



Prikazujemo skupinu pasa, kod koje smo pratili tok hipoglikemije,
vrijednosti SUK-a, K i Na i EEG-a prije i poslije epilepti¢kog napada.

Pas IV dobio je u 2 s. 3060 jed. inzulina, a jedan sat kasnije pokazuje
smanjenje reakcije. U 4 s. somnolentno stanje, a u 4,30 s. supkoma. U
5 s. miokloni trzaji, hipoglikemija se produbljuje, u 6 s. koma s jakim
epileptickim napadom. Nakon napada Zivotinja se djelomi¢no budi.
Snimanje EEG-a zapogeli smo 45 min. nakon napada. U 7,30 s. aplici-
rali smo 25 mg L-a intravenozno, pa smo nastavili snimanjem EEG-a.
Pas se smirio, apati¢an je. Nalazi SUK-a prije napada 40 mg%, K
27 mg®o, Na 320 mg®o. Nalazi SUK-a nakon napada: 41 mg%, K 29
mg%o, Na 356 mg%o. -
EEG: prevladuje brza aktivnost, a u njoj valovi oko 12 ¢/s dosta niske
voltaze. Takav EEG ostaje éitavo vrijeme snimanja (Sl 4a). Nakon
aplikacije L-a vidi se gotovo sasvim ravna linija bez ritmitke aktiv-
nosti (Sl. 4b), a tek oko dvadesete minute javlja se neito niske srednje
brze aktivnosti.

SL 4. Pas IV, a, EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 45 minuta naken spontanog epi-
leptiékog napada.
b. EEG kod istog psa dvije minute nakon aplikacije 25 mg L-a.

Zakljugak: pas je imao epileptitki napad, kada je vrijednost §UK-a
bila 41 mg%. Nakon napada pas se djelomiéno probudio iz kome, 45
min. nakon epileptickog napada prevladuje u EEG-u brza aktivnost.
Nakon aplikacije L-a gubi se ritmic¢ka aktivnost, a istom nakon 20 min.
javlja se neSto niske srednje brze aktivnosti.

Pas V. dobio je u 3,30 s. 140 jed. inzulina, a jedan sat kasnije po-
kazuje smanjenu aktivnost. Takvo stanje ostaje do 6 s., kada je pas
somnolentan. U 7,30 s. supkoma s mioklonim trzajima, a u 8,45 s. epi-
lepti¢ki napad. Nakon napada potpuna reakcija budenja. Snima se EEG
(SL. 5a). Jedan sat kasnije dublja hipoglikemija, u 9,15 s. koma. Pas se
iz kome budi sa 200 cem 50%-tne glukoze. Nalaz SUK-a prije napada
40 mg®, K 19 mg%, Na 349 mg%. Nalaz SUK-a poslije napada 49
mg%, K 12 mg®o, Na 339 mg/o.
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EEG: niskovoltaZna aktivnost, uglavnom brzi ritmovi. Oko 15 min.
javlja se niskovoltaZna spora aktivnost. U sedamnaestoj minuti paro-
ksizam sporih i zafiljenih valova traje oko 5 sek., neito kasnije jo3
jedan kraéi od spore aktivnosti. Iza toga spora se aktivnost izgubila i
ponovo se javlja u 24. minuta, ali sporadicki. U 34. min. ima vide spore
aktivnosti i pojedini izolirani iljci (Sl 5a, b i c).

A T e APt PNt NN et g5 IOt g e

Sl 5. Pas V. a, EEG 5 minuta nakon spountanog epileptickog napada.
b. EEG 14 minuta nakon spontanog epileptickog napada.
c. EEG 25 minuta nakon spontanog epileptitkog napada,

Zakljudak: u ovom eksperimentn epilepti¢ki je napad bio u komi.
Nakon napada nastupila je potpuna reakcija budenja. SUK se poveéao,
a u EEG-u prevladuju u poéetku brzi ritmovi. Te promjene traju oko
15 min., kada se poéne javljati viSe spore aktivnosti. U 34, min. ima
viSe spore aktivnosti i pojedinih izoliranih §iljaka.

Pas VI. primio je u 2 s. 120 jed. inzulina, a dva sata kasnije duboka
somnolenca s mioklonim trzajima. U 5 s. koma s nizom epileptickih
napada. Iza napada klinig¢ko se stanje nije promijenilo. U 6 s, koma
je dublja, a u 7,50 s. serija epileptikih napada. Klinicko se stanje po-
goriava. Polto je primio 300 cem 50%-tne glukoze, pas je eguitirao.
Nalazi SUK-a prije serije epileptickih napada 34 mg%, K 9 mg%, Na
328 mg®o. Nakon epileptickih napada SUK 25 mg%, K 10 mg%, Na
335 mg%bo. )

EEG: nakon serije spontanih epilepti¢kih napada niskovoltazni EEG
bez vidljivo formiranih aktivnosti.

ZakljuBak: ovaj eksperiment pokazuje, kako nakon serije epilepti-
¢kih napada nije do3lo do reakeije budenja. Pas je egzitirao u hipogli-
kemiji, koja je trajala 6,30 s. Suk je pao, nalaz EEG.a odgovara
klini¢kom stanju. B
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Pas VII. dobio je u 3 s. 120 jed. inzulina, a jedan sat kasnije lagana
somnolenca. U 5 s. somnolenca je dublja, a u 5,45 s. prvi epilepticki
napad. Prije napada miokloni trzaji, a poslije napada klinicki se ne
mijenja. U 6,45 ponovo epilepti¢ki napad, a u 7,25 s. zapoé&inje se sni-
manje EEG-a. Ponovo serija napada, poslije kojih nastupa djelomiéni
efekt budenja. U 7,35 s. ponovo epileptitki napad, poslije kojega je
pas smireniji. Pas se budi iz kome. posto je dobio 180 ccm 50%-tne
glukoze. Vrijednost SUK-a prije serije epilepti¢kih napada 37 mgo,
K 8 mg%, Na 310 mg%. Nakon epileptiékih napada SUK 51 mg%, K
8 mg%o, Na 205 mg%o.

EEG: niskovoltazni EEG s neito brZe i spore aktivnosti. Nakon
spontanih epilepti¢kih napada ima vise brze, a manje spore aktivnosti
(Sl. 6). 8 min. naken cpilepti¢kih napada EEG je jako niskovoltazan.
Oko 20 min. ponovo se javlja neito brze aktivnosti, a oko 35 min.
nesto niske spore aktivnosti.
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Sk 6. Pas VII. EEG nakon spontanih epileptickih napada.

Zakljudak: u ovom se eksperimentu vidi, kako je iza serije epilepti-
¢kih napada nastupila djelomitna reakcija budenja i povisenje SUK-a.
EEG odgovara tim promjenama tako, da iza napada im viSe brze aktiv-
nosti, a manje spore. '

Pas VIII. dobio je u 2 s. 120 jed. inzulina. U 3 s. somnolencija, koja
se postepeno produbljuje. U 6,30 s. supkoma. U 6,45 s. jaki epilepticki
napad. Poslije napada motorni nemir i miokloni trzaji. U 7,15 zapo-
¢inje se snimanje, u toku kojega je pas dobio ponovo epilepti¢ki na-
pad, poslije kojega je egzitirao. Nalaz SUK-a prije napada 40 mg%bo,
K 13 mg®o, Na 331 mg%b. .

EEG: aktivnost je nesimetriéni ritam oko 20 c/s, osim toga ima malo
pojedinaénih valova u frekvenciji 10-15 ¢/s (SL. 7).
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SL. 7. Pas VIIL. EEG 5 minuta nakon spontanog epileptickog napada u
hipoglikemiji,
Zakljudak: i u ovom eksperimentu pas se djelomiéno probudio iz
kome nakon spontanog epileptickog napada. Klinitkom stanju odgo-
varaju premjene na EEG-u. Nakon drugog napada pas je egzitirao.
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Pas IX. dobio je u 3 s. 120 jed. inzulina. U 4 s. somnolencija, koja
se produbljuje, a u 6 s. supkoma. U 6,25 s. epilepticki napad, nakon
kojega nastupa reakcija budenja. U 6,55 s. ponovo epilepti¢ki napad,
iza kojega se pas ponovo budi. Nalazi SUK-a prije napada 24 mg%, K
28 mgo, Na 312 mg%o. Nakon epileptickog napada SUK 35 mg%, K
34 mg%o, Na 321 mg%o

EEG: prije drugog napada, a iza prvog epileptitkog napada prevla-
duje srednje brza i brza aktivnost. Usto povremens ima i sporih valova
(Sl. 8a). Nakon epileptickog napada postoje periodi niske amplitude
i opet serije aktivnosti oko 15 ¢/s i brze aktivnosti, ali nema spore

(SL. 8b).
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Sl 8. Pas IX. a. EEG 15 minuta nakon epileptitkog napada u hipoglikemiji.
b. EEG 8 minuta nakon drugog epileptickog napada u hipoglikemiji.

Zakljuéak: pas je u supkomi dobio dva epilepticka napada, poslije
kojih je doslo do reakcije budenja. Poslije epileptitkog napada nastala
je povisenost SUK-a i promjena EEG-a, koja odgovara klinitkom stanju.

Rezimirajuéi naSa zapaZanja zakljuéujemo, da su se spontani epilep-
ticki napadi javljali najéeSée, kada je vrijednost SUK-a bila 30-40
mg%o, najéeiée 2—4 s. nakon aplikacije inzulina. Napadi su u veéini
sludajeva izazivali promjene svijesti. Tako je nakon spontanog epilep-
tickog napada nastupio u 7 sludajeva potpuni efekt budenja, a u 34
sludaja djelomiéni efekt. Samo u 8 sluajeva nije bilo vidljivih klinigkih
promjena. Efekt budenja javlja se u svakoj fazi hipoglikemije. Potpuni
se efekt budenja javlja naje3ée, kada je epilepticki napad bio u ranoj
fazi hipoglikemije. Efekt budenja je zaostajao ili je bio slabiji, ako je
u toku hipoglikemije bilo vise napada. Bilo je, medutim, i takvih slu-
¢ajeva, da su se psi budili iza serije epilepti¢kih napada ili istom nakon
zadnjeg napada, a nakon prvih napada nije bilo reakcije budenja.

Spontani epilepti¢ki napadi izazivali su u veéini sludajeva hipergli-
kemicki efekt. (To pokazuje tabela 10)
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Tabela 10. Hiperglikemiéki efekt nakon epileptickih napada u inzulinskoj
hipoglikemiji

Povidenje SUK-a nakon

epil, napada u mg% Broj slufajeva

0-10 v ! 15
10-20 14
20 - 30 5
30-40 1
40-50 -
50 - 60 1

Kako se iz tabele vidi, porast Seéera u krvi kretao se od 10 do 60

mg%o. U prosjeku je ovaj porast bio 20-40 mg%. Manju povisenost
SUK-a nagli smo u onim sluéajevima, koji nisu pokazivali efekt budenja.
Hiperglikemicku reakeiju nasli smo po pravilu kod onih pasa, kod
kojih je nakon spontanog epilepti¢kog napada dolazilo do reakcije
budenja. U deset sludajeva postojalo je opadanje Secera u krvi. Usam
pasa u toj skupini pokazalo je reakeiju budenja, a u dva sluéaja ta je
reakeija zaostala. U tri sludaja vrijednost SUK.a ostala je nepro-
mijenjena.
_ Nasi rezultati pokazuju, da je pozitivan udinak epileptitkog napada
na budenje iz hipoglikemifke kome bio u veéini sluéajeva praéen hiper-
glikemickom reakcijom. Slab ili nikakav ulnak na budenje pratilo je
odsustvo hiperglikemitke redkeije ili ¢ak i dalje opadanje Seéera u
krvi. Taj odnos, medutim, nije uvijek bio apsolutan. Tako smo vidjeli
brzu i trajniju reakciju budenja, iako je vrijednost SUK-a padala.
Obratne smo zapazili poviSenje SUK-a nakon napada, a bez ikakva utje-
caja na stepen budenja. Razbistravanje svijesti nakon epileptickog
napada u ranoj hipoglikemitkoj fazi pratilo je &eiée opadanje SUK-a.
Manjak hiperglikemidke reakeije u kasnoj fazi hipoglikemije bio je
prognosticki lo§ znak. Psi su se tada budili teZe, a koma se produblji-
vala, ili je ¢ak dolazilo do egzitusa.

Spontane epilepticke krize pratile su u veéini sluéajeva porast K u
serumu. Tako smo porast K zapazili u 36 od 49 sluiajeva. U 10 sluéa-
jeva postojalo je opadanje K u serumu, a u tri sludaja vrijednost K
je ostala nepromijenjena. Opadanje K zapazili smo u ranoj fazi hipo-
glikemije. Opadanje Seéera bilo je u veéini sludajeva praéeno i opada-
njem K u serumu. Opazili smo i sluéajeve, kod kojih je uz porast SUK-a
K opadao, a koma se dalje produbljivala.

Promjene u vrijednostima Na u serumu bile su nepravilne. Nesto
smo &eSée zapazili lagano opadanje Na u serumu nakon epileptitkog
napada. .

U 6 sludajeva promatrali smo promjene EEG-a nakon spontanih
epileptitkih napada. U jednom sludaju duboke kome i u jednom sludaju
supkome nakon spontanog epileptitkog napada nastupilo je djelomiéno

92



budenje s promjenama na EEG.u. Te promjene otitovale su se nesta-
janjem spore aktivmosti i pojavem srednje brze i brze aktivnosti. U
jednom sluaju promjene aktivnosti pratili smo 45 min. nakon napada.
U dva eksperimenta pratili smo promjene EEG-a nakon serije epilep-
ti¢kih napada. U jednom od njih nakon napada bila je reakcija budenja,
a EEG nije pokazao bitnije promjene. U drugom sludaju nakon serije
epileptitkih napada nastupila je reakcija budenja, kojoj su odgovarale
i promjene na EEG-u.

Prema tome, reakcijama budenja nakon spontanog epileptitkog
napada odgovarale su i promjene EEG-a, koje su se o&itovale gubitkom
spore i pojavom brze i srednje brze aktivnosti. Te promjene nisu po-
stojale u sludajevima, kada nakon epileptitkog napada nije bilo reakei-
je budenja. .

O DJELOVANJU TRANSCEREBRALNE ELEKTRICNE
STIMULACIJE NA INZULINSKU HIPOGLIKEMIJU

Zadnjih su godina neki autori primjenjivali centralnu elektriénu
stimulaciju radi suzbijanja nekih komplikacija inzulinske kome. Riboli
i sur. upotrebljavali sn u tu svrhu metodu transcerebralne elektri¢ne
stimulacije s promjenljivom strujom niskog intenziteta i razliditog
trajanja. Na taj nalin postigli su poboljSanje opéeg stanja bolesnikova,
poboljianjem pulsa, respiracije i poveéanjem krvnog pritiska. Vraéali
su bolesnika iz kome n pretkomu, ili se bolesnik potpune budio iz
kome. PoboljSanje kome pratilo je povienje SUK-a. To je povisenje
trajalo oko 5 min. Autori su ukazivali na vrijednost te, metode kod
prekidanja produZene inzulinske kome, a osobito u slufajevima, kada
je hipoglikemiéka koma preila u normohiperglikemicku. Oni istiéu vri- -
jednost te metode i za lijedenje nekih kroniénih oblika shizofrenije.
Prekidanje kome povezuju s prolaznim poviSenjem SUK-a i djelova-
njem na vegetativne centre. ,

Riboli je godine 1952. na internacionalnom psihijatrijskom kongresu
upotpunio ranija zapaZanja; on misli, da jadinu struje treba mijenjati
prema dubini i trajanju kome. Tako smaira, da u slufajevima, kada
koma traje vise od 2 sata, jadina struje treba da je 40-80 mA s traja-
njem od 6-10. Najbolji su efekti bili onda, ako su jadinu- struje pove-
¢avali polagano od 100-150 mA u trajanju od 10-15 sek., a zatim
polagano smanjivali. Pojave, koje su se javljale kod te jaine struje
jesu: apneja, muskularni trzaji i konvulzivni napadi. On misli, da kon-
vulzivni napadi mogu imati povoljno djelovanje na budenje. Riboli
spominje i druge nadine primjene elektrostimulacije u prekidanju inzu-
linske kome. Tako upotrebu struje jadine 100-150 mA u trajanju od
15-20 sek., a zatim postepeno smanjenje, tako da se struja zadrZi kod
jatine 20-30 mA.
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Budenje iz kome nije neposredno, veé¢ nakon 5-10 min. Bolesnici
ponovo padaju u komu, ukolike nisu dobili devoljnu koli€inu Seéera.
Riboli preporutuje upoirebu te metode i u onim sluéajevima, kada je
budenje sondom ili intravenozno hudenje oteZano ili zakasnilo.

Kurted je primijenio elektrofokstimulaciju za prekidanje produzene
inzulinske kome kod &etiri bolesnika. U tri sludaja bolesnici su se budili
iz inzulinske kome 15-30 min. nakon elekirofoka. U jednom sluiaju
koma se nije prekinula. U tumadenju mehanizma efekta budenja autor
se oslanja na Braunmiihlovoe miiljenje, po kojemu je ‘uzrok produZene
kome: hiperinzulinoza, senzibilizacija na inzulin ili adaptacija na dje-
lovanje inzulina (protrahirano djelovanje inzulina i poslije davanja
feéera). On smatra, da kod produZene kome, koja je uvietovana hipe-
rinzulinizmom, elektrook ko&i pretjerano ludenje inzulina preko cen-
tralnih mehanizama luéenjem hormona, koji su antagonisti¢ki inzulinu.
Kod produZene kome, koja nastaje zbog senzibilizacije na inzulin,
elektrofok djeluje takoder na centralne mehanizme. Adaptacija' na in-
zulin vrdi se preko visih centara mozga koéenjem impulsa za lulenje
hormona, koji su antagonisti¢ki inzulinu. Elektro3ok prekida to kode-
rje i time povolino djeluje na produZenu komu.

Hochmann i Wuch upotrebljavali su radi budenja bolesnika iz inzu-
linske kome struju jaéine 0,5 mA, koju su poveéavali, sve dok je
respiracija bila pravilna. Bolesnici su pokazivali sklonost epileptickim
napadima, pa misle, da je prag osjetljivosti za konvulzivne napade u
inzulinskoj hipoglikemiji smanjen. Oni su ustanovili, da budenje iz
kome nije neposredno, veé poslije 5-10 minuta. Neki su se bolesnici
budili prolazno iz kome, kod drugib se koma samo popravljala. Stu-
panj tih reakcija bio je razligit. Autori su ustanovili da u poéetku
elektrostimulacije postoji porast SUK-a, kasnije opadanje. Promjene
glikemije nisu bile konstantne, pa su tako uoéili efekte budenja i u
sludajevima, kada nije postojalo povisenje SUK-a. Oni smatraju, da
promjene glikemije nisu vaZne za efekat budenja nakon elektrostimula-
cije, ve¢ da je za budenje vaino djelovanje elektriéne struje na dijen-
cefaliéne centre. .

Clowers i Nisswander upotrebljavali su metodu elektrostimulacije u
15 slucajeva produZene inzulinske kome. U 7 sludajeva nastupilo je
neposredno budenje, u 4 sluéaja koma se djelomiéno poboljfala, a u
4 slucaja nije bilo znaajnih promjena u karakteru kome.

Montagn je s uspjehom primijenio radi prekidanja inzulinske kome
‘wekonvulzivnu elektriénu stimulaciju jadine 50-100 mA. Kod preteZnog
broja holesnika, nakon stimulacije, postojalo je prolazno povisenje
SUK-a. On je ustanovio, da su se bolesnici budili iz kome. kada se
vrijednost SUK-a dizala iznad 30 mg%. Bitemporalno podraZivanje
elektri¢nom strujom uzrokovalo je veée poveéanje SUK-a. Autor sma-
tra, da transcercbralna elektri¢na stimulacija uzrokuje poveéanje adre-
valina u krvi ‘i da ono djeluje na povisenje SUK-a. On istide, da
przmlena te. metode u prekidanju hiperglikemitke produfene kome
nije sigurna.
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Coda je primijenio metodu iranscerecbralne elektrostimulacije radi
prekida inzulinske kome u 60 sluiajeva. Radi toga upotrebio je struju
jatine 180-200 mA u trajanju 50-60 sek., ili jacine 40-50 mA u tra-
janju od 2-3 min. Budenje nije bilo neposredno, veé nakon 4-5 minu-
ta. Najveéi porast SUK-a bio je onda, kada je upotrebio elektronarkozu.
Diskretno poveéanje SUK-a bilo je nakon ELS-a, a joi manje nakon
apsenca. Kod primjene te metode nije bilo komplikacija, a misli, da su
i terapeutski efekti inzulina bili bolji. On smatra, da se ta metoda
moZe korisno upotrebiti radi smanjenja komplikacija hipoglikemicke
kome. Prikljanja se misljenju onih autora, koji djelovanje elekiriéne
stimulacije u inzulinskoj hipeglikemiji povezuju s porastom glikemije.
On misli, da je to poveéanje uvjetovano djelovanjem na dijencefalicke
centre, a ne perifernim uéincima, jer je iste efekie dobio, ako je pret-
hodno Zivotinjama odstranio nadbubreine Zlijezde.

Gardes i Schnetzler upotrebljavali su u 42 slufaja za budenje bole-
snika iz kome struju jaéine 3040 mA razlifitog trajanja. Samo u dva
sluéaja primjena te metode bila je bez efekta, a u svim ostalim sluda-
jevima nastupilo je potpuno budenje. Budenje je bilo nagle praéeno
ovim promjenama: puls se usporavao, a samo je lagano bio ubrzamn u
momentu budenja. Krvni tlak se poveéavao prvih nekoliko minuta i
vraéao se na normalu za vrijeme budenja, a opadao nakon prekida
struje. Nakon kratkog prekida disanja javila se respiracija, disanje je
bilo kasnije normalno. Ponekad je postojao tonicki gré muskulature i
patoloski refleksi. Oni su nestali odmah nakon budenja. Nakon stimu-
lacije postojalo je znatno poviienje SUK-a bez obzira na to. da li je
budenje bilo djelomiéno ili potpuno. Autori misle, da efekat elektro-
stimulacije izlazi iz direktne ekscitacije baze mozga i vegetativnih cen-
tara u dijencefalonu. Ta ekscitacija uzrokuje pojaéano ludenje adre-
nalina, koje djeluje na povisenje SUK-a. Tim djelovanjem oni tumace
povoljan uéinak elektrostimulacije i na druge komplikacije. Tako misle,
da su edem, intrakranijalna hipertenzija i hipotenzija, razni cirkula-
torni poremeéaji u inzulinskoj komi izrazaj oiteéenosti vegetativnih
regulatornih centara, pa da elektrostimulacija djeluje na.te centre i
ima povoljan utjecaj na ta stanja.

Persi¢, Rogina i Bofovié (71) ispitivali su o eksperimentima na
Zivotinjama utjecaj elekiroSok-stimulacije na inzulinsku hipoglikemiju.
U veéini sludajeva, nakon stimulacije, nasli su djelomi¢no ili potpuno
budenje iz kome, pa su ukazali na moguénost, da se ta metoda upotrebi
za prekidanje produZene inzulinske kome. Budenje iz kome bilo je u
vedini sluajeva praéeno hiperglikemi¢kom reakeijom i porastom K u
serumu.

Koristeéi se podacima iz literature, dosadasnjim ispitivanjima, koja
smo izvriili sa suradnicima, primijenili smo u daljnim eksperimentima
transcerebralnu elekiridnu stimulaciju u 42 sluéaja inzulinske hipogli-
kemije na naéin, kake smo to u metodici naveli.
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Tabela 11. — Elektroiok-stimulacija u inzulinskoj hipoglikemiji. Utjecaj na budenje,
promjene SUK-a, K i Na u serumu

E k o K u seruma ] Na u serumn
4B P & Suk u mgio u mg%o u mgo
BN -a g - [

R 2 :

IR I 2 % e IO R R

2 EE:E %Eg %a Z%E»:—::Ewlgguggal%zu;vg

£ i | EER | 85F ASFASTFASRLSTASWIES
1. 3,15 110 — 61 61 37 37 293 293
2. 3,15 110 + 54 87 25 27 270 275
3. 3,30 110 -+ 45 54 3 14 138 321
4. 4 80 + 30 50 12 13 346 290
3. 4,30 100 + 85 38 10 9 278 309
6. 4 100 -+ 80 2 13 10 328 315
1. 3,15 120 + 55 64 9 10 336 340
8. 4,50 120 + 48 52 9 11 328 331
9. 5, S0 + 52 88 13 24 307 315
10. 5,30 160 + 53 58 13 29 334 332
11. 4,15 120 + 54 61 10 10 289 300
12, 5 140 -— 45 50 27 28 317 339
13. 3,50 110 + 52 59 13 15 285 297
14. 3,50 120 — 74 82 12 14 225 217
15, 4,40 12 ++ 56 62 9 12 282 312
16, 5 60 + 53 64 9 16 380 396
17. 5 160 + 81 37 20 14 246 232
18. 3,50 120 ++ 44 60 30 30 108 290
19. 3.25 140 + 37 65 22 27 282 229
20. 4,30 80 — 39 50 19 21 306 235
21. 4 120 + 35 40 17 15 373 337
22. 445 120 + 60 52 8 9 273 280
23. 3,50 120 ++ 44 60 31 30 108 290
24. 3.25 140 — 37 65 22 27 282 229
25. 4,40 100 + -+ 53 100 23 29 306 325
26. 4,45 100 + 4+ 49 62 8 14 267 252
27. 4.30 90 ++ 51 68 13 14 323 306
28. 4.30 100 + 51 54 9 13 317 317
29. 4,30 120 ++ 55 59 11 17 282 201
30. 5 80 + 4+ 44 45 1 13 275 299
31 345 150 + 44 46 17 18 325 297
32. 4,40 120 ++ 29 64 10 20 334 360
33. 2 80 + -+ 139 92 1 1 355 365
34. 2 100 + 42 T2 1 2 251 598
35. 5 100 + 57 70 7 9 272 213
36. 1.30 99 — 45 24 13 4 254 306
37. 1.30 100 + 34 56 16 14 310 283
38. 4.30 80 + 77 95 10 11 344 312
39. 2,15 120 ++ 81 71 19 11 289 273
40. 3,50 140 + 45 50 28 29 317 | 339
41. 4.10 100 — 52 63 13 14 292 276
42, 5 160 — 65 51 12 11 278 205
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Kod skupine pasa promatrali smo i promjene elekirine cerebralne
aktivnosti prije i poslije elektro3ok-stimulacije.

Pas 1. primio je u 4 s. 120 jed. inzulina. Jedan sat kasnije somnolen-
cija s mioklonim trzajima. U 7 s. pretkoma, zapoéinje se snimanje
EEG-a. Pola sata nakon toga aplicirali smo ELS (350,05 mA) sa kon-
vulzivnim efektom. Nakon soka nastupio je potpuni efekt budenja.
Nalazi SUK-a prije stimulacije 44 mg%o, K 20 mg®o, Na 108 mg%bo.
Nakon stimulacije SUK 60 mg%o, K 30 mg®o, Na 290 mg®o.

EEG: dominanatna aktivnost je vrlo spori ritam, 2-3 c/s, jasnije na
desnoj strani, kontinuiran, ali povremeno se javlja i spora aktivnost u
generaliziranim sinhronim izbijanjima., Katkada se javlja po nekoliko
valova 12-15 ¢/s, a u razmacima od nekoliko sekunda nastaju kratki
paroksizmi Siljaka. Utestalost je pojedinih opisanih pojava tokom sni-
manja razlifita, tako da u pojedinim dijelovima snimka ima viSe ritma
12-15 ¢/s i brieg. Miokloni paroksizmi takoder dolaze povremeno, a
spora je aktivnost kontinuirana (SL 9a). Nakon aplikacije elektroicka
vidi sc srednje brza i brza aktivnost, a sporog ritma ima vrlo malo

(SL 9b i c).
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SI. 9. Pas I. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije aplikacije El3-a.
b. EEG 4 minute nakon Eli-stimulacije.
c. EEG 10 minuta nakoen Els-stimulacije.

Zakljudak: ovaj sluiaj ilustrira odnos, keji postoji izmedu promjena
u klini¢koj slici, stepenu glikemije i EEG-a prije i poslije ELS-a. Na-
kon ELS-a Zivotinja se budi iz kome, a vrijednost SUK-a raste. Prije
ELS.a dominanatna aktivnost na EEG-u je spori ritam od 2-3 c/s. Na-
kon ELS.a ritam se mijenja, pa tako srednje brze i brze aktivnosti ima
dosta, a sporog ritma ima vrlo malo.
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Pas II. dobio je u 3.45. s. 150 jed. inzulina. U 5,45 & somnolentan
s mioklonim trzajima. Somnolentno stanje se produbljuje, tako da je
u 7 s. u dubokoj pretkomi, a u 7,45 s. u komi. Snima se EEG prije i
poslije elektroatlmulacuo s konvulzivnim efektom (350,05 mA). Nakon
ioka pas se djelomiéno budi iz kome. Nalaz SUK-a prije stimulacije
44 mg®o, K 17 mg®o, Na 325 mg®o. Nakon stimulacije SUK 46 mg%o,
K 18 mg®o, Na 297 mgo.

EEG: niskovoltaini EEG s ritmom oko 15 ¢/s i povremenim javlja-
njem niskog sporog ritma manjeg od 3- ¢/s s bilateralnim izbijanjen.
Kasnije postaju periodi spore aktivnosti ¢e3éi i dugotrajniji (Sl. 10a).
Dvije minute nakon ELS-a javlja se niski spori ritam sa superponiranim
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Sl. 10. Pas II. a. EEG 3 5. nakon aplikacije inzulina.
b. EEG u klonitkoj fazi napada nakon Eli-stimulacije.
c¢. EEG 10 minuta nakon Eli-stimulacije s kloni¢kim efektom.

brzim ritmom (Sl. 10b). Odmahb zatim prevladuje brzi i srednje brzi
ritam, pa pojedini valovi od 6-8 ¢/s s kratkim periodima sporih va-
lova. Od &etvrte do petnaeste minute nakon Soka prevladuje srednja
brza i brza aktivnost, a nema sporih perioda (SL. 10c). Iza 16. minute
nazire se povremeno niskovoltaZna spora aktivnost, ali jo§ 20 minuta
nakon ELS-a nema je u onoj mjeri kao prije Soka.

Zakljuéak: u ovom sludaju klinickoj slici hipoglikemije odgovara
stepen glikemije i EEG-a. Nakon 3oka je SUK vrlo malo porastao, a
klinicke su promjene i one na EEG-u bile mnogo izrazitije: Dominan-
tna spora aktivnost prije Soka mijenja se u srednje brza i brzu aktiv-
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nost, keja traje oko 15 min., kada se ponovo javlja niskovoltazna
spora aktivnost.

Pas III. dobio je u 3 s. 140 jed. inzulina, a jedan sat kasnije u laga-
noj somnolenci. U 5 s. javljaju se miokloni trzaji, somnolencija se
produbljuje s povremenim mioklonim trzajima. U 6,30 zapod&inje sni-
manje EEG-a, koje se nastavlja i prije i poslije aplikacije dva elek-
troSoka. U 7,50 s., kada je supkoma, provodi se elektrostimulacija
s tonickim efektom (200,05 mA) Nakon #cka postoje samo minimalne
promjene u klinickom ponasanju. U 8 s., kada je ponovo dubeka sup-
koma, aplicira se elektrosok s klomcklm ‘efektom (350,05 mA). Nakon
drugog ¥oka nastupio je potpuni efekt budenja. Nalazi SUK-a prije
clektrostimulacije 45 mg%, K 27 mg%, Na 317 mg%. Nalazi SUK-a
poslije elektrostimulacije 50 mg®e, K 28 mg®o, Na 339 mg%e.

EEG: dominira vrlo spori ritam 2-3 ¢/s, koji je superponiran ritmu
sitne amplitude, a ]avlja se i neito valova oko 12 ¢/s. Amplitude su na
lijevoj strani znatno niZe nego na desnoj. Rijetko se javljaju sporadicki
siljei. Spora aktivnost je kontinuirana, a brze u pojedinim periodima
ima vise, u pojedinim manje. Sl. 11a. Nakon ELS-a tonickim efektom
spore aktivnosti ima isto kao i prije, a brze aktivnosti ima viSe. Nakon
ELS-a s konvulzivnim efektom, brze aktivnosti ima jo§ viSe, a spora
se postepeno gubi, tako da 9 min. poslije ELS-a ptevladu]u srednje
brzi i brzi ritmovi stim, da povremeno izbijaju spori valovi. Sve do
kraja snimanja 45 min. poslije ELS-a ne doseZe spora aktivnost inten-
zitet i kontinuiranost kao prije ELS-a. (SL. 11b).
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SL. 11, Pas TII. a. EEG u insulinskoj hipoglikemiji prije aplikacije El5-a.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 30 minuta nakon ElS-a s konvulzivnim efektom.

Zakljudak: ovaj eksperiment ilustrira djelovanje elektri¢ne stimula-
cije s toni¢kim i klonié¢kim efektom na inzulinsku hipoglikemiju. Nakon
ELS-a s tonickim efektom ne mijenja se klinitcko ponasanje ni EEG,
a poslije elektrostimulacije s konvulzivnim efektom postoji potpuni
cfekat budenja, a na EEG-u dominantna spora aktivnest zamjenjuje se
srednje brzom i brzom aktivno$éu. Te promjene traju 45 min. nakon
Soka. Povisenje SUK-a je minimalno i ne odgovara klinié¢kim promje-
nama i prom]e/nama EEG-a.

Pas IV. dobio je u 4,30 s. 100 Jed inzulina, a u 5,30 s. somnolentan
je s povremenim mioklonim trzajima. Somnolentno stanje postepeno
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se produbljuje, tako da je u 6 s. u supkomi s jakim mioklonim trzajima.
U 6,30 s. generalizirani epilepticki napad. Nakon napada pas se djelo-
miéno budi iz kome, a pola sata kasnije ponovo je u supkomi. U 7,10
s. zapotinje snimanje EEG-a, koje se nastavlja nakon 3oka. U 7,50 s.
aplicira se ELS s konvulzivnim efektom (350,05 mA). Nakon stimula-
cije potpuni efekt budenja. Nalaz SUK-a prije stimulacije 54 mg®%o, K
25 mg%, Na 270 mg%o. Nakon ELS-a SUK 87 mg%%, K 27 mg®o, Na
275 mgo.

EEG: aktivnost je polimorfna i sastoji se od srednje brzog i brzog
ritma i kratkih nizova od 9 ¢/s, sporih valova 1-3 c¢/s. (SL 12a). Nakon
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SL. 12. Pas IV. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije Els~stimulacije.
b, EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 8 minuta nakon Eli-a s konvulzivnim efektom.

ELS-a s konvulzivnim efektom brza aktivnost postaje intemzivnija, a
spora traje i dalje, zatim spore aktivnosti ima znatno manje. (Sl. 12b)

Zakljugak: nakon ELS-a s konvulzivnim efektom pas se probudio
potpuno iz inzulinske kome. SUK je porastao. EEG nalaz pokazuje
promjene tako, da nakon ELS-a brza aktivmost postaje intenzivnija, a
spore aktivnosti ima znatno manje.

Pas V. je u 4 s. dobio 110 jed. inzulina, a pola sata kasnije je u
somnolenci, koja iduéeg sata postaje dublja s mioklonim trzajima. U
6 s. supkoma, a pola sata kasnije epilepti¢ki napad. Nakon napada
probudio se iz kome. Poslije 20 min. ponove je u dubljoj hipoglikemiji,
a u 7,30 aplicira se ELS s konvulzivnim efektom (350,05 mA). Nakon
foka djelomiéni efekat budenja. Nalazi SUK-a prije ELS-a 45 mg%, K
3 mg®%e, Na 138 mg®s. Nalazi SUK-a poslije ELS-a 54 mg%o, K 14 mg%b,
Na 320 mg®o.

EEG: u podetku postoji srednje brzi ritam superponiran na vrlo
&esta, gotovo kontinuirana izbijanja valova oko 3 ¢/s, koji brzo slijede
jedan iza drugoga. Kasnije se pojavljuju izbijanja 6-9 c/s, u formi kra-
éih paroksizama uz brzi ritam, a spore aktivnosti ima manje. (Sl
13a,b). Poslije ELS-a postoji srednja brza i brza aktivnost, ali nema
spore aktivnosti. Spora se aktivnst od 2-3 ¢/s ponovo javlja u petoj
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minuti nakon ELS-a, a zatim opet ponovo nestaje, a iza desete minute
javlja se sporadidki dosta rijetko. (SL 13c).

L VY R P T v e AT e Aot

i ATV NI M A A NN sy s NN i Pttt ™ MU g

R o e

L o N W N L L LTS

MM‘WMMWWWWW
Sl 13. Pas V. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije El3-a.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije Els-a.
¢. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 6 minuta poslije Els-a.

Zakljutak: ovaj eksperiment ilustrira utjecaj ELS-a s konvulzivnim
efektom na budenje iz kome, kada je pas imao ranije spontani epilep-
ticki napad. Efekat budenja je dielomifan. Promjene su na EEG-u s
pojavom brze aktivnosti kratkotrajne, tako da s¢ spora aktivmost od
2-3 e/s ponovo javija 5 min. nakon ELS-a.

Pas VI. dobio je u 4 s. 120 jed. inzulina. Pola sata kasnije u somno-
lentnom je, stanju. U 5,30 s. miokloni trzaji, a u 6 s. supkoma. U 7,12 s.
aphcn'a se ELS s konvulzivnim efektom (350,05 mA), a prije toga
zapoéinje snimanje EEG-a. Nakon ELS-a pas se djelomiéno budi iz
kome. Nalazi SUK-a prije stimulacije 55 mg®o, K 9 mg%o, Na 336 mg®/o.
Nalazi SUK-a nakon stimulacije 64 mg®o, K 9 mg®/o, Na 340 mg%bo.

EEG: prije Soka postoji spora aktivnost 2—4 ¢/s sa superponiranom
brzom aktivno$éu i mioklonim paroksizmima, a postoje i periodi s br-
zom aktivno$éu bez spore. (Sl. 14a). Nakon Soka najprije se javlja
spora aktivnost s nefto veéom brzom aktivnoséu i mioklonim izbijanjem,
a poslije dvije minute prevladuje brza aktivnost bez spore. Takvo
stanje traje do kraja snimanja. (SI. 14 b i c).

Zakljuéak: u ovom se eksperimentu klini¢ki efekat stimulacije odi-
tuje u dJelomlcnom budenju s minimalnim porastom 3eéera u krvi. U
EEG-u prije ELS-a dominantna je spora aktivnost od 2-4 ¢f/s, a dvije
minute poslije ELS-a prevladuje brza aktivnost bez spore.

Pas VII. dobio je u 9 s. 120 jed. inzulina. Pola sata kasnije somno-
tencija, a u 10,30 s. miokloni trzaji. Hipoglikemija se polagano produ-

101



bljuje, tako da je u 12 s. u supkomi. U 12 s. zapo¢€inje snimanje EEG-a,
a pola sata kasnije provodi se elektrostimulacija s konvulzivnim efek-
tom (350,05 mA). Nakon ELS-a potpuni efekat budenja. Pola sata
kasnije pas je u supkomi. Ponovo se aplicira ELS s konvulzivnim efek-
tom (350,05 mA). Nakon drugog ELS-a budi se ponovo iz kome. U 14
sati ponovo je u dubljoj hipoglikemiji. Nalaz SUK-a prije Zoka 44
mg®%o, K 30 mgs, Na 108 mg®o. Nalaz SUK-a poslije Soka 60 mg®o, K
30 mg%, Na 290 mg%o.
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Si. 14. Pas VI. a. EEG wu inzulinskoj hipoglikemiji prije elektrosok-stimulacije.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 4 minute poslije Eli-a s konvulzivnim efektom.
<. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 16 minuta nakon Eli-a s konvulzivnim efektom.

EEG: spora aktivnost oko 3 c¢/s sa Gestim mioklonim izbijanjima.
Ima i neito vrlo sitne brze aktivnosti superponirane na sporu. Ovaj ri-
tam ostaje cijelo vrijeme snimanja do aplikacije ELS-a. (Sl. 15a). Nakon
ELS-a s konvulzivnim efektom, spora aktivnost uskoero postaje manja,
a brze ima mnogo vide, i miokloni paroksizmi postaju rijedi. Sest min.
nakon ELS-a spore aktivnosti ima jo§ manje, tako da se poslije 12
min. gotovo i ne javlja (S. 15 b), a iza 16 min. opet se formira samo
manje negoli u podetku snimanja. Miokloni se trzaji ne javljaju vise
16 min. nakon ELS-a. U 13,30 s. spora aktivnost je vrlo intenzivna
24 c/s, jasnije nego u poletku vidi se superponirana brza aktivnost.
Miokloni se paroksizmi ne javljaju (Sl 15 ¢). Nakon ponovnog elek-
trofoka s konvulzivnim efektom perzistira sliéan nalaz uz mioklone
paroksizme. Dvije minute kasnije miokloni paroksizmi prestaju, spore
aktivnosti ima mnogo manje, a brze aktivnosti ima neito viSe (Sl 15d).
Deset min. kasnije opet se povremeno javlja spora aktivnost, ali mnogo
manje nego prije. Nakon 18 min. ima viSe spore aktivnosti, koja postaje
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vise kontinuirana. Kasnije, izmedu 25-30 min., spora aktivnost dostiZe
isti intenzitet kao prije Soka. .

ZakljuZak: u toku hipoglikemije, u razmaku od jednog sata aplici-
rali smo dva ELS-a s konvulzivnim efektom. Oba puta nastao je putpuni
efekt budenja. Prije ELS-a dominira spora aktivnost, oko 3 ¢/s, a nakon
ELS-a spore aktivnosti ima manje, a brze mnogo viSe. 12 min. nakon
ioka spora aktivnost skoro se posve izgubila. Poslije drugog ELS-a
nastaju sliéne promjene na EEG-u. Spora aktivnost nije se ovoga puta
sasvim izgubila. Ona je neko vrijeme reducirana na minimum, tako da
se spori valovi javljaju sporadicki.
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Sl 15. Pas VII. a. EEG w inzulinskoj hipoglikemiji 3 s. nakon aplikacije inzulina.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 14 minuta nakon El3-a s konvulzivnim efektom.
c. EEG u inzulinskoj ‘hipoglikemiji 30 min, nakon Eli-a s konvulzivnim efektom.
d. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 9 min. nakon drugog Eli-a s konvulzivnim efektom.

Pas VIIIL. dobio je u 4,30 s. 140 jed. inzulina. U 6,30 s. lagana som-
nolenca, a u 7,45 s. supkoma. U 7,55 s. aplicira se ELS s konvulzivnim
efektom. Nakon 3oka pas se djelomiéno budi iz kome. Nalazi SUK-a
prije elektrostimulacije 37 mg%, K 22 mg, Na 282 mg". Nalazi
poslije stimulacije: SUK 55 mg®e, K 26 mg®o, Na 229 mg%o.
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EEG: u potetku prevladuje aktivnost 15-20 c/s s malo valova oke
9 ¢/s i nedto aktivmosti 2-3 cf/s. Nakon elekirosoka prevladuje brza
aktivnost, a 10 min. poslije Soka javlja se neSto spore aktivnosti.

Zakljuéak: u ovom eksperimentu stepen glikemije ne odgovara kli-
nitkom stanju. Pas je u laganoj somnolenciji, a vrijednost SUK-a je
niska. EEG odgovara klinickom stanju hipoglikemije. Nakon ELS-a s
konvulzivnim efektom nastupio je djelomiéni efekat budenja, SUK je
porastao, a u EEG-u prevladuje brza aktivnost.

Pas IX. dobio je u 4,30 s. 110 jed. inzulina. Sat kasnije pas je u
somnolentnom stanju s mioklonim trzajima. U 6,15 s. somnolencija se
produbljuje, a miokloni trzaji su &esti. U 6,30 s. supkoma s mioklonim
trzajima. U 6,35 s. epilepticki napad, nakon kojega se pas budi iz kome.
Nakon 20 min. pas ponovo zapada u dublju hipoglikemiju, aplicira se
ELS s konvulzivnim efektom. Poslije Soka nastupa djelomiéni efekat
budenja. Nalaz SUK-a prije ELS-a 64 mg%, K 37 mg%, Na 294 mg%o.
Nakon stimulacije SUK 61 mg%, K 35 mg®o, Na 293 mg%o.

EEG: u podetku snimanja ima dosta ritma oko 15 ¢/s, ali ima i mnogo
spore aktivnosti 2-4 ¢/s, na koju se brza aktivnost superponira. Povre-
meno izbijaju kratki paroksizmi siljaka mioklonog tipa (Sl. 16a). Nakon
ELS$-a jos uvijek ima u poéetku spore aktivnosti, a poslije 5-6 min. ona
postaje znatno rjeda (SI. 16b). Nakon 15 min. opet se poéne javljati
povremeno spora aktivnost, ali u manjim koli¢inama nego prije.
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Sl. 16. Pas IX. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije elektrosok-stimulacije.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 15 min, nakon Eli-a s kenvulzivnim efektom.

Zakljuak: stepen hipoglikemije u ovom eksperimentu odgovara
klini¢kom stanju i EEG-u. Nakon 3cka nastupio je djelomiéni efekt
budenja, bez povisenja SUK-a. EEG nakon Soka sadrzava u podetku
spore aktivnosti, a nakon 5-6 min. ona postaje znatno rjeda.

Pas X. dobio je u 2 s. 160 jed. inzulina. Pola sata kasnije nalazi se
u somnolentnom stanju, koje se postepeno pojaava, tako da je u 6,15
8. u supkomi. U 7 s. aplicira se ELS s tonitkim efektom, a prije toga
snima se EEG. Nakon Soka klini¢ko stanje nije se bitno promijenilo.
Nalaz SUK-a prije ELS-a 65 mg®o, K 12 mg%, Na 278 mg®s, nakon
Soka SUK 51 mg%, K 11 mg%, Na 265 mg%o.

EEG: niski EEG s aktivno3éu oko 25 ¢/s i neSto valova oko 8-12
e/s. (SL 17a). Poslije elektrosoka s tonickim efektom nalaz je uglavmom
nepromijenjen. (Sl. 17b).
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Zaliucak u ovom eksperimentu klinicko stanje odgovara vrijednosti
SUK-a i nalazu EEG-a. Poslije elektro$ok-stimulacije s tomcklm efektom
ne mijenja se klini¢ko stanje i EEG, SUK pada.

e

Sl. 17. Pas X. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije aplikacije Els-a s-tonitkim
efektom.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 18 min. nakon aplikacije El3-a s toni€kim efektom.

Pas XI. dobio je u 3 s. 100 jed. inzulina, a jedan sat kasnije lagano
je somnolentan. U 5 s. somnolentno stanje se produbljuje, pojavljuju se
miokloni trzaji. U 5,30 s. generalizirani epileptitki napad. Nakon na-
pada djelomiéni efekt budenja. U 6 s. ponovo supkoma, a pola sata
kasnije javljaju se mickloni trzap kop su nestali nakon epileptickog
napada U 6,30 s. zapoiinje snimanje EEG.a, a u 7,45 s. aplicira se
ELS s konvulzivnim cfektom (350 05 mA). Nakon ELS-a djelomigni
efaki buden;a Nalaz SUK-a prije ELS-a 29 mg®, K 9 mg®o, Na 334
mg®o. Nalazi SUK-a poslije ELS-a 54 mg®o, K 19 mg®o, Na 360 mg%o.

EEG: ima dosta sredngovoltazne brze aktivnosti oko 15 c/s. Dosta
éesto izbijaju kraéi i duzi paroksmml koji sadriavaju visoke Biljke i
spore valove pracene mioklonim trzajima. (SL 18a). Nakon Soka brza
aktivnost postaje vife amplitude. Ima po]ed'macmh valova ili niza valova
s oko 10-12 ¢fs, a povremeno se pojave srednjo-voltaini pojedini
giljei mioklonog tipa. Upadlglvo je, da su miokloni iljci poslije ELS-a
redueirani po amphtudl i po trajanju. (Sl. 18b, c).

Zakljuéak: prije elektro¥ok-stimulacije vrl;ednost SUK-a odgovara
klinickom stanju. Na EEG-u javlja se dosta srednjo-voltaine i brze
aktivnosti, oko 15 ¢/s. Pretpostavljamo, da je tome razlog, Sto je pas
jedan sat ranije imao spontani epilepticki napad. Nakon ELS-a s kon-
vulzivnim efektom SUK je znaino porastao, pas se probudio iz kome,
a u EEG-u se javlja vife brze aktivnosti, veée amplitude.

Transcerebralnu elektriénu stimulaciju aplicirali smo u 42 navrata u
ranoj i kasnoj fazi hipoglikemije. Psi su se najéeée nalazili u supkomi
ili komi. U veéini smo proveli ELS-stimulaciju s konvulzivaim efektom,
a u nekoliko sluéajeva s tonickim efektom.

U 39 sluéajeva elektrostimulacije s kouvulzivnim efektom potpuno
je¢ budenje nastalo u 12 slugajeva, a djelomi¢no wu- 22 sludaja. U 5
sluéajeva stimulacija je ostala bez efekta. Potpuni efekat budenja na-
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lazili smo onda, kada smo stimulaciju proveli u kasnoj fazi hipoglike-
wije. Tabela 12 prikezuje vrijeme aplikacije ELS-a u kasnoj fazi

hipoglikemije.
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Sl. 18. Pas XI. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji (klinicka faza epileptickog

napada).

bh. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 3 min. nakon aplikacije El3-a s konvulzivnim
efektom.

c¢. EEG u inzulinskej hipoglikemiji 8 min. nakon aplikacije Eli-a s konvulzivnim
efektom.

Tabela 12, - Elektrosok-stimulacija u kasnoj fazi hipoglikemije.

Vrijeme aplikacije Broj sluéajeva

elektrostimulacije
3 -3,50 4
3,50 —4.50 4
4,50 -5 4
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U 5 sludajeva nije doSlo do efekta budenja. Opazili smo, da je bu-
denje tada bilo produZemo. Psi su se budili tek nekoliko sati nakon
davanja Seéera. Efekt ELS-a bio je slabiji, kada je pas prethodno
imao spontane epileptitke napade, nakon kojih nije dolazilo do klini-
¢kih promjena kome. Efekt budenja je nepotpun i u onim sluéajevima,
kada smo u kasnoj fazi hipoglikemije provodili stimulaciju s tenic¢kim
efektom.

U veéini sludajeva efekt budenja, bilo djelomiénog ili potpunog,
pratio je porast SUK.a. Tako smo u 29 sludajeva naili povifenje gli-
kemije, a pad SUK-a zapazili smo samo u 4 sluéaja. U jednom sludaju
vrijednost je SUK-a ostala nepromijenjena.

Porast SUK-a nakon elekirofok-stimulacije prikazan je u tabeli 13.

Tabela 13. — Hiperglikemicki efekt nakon elektrosok-stimulacije u inzulinskoj
hipoglikemiji.
Porast SUK-a u mg%
nakon elektrosok- Broj slucajeva
stimulacije
0-10
10 - 20
20-30
30-40
40-50
50 - 60

1 »—wbw:

Od 5 sluéajeva, koji nisu pokazali reakciju budenja, u 2 je postojalo
opadanje, a u 3 porast SUK-a. Prosjeéni porast SUK-a nakon ELS-sti-
mulacije bio je 20 mg%. Opadanje SUK-a nakon ELS-stimulacije
zapazili smo Zefée u ranoj fazi hipoglikemije. Nedostatak hiperglike-
micke reakcije u kasnoj fazi hipoglikemije bio je prognostigki los znak.
Psi su se tada budili tee, koma se produbljivala, ili je dolazilo do
egzitusa.

Provocirane epileptitke krize, izazvane ELS-om, pratio je porast K
u serumu. Taj porast nadli smo u 26 slutajeva, a pad u 8 slucajeva.
U 5 sluéajeva opadanje K nasli smo u kasnoj, a u 3 slufaja u ranoj
fazi hipoglikemije. Opadanje K u veéini sludajeva pratilo je opadanje
8UK-a. Bilo je takvih sludajeva, kod kojih je postojao porast SUK-a,
a opadanje K u serumu uz djelomiéno poboljianje kome. Daljnje opa-
danje K u serumu nakon konvulzije moZe posluziti kao jo3 finiji
indikator od opadanja SUK-a, da ée se koma u daljem toku joi pro-
dubljivati. Taj podatak nema veée vrijednosti za ocjenu toka hipogli-
kemije u ranoj fazi, jer se ve¢ moZe unaprijed oéekivati dalji nastavak
hipoglikemije. Opadanje K u serumu u kasnoj fazi ima prognosticki
lose znadenje.. Promjene vrijednosti N-a bile su nepravilne, ali smo
deSée zapaZali lagano opadanje N-a nakon konvulzije.

Promatrali smo u 1i sluéajeva promjene. EEG-a prije i poslije ELS-
stimulacije. U sludajevima, u kojima smo proveli ELS-stimulaciju s
konvulzivnim efektom nestajala je dominantna spora aktivmost i za-
mjenjivala se sa srednje brzom i brzom aktivnoSéu. Nakon ELS-a s
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tonickim efektom nije dolazilo do bitnih promjena na EEG-u. U onim
sluajevima, u kojima smo u razmaku ponovili ELS-stimulaciju s klo-
nickim efektom, na EEG-u su oba puta postojale sliéne promjene,
samo $to se nakon drugog 3oka spora aktivnost nije sasvim izgubila.
Ona je bila neko vrijeme reducirana na minimum, tako da su se spori
valovi javljali sporadi¢ki. Promjene EEG-a trajale su razlitito duge.
One su obiéno pratile klinicki tok hipoglikemije. Kada se klinicki
efekt elektrostimulacije iscrpao, brza se i srednje brza aktivnost
zamjenjivala sa sporom. U rjedim sluajevima promjene EEG-a trajale
su duZe, i do 45 minuta. U sludajevima, u kojima je nakon ELS-stimu-
lacije izostala reakcija budenja, EEG se nakon stimulacije nije bitno
mijenjao.

Utjecaj transcerebralne elektriéne stimulacife na inzulinsku hipogli-
kemiju uz prethodno davanje L-a

Nekoliko autora ispitivalo je u eksperimentima na Zivotinjama dje-
lovanje elektriéne stimulacije na promjene svijesti, ako su Zivotinjama
prije stimulacije dali L. Tako su Hiebel i sur. (72) u eksperimentima
na madkama uz prethodne davanje L-a izvedili auditivnu i olfaktornu
stimulaciju. Ta je stimulacija izazivala budenje Zivotinje, ali je ta
reakcija nestajala vrlo brzo nakon svrietka stimulacije za razliku, kada
su stimulaciju provodili bez utjecaja L-a. Ako su stimulaciju izvedili
na taj nalin, da su Zivotinjama stavljali elektrode u niveu sive sup-
stancije, reakcija budenja bila je oslabljena. Kod Zivotinja, kod kojih
je ta stimulacija bila provedena bez prethodnog davanja L-a, EEG je
pokazivao aktivaciju kortikalne aktivnosti. Ta i druga ispitivanja
pokazala su, da L djeluje na ascendirajuéi retikularni sistem. L depri-
mira retikularnu formaciju za senzorijelne i nocioceptivne podrazaje.
On poveéava prag podraZljivosti tog sistema, suprimira centralne efekte
simpatickog perifernog stimuliranja, smanjuje centralnu humoralnu
receptivnost i cirkulatorne periferne odgovore na adrenalin. L inhi-
bira impuls, koji dolazi do sive suptancije i retikularnih formacija.
Pod djelovanjem L-a mijenja se cerebralna elekiri¢na aktivnost. Na-
mjesto brze javlja se nepravilna spora aktivmost. Tako L smanjuje
stepen budnosti i djelovanje svake stimulacije na efekt budenja.

Mi smo ispitivali znaenje retikularnih formacija za efekt budenja
iz inzulinske hipoglikemije elektroSok-stimulacijom na taj nadin, da
smo prije elektroSoka aplicirali pokusnim Zivetinjama 25 mg L-a i. v.

Prikazujemo tok eksperimenata kod 5 ispitanih pasa.

Pas XII. dobio je u 2 s. 200 jed. inzulina, a jedan sat kasnije u
laganoj je somnolenciji, koja se vrlo polagano produbljuje. U 6 s. pas
je u dubokoj somnolenciji. U 7 s. dali smo 25 mg L-a, a prije toga
snima se EEG. Poslije 15 min. aplicira se ELS s toni¢kim efektom.
Nakon ELS-a nije nastupilo klini¢ko poboljSanje.

Nalazi §UK-a prije ELS-a 42 mg%o, K 30 mg%o, Na 309 mg®/o. Nalaz
SUK-a nakon ELS-a 55 mg%, K 25 mg®o, Na 346 mg.

108



EEG: vrlo niske volta¥e. Povremeno se javlja aktivnost 13-15 ¢/s,
a povremeno oko 30 ¢/s. Nakon L-a EEG se bitno ne mijenja. Poslije
ELS-a s tonickim efektom postoje isti ritmovi, a u podetku jedan kraéi
niz oko 11 ¢/s takoder niske amplitude. Nalaz je u biti isti kroz cijelo
vrijeme.

Zakljuéak: L. smo u tom eksperimentu dali onda, kada je pas bio u
dubljoj somnolenci. Vrijednost SUK-a je 42 mg’. EEG odgovara kli-
pitkom stanju i stepenu glikemije. Nakon elektroSok-stimulacije nedo-
staje efekat budenja, SUK je minimalno porastao, EEG se nije bitnije
promijenio.

Pas XIII. dobio je u 2 s. 180 jed. inzulina. a jedan sat kasnije zna-
kovi somnolencije s mioklonim trzajima. U 5,50 s. jaki epilepticki
napad, iza kojega se pas budi. Pola sata kasnije supkoma s epileptickim
napadima, nakon &ega nastupa ponovo reakcija budenja. U 6,30 s. po-
novo supkoma s mioklonim trzajima, koji jedan sat kasnije postaju
intenzivniji i mnogobrojniji. U 7,30 s. daje se 25 mg L-a, a poslije ne-
koliko minuta miokloni trzaji postaju rjedi i slabiji. Nakon ELS-stimu-
lacije s konvulzivnim efektom pas je egzitirao. Nalaz SUK-a prije
EL$-a 34 mg%, K 5 mg%, Na 338 mg%. Nalazi §UK-a poslije ELS-a
30 mg%o, K 5 mg®o, Na 330 mg%o.
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Sl. 19. Pas XIII. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 10 min. nakon dva epilepticka
napada.
b. EEG 20 min. nakon spontanog epilepti¢kog napada u inzulinskoj hipoglikemiji.
¢. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji neposredno nakon 25 mg L-a.

EEG pokazuje u poéetku aktivnost vrlo niske voltaZe, a zatim se
javlja ne$to niske aktivnosti 18 c/s. Kasnije uz tu aktivnost izbijaju
giljei mioklonog tipa. (Sl 19a i b). Poslije L-a mioklona izbijanja po-
staju ¢eSéa i vise amplitude. (SI. 19¢). Nakon ELS-a aktivnost postaje
niskovoltaZna.
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Zakljuéak: u ovom je eskperimentu hipoglikemija bila pradena sa
dva epilepticka napada, nakon kojih je do3lo do budenja. EEG odgovara
klinickoj slici i vrijednosti SUK-a. Nakon ELS-a s konvulzivnim efek-
tem, uz prethodno davanje L-a, zaostaje efekt budenja, a EEG je
niskovoltaZan i bez bitnih promjena.

Pas XIV. dobio je u 10,30 s. 100 jed. inzulina, a u 11,30 s. lagano
somnolentan s mioklonim trzajima promjenljiva intenziteta. U 12,10 s.
supkoma, miokloni trzaji su prestali. U 13 s. snima se EEG, a 15 min.
kasnije aplicira se ELS s konvulzivnim efektom. Nakon ELS-a nastupio
je djelomiéni efekt budenja. Pola sata kasnije, kada je pas u komi,
aplicira se 25 mg L-a, a nakon 10 min. ELS s konvulzivnim efektom.
Nakon tog Soka nije bilo klinitkih promjena. Nalaz SUK-a prije sti-
mulacije 44 mg%, K 7 mg%o, Na 327 mg®/o. Nalazi SUK-a poslije sti-
mulacije 46 mg%o, K 5 mg®s, Na 318 mg®.

EEG: u prvom dijelu prevladuje vrlo spora aktivnost. (Sl. 20a). Po-
slije ELS-a smanjuje se znatno spera aktivnost, a ima viic brie aktiv-
nosti. (SI. 20b). Nakon davanja L-a poveéava se malo spora aktivnosi,
(SL. 20¢), pa nakon ponovnog davanja Soka nalaz se bitno ne mijenja,
ili ima nesto viSe spore aktivnosti. (SI. 20d).
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SI. 20. Pas XIV. a, EEG u inzulinskoj hipogiikemiji prije El3-stimulacije.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 5 min. nakon Eli-stimulacije s konvulzivnim
efektom,
c. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 5 min. naken aplikacije 25 mg L-a.
d. EEG wu inzulinskoj hipoglikemiji nakon drugog Eli-a s konvulzivaim efektom

I

5 min. poslije aplikacije L-a.
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Zakljucak pratlh smo u ovom eksperimentu klinicke promjene,
promjene EEG-a i SUK-a u lnzulmskOJ hlpoghkemxp nakon ELS-a bez
prethodnog davanja L-a i s njim. Nakon ELS-a smanjuje se znatno spora
aktivnost, Zivotinja se¢ djelomiéno budi iz kome, ima viSe brze aktiv-
nosii. Poslije drugog~ELS-a, kada se prethodno daje L, klinicka se
slika i EEG bitno ne mijenjaju.

Pas XV, dobio je u 2 s. 100 jed. inzulina, a sat kasnije u somnolen-
ciji. U 4 s. dublja somnolencija s mioklonim trzajima. U 5 s. somnolen-
cija se produbljuje, miokloni trzaji javljaju se povremeno. U 6 s. sup-
koma sa slabim i udestalim mioklonim trzajima. U 6,20 s. zapodinje
snimanje EEG-a. U 7,50 s. u supkomi aplicira se 25 mg L-a, a poslije
30 min. ELS s konvulzivnim efektom. Nakon ELS-stimulacije: klinicko
stanje se ne mijenja. Nalaz SUK-a prije elektrosok-stlmulacue 52 mg,
K 13 mg’, Na 292 mge. Poslije stimulacije 3UK 63 mg%, K 14
mg%o, Na 276 mg%o.

EEG: u prvom dijelu postoji niskovoltazni EEG s malo razgevijetne
aktivnosti, veéinom brze. (Sl. 2la). Nakon dvanja L-a nalaz ostaje
nepromijenjen. Vidi se tek neito brze aktivnosti, rijetko valova, oko
12 ¢/s i nedto sporih valova, oko 3 ¢/s, a sve niske amplitude. (Sl 21b).
Poslije davanja ELS.-a s konvulzivnim efektom nalaz je slidan kao
ranije, bez bitnih promjena. (SL 21¢).

————

—

Sl 21. Pas XV. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 4,45 s. poslije aplikacije inznlina.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 6 min. nakon aplikacije 25 mg L-a.
c¢. EEG wu inzulinskej hipoglikemiji nakon aplikacije El3-a, kada se prethodno dade
25 mg L.a.

Zakljutak: klini¢ka slika i EEG nisu se promijenili nakon ELS-a s
konvulzivnim efektom, kada se prije stimulacije daje L. Prije aplika-
cije L-a, kada je pas u supkomi, EEG je niskovoltaZan s malo razgo-
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vijetne aktivnosti, veéinom brze. Poslije ELS-a EEG se bitno ne mije-
nja. Vrijednost SUK-a i K neznatno sa porasli.

Pas XVI. dobio je u 2 s. 100 jed. inzulina, a sat kasnije lagano som-
nolentan s mioklonim trzajima. U 5 s. epilepti¢ki napad, nakon kojega
se pas djelomi¢no budi. U 6 s. ponove supkoma s micklonim trzajima,
a u 6,30 s. drugi epilepticki napad. Nakon drugog napada kliniéko
stanje nepromijenjeno. U 7 s. snima se EEG, u 7,45 s. aplicira se 25
mg L-a, a pola sata kasnije ELS s toni¢kim efektom. Nakon Foka klini-
Ska se slika nije promijenila. Nalaz SUK-a prije elektrosok-stimulacije
45 mg%o, K 5 mg%o, Na 272 mg®o. Nalazi poslije stimulacije: SUK 40
mg%e, K 7 mg®o, Na 280 mgb.

EEG: u prvom dijelu snimanja prevladuje brza aktivnost, ispod koje
se nazire povremeno spora. (Sl. 22a). Poslije davanja L-a ima vise
spore aktivnosti s neSto brze aktivnosti i nizova valova oko 8 ¢/s. (Sl
22b). Poslije ELS-a, EEG postaje niskovoltazan, a prevladuje srednje
brza aktivnost. (Sl 22¢).
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Si. 22. Pas XVI. a, EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 30 min. nakon dva spontana
epilepticka napada.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 4 min. nakon 25 mg L-a,
c. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 4 min. poslije El3-stimulacije kada se prethodno
aplicira L.

Zakljudak: u EEG-u nakon drugoga epileptitkog napada prevladuje
brza aktivnost. Poslije Soka s tonickim efektom, uz prethodno davanje
L-a, SUK opada, klini¢ki se Zivotinja ne mijenja. EEG postaje niske-
voltaZan, prevladuje srednje brza aktivnost.

Nasa ispitivanja pokazuju, da nakon ELS-stimulaicje, uz prethodno
davanje 25 mg L-a, ni u jednom sludaju nije doslo do klinickih promjer
na kome. U 3 sluéaja postojalo je manje povisenje SUK-a, a u 2 sludaja
SUK je opao. U 2 sluéaja postojale je povisenje K u serumu, a u 3
slutaja je vrijednost K u serumu opala.
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Promjene EEG-a bile su u skladu s klinickom slikom. Poslije L-a,
EEG nije pokazivao bitne promjene. U jednom sluéaju, nakon L-a, bilo
je neito viSe spore aktivnosti. Poslije aplikacije ELS-a s konvulzivnim
efektom na EEG-u nije bilo hitnih promjena kao onda, kada smo elek-
trostimulaciju provedili bez prethodnog davanja L-a.

Mo¥e se pretpostaviti, da ELS stimulacija u inzulinskoj hipoglikemiji
ne dovodi do efekta budenja, poviZenja glikemije, K u serumu, ni
do promjena u EEG-u uz prethodno davanje L-a. To bi se moglo tuma-
¢iti time, §to L blokira aktivnost retikularne supstancije, koja sudjeluje
u akeiji budenja poslije ELS-stimulacije. To je ispitivanje orijentaci-
onog karaktera, ali dobiveni rezultati opravdavaju dalja istraZivanja.

O djelovanju periferne elektrostimulacije na inzulinsku hipoglikemiju
\
U novije vrijeme te#i se za tim, da se pronadu prikladne elektro-
stimulativne metode, koje bi se bez opasnosti mogle primjenjivati u
inzulinskoj hipoglikemiji. Upotreba odredene metode osnivala se na
iskustvu autora i na razliditim shvaéanjima o mehanizmima djelovanja
elektrostimulacije na inzulinsku hipoglikemiju. Tako su u te svrhe
upotrebljavani razliGiti oblici elektronarkoze i ELS-stimulacije. Elek-
tri¢na struja kod tih metoda provedi se transcerebralno.

Jones i sur. su zapazili, da kod barbiturne kome periferna elektro-
stimulacija pojalava respiraciju sliéno kao transcerebralna elekiri¢na
stimulacija. Oni misle, da poveéanje respiracije, koje nastaje nakon
ELS-stimulacije, zavisi o aktivaciji aferentnih nerava i da cerebralna
stimulacija nije bitna za tu metodu. Koristeéi se iskustvima, koja su
stekli kod primjene periferne stimunlacije u prekidanju barbiturne kome,
primijenili su perifernu elektrostimulaciju i za prekidanje inzulinske
kome. Stimulaciju su provodili u ranoj i srednjoj i kasnoj fazi hipo-
glikemije. Jadinu struje poveéavali su postepeno do tonikih trzaja, a
polaritet struje mijenjali su svakih 5 min. Kada su se bolesnici budili
iz kome, davali su im otopinu ¥eéera. U preteZnom broju sluajeva
tom su stimulacijom probudili bolesnika iz inzulinske kome. Oni sma-
traju, da je ta metoda prikladna za budenje iz kome u onim sluéa-
jevima, u kojima se bolesnici nisu budili nakon aplikacije Eeéera.
Trajanje stimulacije nije zavisilo o duljini trajanja kome i o stepenu
glikemije. U veéini slu¢ajeva budenje je bilo praéeno hiperglikemitkom
reakcijom, a samo u vrlo malom broju sludajeva postojalo je opadanje
SUK-a. Oni misle, da efekt budenja ne nastaje samo zbog poviienja
SUK-a, veé da su zato odgovorni drugi mehanizmi. Tako smatraju, da
je za taj efekt vaZno i poveéanje respiracije s poveéanom potrofnjom
kisika i stimulacija ascendirajuéeg retikularnog sistema.
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Tabela 14. Periferna elekirostimulacija u inzulinskoj hipoglikemiji, utjecaj na bu-
denje SUK-a, K i Na u serumu

E Suk o K u serumu| Na u serumu
ks | & 'é, uik u mgto mg®/o mg%o

35 e g .8 1 Z P e T
Egs=) 37 - 22,8 | BR|.s | B IS
S| 5 a T a2 5 les g .eE

5 TS5 2Eg | X 23 EE, 82 EE, 23 52,

B = S s -} Bl we 1228 ¢ 8.2.2

& |&EEs| 8EE | 5% (£ESEE ABISEE 48|55
1. 3,50 140 — 31 51 35 38 | 318 | 345
2. 3,40 100 — 22 78 26 25 | 251 | 255
3. 5,30 120 — 40 40 35 36 | 319 | 365
4. 5 260 — 39 58 29 24 | 295 | 280
5. 6 300 — 51 40 27 27 | 302 | 315
-6. 5,30 100 — 45 36 10 19 | 354 | 377
7. 3,40 80 — 40 | 60 22 | 26 | 269 | 312
8. 3,50 80 - 56 50 12 13 | 254 | 245
9. 4,30 60 — 56 52 7 8 | 346 | 326
10. 5,30 100 — 41 34 18 9 | 334 | 383
11. 3,30 40 — 57 77 10 12 | 295 | 332
12. 425 40 — 36 36 18 24 | 284 | 306
13. 3,25 100 — 28 30 26 | 24 | 282 71
14. 3,40 30 — 42 62 12 13 | 290 | 300
15. 3 140 — 28 34 40 36 | 334 | 330
16. 3,45 40 — 38 48 23 20 | 202 | 296
17. 4,05 100 — 40 58 8 9 | 354 | 290
18. 5,55 120 — 37 37 7 6 | 325 | 307
19. 4,10 80 — 62 93 28 29 | 334 | 332
20. 3,50 120 — 65 77 13 12 | 270 | 207
21. 3,20 100 — 54 83 | 12 14 | 278 | 665
22, 3,30 160 — 33 66 [ 24 26 315 | 325

I

Prikazujemo u 3 sludaja tok eksperimenata:

Pas XVII. dobio je u 2 s. 100 jed. inzulina, a jedan sat kasnije lagana
somnolenca. U 5,15 s. supkoma, koja se produbljuje s jakim motornim
nemirom. U 6,45 s. snima se EEG, a u 7,40 s. provodi se periferna
stimulacija bez utjecaja na klini¢ku sliku kome. Nalaz SUK-a prije

— v AN b NN A i (ot T AT

SL. 23. Pas XVIL. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji prije periferne siimulacije.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiii 20 min. poslije periferne elektrostimulacije.
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stimulacije 41 mg®o, K 18 mg%, Na 334 mg’o. Nakon stimulacije
SUK 34 mg®o, K 8 mg®e, Na 383 mg%e.

EEG: prije periferne stimulacije prevladuje ritam 25-30 c¢/s, a ima
nesto i srednje brze aktivnosti. (Sl. 23a). Poslije stimulacije nalaz je
sli¢an, samo $to prevladuje srednje brza aktivnost. (SL. 23b).

Zakljuéak: klini¢ko stanje odgovara stepenu glikemije i EEG-u. U
EEG-u prevladuje brza aktivnost od 25-30 ¢/s. Neposredno prije sni-
manja EEG-a pas je imao epilepticki napad. Poslije periferne stimula-
cije SUK i K su opali, nije bilo efekta budenja, a u EEG-u prevladuje
srednje brza i brza aktivnest.

Pas XVIIL dobio je u 3 s. 60 jed. inzulina, a sat kasnije apatican s
usporenim reakcijama. Hipoglikemija pestepeno se produbljuje, tako
da je u 7,10 s. u supkomi. U 7,30 s. provodi se periferna stimulacija bez
utjecaja na klinicku sliku. Nalaz SUK-a prije stimulacije 56 mg%, K
7 mg®o, Na 346 mg%. Nakon stimulacije SUK 52 mg%, K 8 mg%o,
Na 326 mg%o.

EEG: prije periferne stimulacije i nakon nje niskovoltaZan EEG, u
kojem povremeno ima nesto brze aktivnosti. (Sl. 24a i b).

Sl. 24, Pas XVIIL a, EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 4,10 s. nakon aplikacije inzu-
lina, a prije periferne stimulacije,
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 5 minuta poslije periferne elektrostimulacije.

Zakljulak: EEG i glikemija odgovaraju klinitkoj slici. Poslije peri-
ferne stimulacije klinié¢ko stanje. EEG i SUK nisu se promijenili.

Pas XIX. dobio je u 2 s. 100 jed. inzulina, a sat kasnije lagana som-
nolencija. Postepeno se hipoglikemija produbljuje, tako da je u 7,10 s.
pas u supkomi, kada se snima EEG. U 7,30 s. provodi se bez efekta na
kliniko stanje periferna stimulacija. Nalaz SUK-a prije stimulacije
45 mg®o, K 10 mg%o, Na 354 mg®o. Nalaz SUK-a poslije stimulacije
36 mg%o, K 11 mg%o, Na 377 mg®o.

EEG: prije periferne stimulacije i nakon nje prevladuje srednje
brza aktivnost mijeSana s valovima 8-14 c¢/s. Nakon stimulacije nije
doslo do vidljivih promjena. (Sl. 25a i b).

Zakljuéak: periferna stimulacija u tom eksperimentu nije dovela do
klini¢kih promjena hipoglikemije. SUK je lagano pao, a EEG se nije
bitnije promijenio.
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Perifernu elektriénu stimulaciju proveli smo u 22 slucaja. Samo u
nekoliko slu¢ajeva nastupile su minimalne promjene klini¢kog stanja
2a vrijeme stimulacije. U 14 slutajeva bio je SUK povisen.
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Si. 25. Pas XIX. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 5 s. nakon aplikacije inzulina.
b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 2 min. poslije periferne stimulacije,

Tabela 15. HiperglikemiZhi efekt nakon periferne stimulacije w inzulinskoj hipogli-
kemiji,

Porast SUK-a u mg% Broj slutajeva

0-10
10-20
2030
30-40
40 - 50
50 ~ 60

(YR CRUR R

Uz promjene glikemije postojalo je i poviSenje K u serumu. Take
smo u 14 sludajeva nasli povifenje K u serumu, a u 8 sluajeva njegovo
suiZenje. Po pravilu je porast K u serumu pratio porast SUK-a. Pro-
mjene N-a nisu bile konstantne, kao ni naken spontanih epileptickih
napada i transcerebralne elektri¢ne stimulacije. Poslije stimulacije
nije bilo bitnih promjena na EEG-u.

U toku stimulacije dolazilo je do pojadane respiracije, smirivanja
micklonih trzaja i motornog nemira. Koma je u cijelini postajala mir-
nija. Poneki psi za vrijeme stimulacije dobivali su epilepticke napade.

NaSa ispitivanja pokazuju, da periferna elektriéna stimulacija ne
djeluje na inzulinsku hipoglikemiju u takvu stepenu, kao 3to djeluje
transcerebralna stimulacija. Pod utjecajem periferne stimulacije koma
je postojala mirnija. Taj je efekt stimulacije pratilo u veéini sludajeva
poveéanje SUK-a i K u serumu.
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Djelovanje melih koli¢ina 3edera na inzulinsku hipoglikemiju

Da bismo 1sp1tah, od kakva je utjecaja momentano poveéanje SUK-a
na budenje iz kome, ispitivali smo klinitke promjene SUK-a, K, Na i
EEG-a nakon frakecioniranog intravenoznog davanja malih kolicina
Secera.

Rezultate tog ispitivanja prikazali smo na Tabeli 16.

Tabela 16. Klini¢ke promjene SUK-a, K i Na nukon intravenoznog davanja malilt
koliéina 3eéera, :

Py &UK u mg® | K u mg% Na u mgl

B oW g =

F 83 B3
- R B z 8 R e o | & o | o
g L T - - N - - -
®Q <" s M B @ a & g & g & | &
1 3,25 120 — 66 302 28 12 310 280
2 3,30 120 —_ 58 120 20 10 350 320
3 4.00 130 — 48 120 18 9 280 | 310
4 9,00 160 + 68 152 32 11 330 338
5 5,00 120 + 50 160 24 ) 12 320 | 210

Prikazujemo tok dvaju eksperimenata:

Pas I. dobio je u 7 s. 120 jed. inzulina. Sve do 10 s., kada se snima
EEG, pas je u laganoj somnolenci. U 10,20 s. u razmaku od 15 min.
dali smo u dva navrata po 20 cem 50%o-tne otopine glukoze. Poslije
davanja Seéera pas je Zivlji. Nalazi SUK-a prije aplikacije glukoze 66
mg%o, K 28 mg®o, Na 310 mg%o, a nakon aplikacije glukoze SUK 302
mg%o, K 12 mg®o, a Na 280 mg®o.
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Sl 26. Pas I. a. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 3 s. nakon splikacije inzulina.

b. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 4 min. nakon aplikacije 20 ccm 50%-tne glukoze.

c. EEG u inzulinskoj hipeglikemiji 4 min. nakon ponovljenog davanja 20 cem
50%g-tne otopine glukoze,
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EEG: u nalazu prevladuje brzi ritam oko 30 ¢/s i srednje brzi ritam
oko 15 ¢/s, (Sl 26a), a nakon davanja glukoze vide se isti ritmovi ne-
§to viSe amplitude, pa pojedinaéni valovi od 7-10 ¢/s. (SI. 26b i ¢).

Zakljuéak: u ovom sludaju klini¢ko stanje odgovara stepenu glikemije
i nalazu EEG-a. Nakon frakcioniranog davanja Seéera klinidko stanje
se minimalno popravilo, vrijednost SUK-a znatno je porasla, a nalaz
EEG-a nije se bitnije promijenio.

Pas II. je u 3 s. dobio 160 jed. inzulina. Dva sata kasnije znakovi
somnolencije. U 6,45 s. snima se EEG. Pas polagano zapada u dublju
bipoglikemiju, tako da je u 12 s., kada se ponovo snima EEG, u du-
bljoj somnolenciji. U tri navrata, u razmakun od 15 min., aplicira se 20
cem 50%o-tne otopine glukoze. Pas je postao budniji. Nalazi §UK-a
prije davanja glukoze 68 mg®%o, K 32 mg%, Na 333 mg%, a nakon
davanja glukoze SUK 152 mg®o, K 11 mg"e, Na 338 mg®o.

EEG: u poéetku prevladuje aktivnost oko 15 ¢/s, a povremeno ima
neito spore aktivnosti, oko 3 c/s. U veéim razmacima postoje kratki
paroksizmi mioklonog tipa. Kasnije ima viSe spore aktivnosti raznih
frenkvencija. U 12 s. EEG je niskovoltaZan s brzom i srednje brzom
aktivnoséu, a povremeno s kratkim nizovima vrlo sporih valova. (Sl
27). Nakon davanja Zeéera nalaz se bitno ne mijenja, samo je brza
aktivnost nesto viSe apmlitude. Kasnije, 15 min. poslije davanja Seéera,
javlja se nesto niskovoltaine aktivnosti oko 43 c/s. Nakon drugog
davanja Seéera snimak je jo§ viSe niskovoltaZan, ali ima sporih ritmova
4-5 c¢/s, a sli¢no i nakon treéeg davanja Seéera.
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Sl. 27. Pas II. EEG u inzulinskoj hipoglikemiji 3,45 s. nakon aplikacije inzulina
(somnolencija).

Zakljudak: u ovom eksperimentu vidi se, kako se EEG u toku hipo-
glikemije polagano mijenja. EEG odgovara klini¢kom stanju i stepenu
glikemije. Poslije davanja Seéera EEG se bitno ne mijenja. Nakon 15
min. ima nedto viSe spore aktivnosti. Klini¢ki je Zivotinja postala bud-
nija, Seer u krvi znatno je porastao. To ide u prilog misljenju, da
EEG ne mora uvijek odgovarati stepenu SUK-a i klinitkom stanju.

Ti eksperimenti pokazuju, kako je nakon frakcionirane intravenozne
aplikacije malih koli¢ina Seéera SUK momentano porastao, a K u
serumu opao. Ti rezultati slazu se s rezultatima drugih autora, koji su
nasli opadanje K u serumu nakon aplikacije glukoze. (Fenn, Verzar,
Flock (73), Groen (74), Tarail i sur. (75), Farber, Draskoci i Mihaj-
lovié). U dva slufaja pakon frakcionirane aplikacije malih kolifina
Setera psi su pokazali manje reakcije budenja. EEG se u dva sludaja
nije bitno mijenjao. To bi govorilo u prilog misljenju, da budenje iz
kome transcerebralnom elektriénom stimulacijom nije iskljuéivo za-
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visno o momentanom poveéanju SUK-a, nego o drugim faktorima, to
viSe, 5to smo kod te stimulacije na3li mnogo slabije poveéanje SUK-a,
a mnogo veée budenje s promjenama na EEG-u.

O MEHANIZMIMA DJELOVANJA TRANSCEREBRALNE
ELEKTRICNE STIMULACIJE NA BUDENJE 12
INZULINSKE KOME

..aBa ispitivanja pokazuju, da epilepti¢ke konvulzije, a narotito one,
koje su provocirane transcerebralnom stimulacijom, mogu djelomi&no
ili potpuno probuditi bolesnika iz inzulinske kome. Mehanizam tog
djelovanja nije sasvim protumaden. Postoje uglavnom dva shvacanja.
Po jednom se efekt djelovanja transcerebralne elektrostimulacije svo-
di na promjene biokemizma krvi, a po drugom na djelovanje stimula-
cije na one dijelove mozga, koji su odgovorni za odrZavanje svijesti.

A. Vaznost promjene glikemije i kalijemije za budenje iz inzulinske
kome pod utjecajem elektro3ok-stimulacije

O djelovanju ELS-a na humoralne sastojke organizma postoje u lite-
raturi brojni podaci. Castalluci (76) je ustanovio, da naposredno nakon
konvulzivne faze elektroSoka nastaje kratkotrajna hipoglikemija, na
koju se nadovezuje faza hiperglikemije, koja traje oko jedan sat, a
zatim faza prolongirane hipoglikemije.

Delay (77) je opisao taj humoralni sindrom elektroSoka: hiperpro-
teidemija, hiperlipidemija, acidoza, hiperkloremija, hiperkalcijemija,
hipokalijemija, hiperfosforemija, hipernatrijemija, oligurija, hipergli-
korahija i hipoazotorahija. Fwald i Hadenbroock (78) naili su povi-
Senje SUK-a za 3040 mg%o od potetne vrijednosti. Najveée, povisenje
bilo je 10 min. nakon konvulzivnog napada, a trajalo je oko jedan sat.

Pakesch (79) je ispitivac SUK prije prestanka i nakon prestanka
klonitke faze ELS-a. On je naSao maksimalno poviienje SUK-a 8 min.
nakon Soka. PoviSenje je trajalo od 10-25 min., a nakon toga je vri-
jednost SUK-a opadala. Nije nasao da postoji razlika u vrijednostima
SUK-a nakon abortivnog ili konvulzivnog napada. Poslije abortivnih
napada promjene SUK-a bile su sli¢ne onima nakon konvulzivnih na-
pada, samo je normaliziranje bilo polaganije.

Baranowski (80) je ispitivao promjene SUK-a i 3ecera u likvoru u
razliéito vrijeme nakon ELS-a. Ustanovio je, da se vrijednost SUK-a
nakon ELS-a penje za 5-10 mg% i da se unutar 3 s. vraéa na prvotne
vrijednosti. On smatra, da to povienje nije u vezi s konvulzivnim
napadom, veé s djelovanjem elektriéne struje na mozak.

119



Richert i sur. (81) misle, da je poviSenje SUK-a i K u hipoglikemiji
nakon spontanih epileptickih napada kompenzatorna manifestacija
organizma. Povifenje SUK-a i K u serumu u hipoglikemiji nasli su i
nakon davanja kardijazola. Oni smatraju, da se to poviSenje odvija
preko hormona hipofize i suprarenalke.

Prude i Walker (82) su nasli, da neposredno nakon konvulzije postoji
lagano opadanje SUK-a, a nakon toga povienje. Kessler i Gellhorn
(83) smatraju, da je djelovanje ELS-a simpatikotropno i adrenergiéno
i da je to razlog, zafto dolazi do povifenja SUK-a. On smatra, da su te
pojave uvjetovane centralno, jer davanje kurarea prije ELS-a nije
utjecalo na promjene SUK-a i K.

Povisenje SUK-a nakon transcerebralne elektriéne stimulacije u
inzulinskoj hipoglikemiji opisuje nekoliko autora (Riboli, Hofmann,
Wunch, Montagu, Coda, Garden, Schentzler). Oni tumade tim poviSe-
njem budenje iz kome, koje nastaje nakon te stimulacije.

Ncki autori istidu vaZnost povisenja. K u serumu nakon elektri¢ne
stimulacije za efekat budenja.

Ernst i Scheffer (84), Zagamia (85) pokazali su u eksperimentima,
da je aktivnost miSiéa pracena oslobadanjem K. Cikardo i sur. misle
da su sva konvulzivna stanja praéena hiperglikemijom misiénog pori-
jekla. Cikardo i Torino nasli su u krvi sinus longitudinalis kurarizi-
rane Zivotinje nakon elekiriénog podraZaja mozga poveéanje K. To
poveéanje nisu naSli u krvi arterije femoralis. Na osnovu tog oni za-
kljuuju, da je poveéanje K cerebralnog porijekla. Janc nije nasao
poveéanje K u serumu nakon abortivnih elekirokonvulzija, pa smatra,
da je hiperglikemija nakon konvulzivnog elektroSok-napada misi¢nog
porijekla.

O mehanizmu oslobadanja K nakon konvulzivnog napada postoje
razna midljenja. Neki smatraju, da je disocijacija organskog komple-
ksa, u kome je K vezan u tkivima, rezultat razdrazljivosti impulsa,
koji pristiZu u miSié¢, a ne energetski proces. Veéina autora ipak
smatra, da je to oslobadanje uvjetovano metabolickom aktivno3éu,
;l:romjenama fiziokemijskog odnosa i permeabilnosti staniénih mem-

rana.

Neki autori su miljenja, da pod utjecajem inzulina postoji pojadano
luéenje adrenalina, koje poviSenje djeluje na smanjenje K u hipogli-
kemiji. Haar (86) drzi, da je smanjenje K uvjetovano djelovanjem
inzulina, a ne adrenalina, jer on izrazito opada veé poslije prvog sata
injekcije inzulina, a simptomi, koje treba pripisati djelovanju adrena-
lina, javljaju se poslije drugog i treéeg sata.

Cikardo i Fontana su u eksperimentima na psima u inzulinskej hi-
poglikemiji ispitivali djelovanje ELS-a na SUK i K u serumu, Oni su
nasli, da nakon ELS-a postoji znatna poviSenost SUK-a i K u serumu.
Ta poviSenost dosezala je 25% iznad podetnih vrijednosti. Poslije ne-
koliko minuta Zivotinje su se budile iz kome. Deset minuta kasnije
hipoglikemija se produbljivala, a SUK i K u serumu su ponovo opadali.
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Bonnet i Bremer (87) su na neanesteziranom izoliranom mozgu
macke pokazali, da intraarterijalna injekcija kaliumklorida djeluje
nadraZajno na aktivnost moZdane . kore, Sto se oé&ituje povecanjem
frekvencije spontanih potencijala i naknadnim poveéanjem aktivnosti
auditivne regije kore mozga na akustiéki podraZaj. Cloetta i Fischer
(88), Demole (89) ustanovili su, da injekcija rastvora K-soli moZe pro-
buditi Zivotinju iz narkotinog stanja.

Mihajlovié (90) je ispitivao djelovanje ELS-a na promjene SUK-a i
K u serumu, pa je maSao, da glikemija nakon Soka pokazuje izrazito
progresivno poveéanje, koje doseze maksimum 10-15 min. nakon ELS-a.
Ona postepeno opada, ali je SUK poviSen jo§ i 30 min. nakon Soka, a
5 min. kasnije K se vraéao na podetne vrijednosti s naknadnim pro-
duZenim opadanjem. NajniZi nivo K u serumu bio je 10-15 min. nakon
ELS-a. Poletno poveéanje K u serumu nakon ELg-a tumaéi oslobada-
njem K iz misiéa. Povisenje SUK-a i K rezultat su simpatikoadrenalne
aktivnosti centralnog porijekla. On je nasae, da je poveéanje SUK-a
nakon ELS-a, koje se daje u prekomatoznom stanju, procentualno mno-
go veée od poveéanja Zeéera kod nativnog ELS-a. Smanjenje Secera u
fazi opadanja veée je i brie od odgovarajuéih promjena nakon nativnog
ELS-a. On smatra, da je to uvjetovano poveéanom propustljiveséu
staniénih membrana u inzulinskoj hipoglikemiji. Veée poveéanje glike-
mije rezultat je oslobadanja veéih koli¢ina glukoze iz glikogena, koji
je deponiran u jetri u toku inzulinske hipoglikemije. Promjene K uvje-
tovane su oslobadanjem veéih koli¢ina K iz misi¢a u jetru. PoviSenjem
geéera i K u serumu tumaéi i budenje bolesnika iz kome pod djelo-
vanjem ELS-a.

Klein i Olsen (91) su ustanovili, da za vrijeme ELS-konvulzije postoji
smanjenje cerebralnog glikogena, glukoze, fosforkreatina, adenozintri-
fosfata, a povisenje laktoze i anorganskog fosfora. - Cerebralni metabo-
lizam Seéera znatno je povedan za vrijeme konvulzije. Neki su autori
u eksperimentima na Zivotinjama naili poveéanje permeabiliteta stanica
nakon ELS-a. Tim poviSenjem tumade i povifenje K-iona u krvi.

Podaci iz literature i nasa zapaZanja ukazuju, da su promjene gli-
kemije i K pod djelovanjem ELS-a, datog u inzulinskoj hipoglikemiji,
vaZne za budenje iz kome. Mi smo ustanovili, da poviSenje SUK-a i K
u serumu nije postojale uvijek, kada su se bolesnici budili iz kome.
Bilo je i takvih sludajeva, kod kojih je postojala hiperglikemitka reak-
cija i porast K, a da nije dolazilo do budenja. Ustanovili smo, da
odsutnost hiperglikemicke reakcije ili opadanje SUK-a, a narodite K
u serumu nakon ELS.a, datog u inzulinskoj hipoglikemiji, ima progno-
sticki loSe znalenje za inzulinsku komu. Perifernom elektriénom
stimulacijom nalazili smo hiperglikemi¢ku reakeciju i povisenje K u
serumu, a da nije dolazilo do budenja. Slitne smo mnadli i u eksperi-
mentima, kada smo elektrostimulaciju provodili uz prethodno davanje
L-a. To, kao i &injenica, da znatnije klinitke promjene hipoglikemije
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nismo zapazili nakon frakcionirane aplikacije malih koligina 3eéera,
govori, da za budenje iz kome s elektrolok-stimulacijom nije vaZno
samo povisenje SUK-a i K u serumu, veé i drugi mehanizmi.

B. Uloga centralnih mehanizama u prekidanju inzulinske kome
elektrosok-stimulacijom

Centralni mehanizmi, koji sudjeluju u budenju iz kome pod djelo-
vanjem transcerebralne elektriéne stimulacije, vrlo su sloZeni. Njihovo
razumijevanje nije moguée bez poznavanja mehanizma, koji sudjeluju
u odrZavanju svijesti, sna i budnosti. Ranije se pokusavalo lokalizirati
svijest u pojedine dijelove mozga. Tako je Mathner (92) lokalizirao
mehanizme sna i budnosti u bazalnim dijelovima treée komore. Spiegl
i Inhabe (93) misle, da talamus sudjeluje u odrzavanju ritma sna i
budnosti, a Ingram Knott i sur. (94) misle, da je talamus vaZan za
odrZavanje stanja budnosti. Economo (95) je razlikovao dva hipotala-
miéna centra: jedan strainji, kojega destrukecija izaziva hipersomniju
i jedan prednji, kojega lezija izaziva insomniju. Hess (96) je u ekspe-
rimentima na ¥ivotinjama ustanovio, da postoje posebni centri za san
i budnost. Penfild (97) je traZio lokalizaciju svijesti u moZdanom
stablu. On isti€e vaZnost kortikosupkertikalnog neuronskog kruga u
odrZavanju svijesti, pa misli, da se u gornjem moZdanom stablu nalazi
najvisi nivo nervne integracije. Od fundamentalne su vrijednosti ispi-
tivanja Bremera (98), koji je u eksperimentima na Zivotinjama naao,
da senzitivosenzorijelni putovi imaju vaZnu ulogu u odr?avanju korti-
kalnog tonusa.

Danas je dobro poznato znaéenje dijencefalnih i mezencefalnih struk-
tura za odrZavanje stanja svijesti kao i postojanje opseZnog retikularno-
talamicko-kortikalnog sistema, kojega su impulsi od bitnog znadenja
za opéu kortikalnu akti‘vnost. Ovaj se sistem pruZa kroz najveéi dio
mozga.

Magoun (99), Moruzzi i Magoun (100) su ustanovili, da su prijelazi
iz sna i sliénih stanja u stanja budnosti karakterizirani prekidanjem
sinhronizacije i pojavom niskovcltaZne brze aktivnosti. Promjene su
slicne onima, koje se javljaju kod direktne stimulacije bilo kojeg dijela
retikularne formacije. Promjene su difuzne, ali najviSe u istostranoj
hemisferi. Kortikalni efekti retikularne stimulacije posreduju se difu-
znim talami¢kim projekcionim sistemom. Kortikalha reakeija na stimu-
laciju difuznog talamidkog sistema sastoji se od serije visokovoltaZnih
valova. Ti se valovi javljaju na strani stimulacije ili na suprotnoj strani
lokalizirano ili difuzne.

Gellhorn (101) je studirao na magkama i majmunima promjene kor-
tikalne i hipotalamitke aktivnosti pod raznim uvjetima i nagao, da kod
anestezirane Zivotinje akustitka i optitka stimulacija izaziva promjene
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elekiri¢ne aktivnosti samo na specifi¢nim arejama, a da ne izaziva
reakciju budenja. Proprioceptivne i nocioceptivne stimulacije izazivaju
reakciju budenja s kortikalnom ekscitacijom i aktivacijom talamusa.
On smaira, da je reakecija budenja uvjetovana talamicko-kortikalnim
izbijanjima i da stimulacija retikularne supstance izaziva reakciju na
sve dijelove korteksa kroz difuzni projekcioni sistem. Te reakcije vrie
se kroz supkortikalne sisteme, jer razaranjem medusobnih talamigkih
veza ne dolazi do poniStenja kortikalne aktivnosti, kada se stimulira
retikularna formacija. Za razne osjetne funkcije postoje supkortikalni
centri u talamusu, koji 3alju impuls u moZdanu koru, ali se oni ne zavr-
Zavaju u mo%danoj kori, nego se preradeni vraéaju natrag u gornje di-
jelove mo%danog stabla. To su talamo-kortiko-talami¢ki krugovi, koji
su od velike vaznosti za funkcionalnu integraciju korteksa.

‘Neki autori ispitivali su djelovanje periferne stimulacije na ascen-
dirajuéi retikularni sistem, pa su na3li razlike u elektriénim poten-
cijalima, kada su provodili ovu ili centralnu stimulaciju. Centralna
elektro-stimulacija imala je dulju latenciju, polaganije dizanje i spusta-
nje, 5to pokazuje, da je u ascendirajuci retikularni sistem ukljuden
odreden broj veza. Potencijali, koji su izazvani stimulacijom senzori-
jelnih putova, imaju diskretnu kortikalnu projekciju na primarne areje
korteksa, a stimulacija ascendirajuéeg retikularnog sistema ima Siroku
projekciju na koru mozga.

Sloon { Jasper (102) su ustanovili, da elektriéna nekonvulzivna sti-
mulacija kore mozga jedne strane kod zaspale matke provocira reakeiju
budenja na EEG-u istovremeno u retikulanim formacijama i korteksu
obiju strana. Tu reakciju dobili su i onda, kada su presjekli niti korpu-
sa kalozuma. Ta ispitivanja pokazuju, da lokalizirana kortikalna stimu-
lacija moZe preko centrifugalnih putova da mijenja elektriénu aktiv-
nost retikularne formacije.

Bremer i Terzuola (103) su ispitivali na taj nagin, da su izvodili
stimulaciju pojedinih areja mozga i promatrali elektriénu aktivnost
kore iste ili suprotne strane, pa su naili iste promjene EEG-a, kao da
su podraZili periferne senzorne zavrietke ili ascendirajuéi retikularni
sistem. Budenje se oditovalo u nestajanju sporih valova, u pojavi brze
kortikalne aktivnosti i redukciji voltaZe. Oni su na taj naéin potvrdili
da se kortikalnom stimulacijom mozZe posti¢i isti efekat, kao kada se
stimulira ascendirajuéi retikularni sistem.

Ebbe Curtis Hoff (104) ispitivao je kod maéaka i majmuna elektriénu
aktivnost pojedinih dijelova mozga. On je ustanovio, da postoji korti-
kalna reprezentacija autonomnih mehanizama, koji silaznim putovima
mogu poveéati aktivnost adrenalnog korteksa. To potvrduju ispitivanja
Ashbya (105), koji je u eksperimentima na 3takorima naSao, da hipo-
fizcktomija smanjuje djelovanje elektrostimulacije na izluéivanje hole-
sterola. Folkow i Euler (106) su u eksperimentima na matkama
stimulacijom hipotalamusa izazivali ludenje epinefrina. Smatraju, da
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su kortikalni mehanizmi vaZni u vazomotornim i sckretornim funkei-
jama elektrosok-terapije.

Morison i sur. (107) su nadli, da stimulacija nekih dijelova talamusa
izaziva supresiju kortikalnih izbijanja, a Brazier (108) smatra, da u
dubokoej narkozi postoji suprimiranje funkcija supkortikalnih dijelova
mozga. On misli, da pojedine provale elekiriéne aktivnosti u tim sta-
njima potje€u od retikularno-kortikalnog sistema.

Elektro3ok-stimulacija u inzulinskoj hipoglikemiji djeluje na pome-
nute sisteme mozga, Danas je poznato, da elekirosok djeluje preko
supkortikalnih mezgovnih struktura, jer se u eksperimentima na Zivo-
tinjama pokazalo, da prethodna dekortizacija ne spredava alteraciju
svijesti nakon ELS&.a, Promjene elektrotalamograma nakon ELS-a po-
kazuju takoder, da ELS djeluje na talami¢ke strukture. Citav niz vege-
tativnih simptoma, koji nastaju nakon ELS.-a, pokazuju, da on djeluje
na opseine supkortikalne formacije mozga. Efekat budenja iz kome
bio je praéen promjenom elektrine aktivnosti, povisenjem SUK-a i K
u serumu. Promjene EEG-a oditovale su se poveéanjem voltaZe, poja-
vom brze i nastajanjem spore aktivnosti. Promjene EEG-a.bile su krat-
kog trajanja u skladu s klini¢kim ponaSanjem. Spora se aktivmost
ponovo javila ranije, nego §to. je SUK pao na prijainje vrijednosti. Mi
smo zapazili promptno budenje s promjenama EEG-a, prije nego je
moglo da dode do izrazaja povisenje SUK-a i K u serumu.

Promjene EEG-a bile su difuzne, ali su u nekim sludajevima postojale
razlike aktivnosti u hemisferama. To nije utjecalo na klini¢ki efekat
elektrostimulacije. Kod ELS-stimulacije s tonickim efektom i periferne
stimulacije nisu postojale veée promjene elektriéne aktivnosti, kao
kada smo provodili EL5-stimulaciju s konvulzivnim efektom. Te su se
promjene javljale nakon konvulzivnih napada, koje smo izazivali tran-
scerebralnom i perifernom elektriénom stimulacijom i nakon spontanih
epilepti¢kih napada.

U eksperimentima, u kojima smo psima u komi davali frakcionirano
male koli¢ine koncentrirane otopine Seéera, klini¢ke promjene i pro-
mjene EEG-a nisu bile u skladu s vrijednostima SUK-a. Reakeija bude-
nja i promjena EEG-a zaostale su, ako smo Zivotinjama prije elektro-
stimulacije dali L. Zivotinje su pokazivale same neznatne reakcije
budenja, kojima su odgovarale promjene EEG-a i SUK-a. To bi islo u
prilog misljenju, da za reakciju budenja iz kome transcerebralnom
elekiriénom stimulacijom nije dovoljno samo momentano povisenje
SUK-a. Mnogo je vainija aktivizacija difuznog aktivirajuéeg retiku-
larnog sistema mozga, koji su sistemi u inzulinskoj komi u stanju
funkcionalne depresije.

Smatramo, da je potrebno uzeti u obzir za tumadenje tih efekata
eve faktore. Povitenje SUK-a i K samo su periferna manifestacija
transcerebralne elektriéne stimulacije i od manje su vaZnosti za bude-
nje. ELS-stimulacija, a osobito ona s konvulzivnim efektom, djeluje
na razne dijelove mozga, a kao izraz te aktivnosti nastaju u organizmu
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razliite reakcije. Budenje iz kome elektrook-stimulacijom odraz je
aktivnosti, osobito onih struktura, koje su odgovorne za odriavamje
stanja svijesti.

INDIKACIJE ZA FPRIMJENU TRANSCEREBRALNE ELEK-
TROSTIMULACIJE U INZULINSKOJ HIPOGLIKEMIJI

U inzulinskoj se komi mogu javiti razne komplikacije. Neke se mogu
ublaZiti ili sprijeéiti transcerebralnom elekiriénom stimulacijom.

U toku inzulinske hipoglikemije javljaju se razni motorni fenomeni,
koji su za bolesnika jako neugodni, ako se javljaju, kada je bolesnik
jo§ pri svijesti. Zapazili smo udestalu pojavu motornih manifestacija
u toku inzulinske hipoglikemije. Psi su pokazivali mnogo vise motori-
tkih reakcija negoli bolesnici u inzulinskoj hipoglikemiji. Pojava jacih
mioklonih trzaja i motori¢kog uzbudenja u kasnoj fazi hipoglikemije
predstavlja lo§ znak za ishod kome. Koma se u takvim sludajevima
produbljuje, ili je budenje iz kome oteZano. Za smirivanje tih moto-
rickih fenomena primjenjuju se razliita sredstva: male kolifine Seéera,
sedativumi, vitamin B-12, L. i druga. Per3ié, Rogina i BoZovié (109)
ustanovili su, da je pod djelovanjem L-a tok inzulinske hipoglikemije
u cijelini mirniji, da i38ezavaju miokloni trzaji i jaktacije. Epilepticki
napadi javljaju se, medutim, pod djelovanjem L-a.

Nasa ispitivanja pokazuju, da se transcerebralna elektriéna stimu-
lacija moZe upotrebiti za smirivanje tih motoriékih pojava. To smo
zapazili i u onim sluéajevima, kada je nakon ELS-stimulacije, zaostajala
reakcija budenja. Za smirivanje motoridkih fenomena dostajala je
jadina struje, koja je izazivala samo toni¢ki napad. To smo postizali i
8 perifernom elektrostimulacijom.

TeZe komplikacije u inzulinskoj komi jesu: poremeéenosti disanja,
ubrzanje pulsa, aritmija, kolebanje krvnoga pritiska. Pored Zecera, kao
osnovnog sredstva, koji se daje u tim sludajevima, preporuduje se stro-
fantin, kofein, aminofilin, a kod perifernog kolapsa centralna analep-
tika. Sliéno nekim drugim autorima i mi smo zapazili povoljan utjecaj
transcerebralne elektriéne stimulacije na respiraciju. Kod primjene te
stimulacije disanje je postajalo pravilnije i smirenije. Brzina respiracije
se smanjivala. Taj smo ulinak nalazili i onda, kada je zaostajao efekat
budenja. PoboljSanje respiracije postizali smo i ELS-stimulacijom s
tonickim efektom. To poboljianje dobivali smo u svakoj fazi hipogli-
kemije. Cesto je to poholj3anje bilo praéeno povisenjem SUK-a.

ProduZena inzulinska koma predstavlja tesku komplikaciju u inzu-
linskoj terapiji. Ona je relativno rijetka komplikacija, iako navodi o
njenoj udestalosti variraju kod pojedinih autora. Obiéno nastupa u
potetku Sok-faze. S obzirom na razinu SUK-a razlikuje se hipoglikemi-
¢ka i normohiperglikemitka produZena koma. Za ova posljednju po-
stoji naziv ireverzibilna koma, jer se smatra, da se ona ne moZe pre-
kinuti daljim unoSenjem Seéera u organizam. No, da li je koma irever-
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zibilna ili nije, odluéuje tek konaéni ished kome. Za hipoglikemiéku
i normohipoglikemi¢ku komu postoje i drugi nazivi: posthipoglikemitka
koma, koma-reduks. Produ¥ena hipoglikemitka koma kod kontinuira-
nog ponovljenog davanja Sefera i ostalih terapeutskih postupaka
obiéno se prekida unutar 24-48 sati. Hipoglikemitka koma moZe prijeéi
nakon nekoliko sati u normohiperglikemitku komu. Normohipergli-
kemi¢ka koma moZe trajati satima, danima i tjednima. Obiénija je
pojava, da se bolesnik ili budi nakon nekoliko sati ili dolazi do smerti.
O patogenezi produZene inzulinske kome iznesena su u literaturi razli-
dita misljenja. Histopatoloski nalazi opisani u naucnoj literaturi takoder
su veoma razligiti. Terapija normohiperglikemitke kome nije jedin-
stvena i éesto se osniva na veoma razli¢itim patofizioloskim shvaéanjima.

Faktori, koji dovode do produzene kome, mogu biti veoma ragligiti.
Mi smo ih podijelili u cerebralne i ekstracerebralne. I jedni i drugi
uvjetovami su nedostatkom glukoze, anoksijom, porastom intermedi-
jarnih produkata, retencijom N i hipokalijemijom. Ta poremeéenja
metabolizma dovode do depresije kortikalnih i supkortikalnih struktura
mozga, oSteéenja toksiéno degenerativne i vaskularne prirode. Osteée-
nja perifernih organa odituju se u smetnji respiracije, zatajivanju mio-
karda, adrenakortikalnoj insuficijenciji i oSteéenju jetre.

Perié, Rogina i Turner (110) ustanovili su u eksperimentima na
7ivotinjama, da su osnovni histopatoloski nalazi uginulih Zivotinja u
produZenoj komi na mozgu edem i parenhimatozna krvarenja, slabo
izraZena glikoza, regresivne promjene na ganglijskim stanicama. Jetra,
bubreg i adrenalne Zlijezde pokazuju promjene u smislu manje ili vise
izraZene punokrvnosti s prijelazom plazme u okolno tkivo uz znakove
parenhimatozne degeneracije.

Terapija produZene hipoglikemitke kome mnogo je laganija, a njena
prognoza mnogo bolja. Ako je hipoglikemid¢ka koma preila u normo-
hiperglikemitku, dalje je davanje Seéera kontraindicirano. U literaturi
se navodi &itav niz veoma razlilitih pokuSaja tretiranja produZene
kome. Neki od njih sluzili su za smirivanje pojedinih simptoma kome,
a drugi su zavisili o shvaéanju autora o patogenezi produZene kome.
Tako se spominjer davanje izotoniéne otopine Seéera, kamfora, morfija,
strihnina u velikim dozama, atropina, novalgina, albumina, smjese
izotonike otopine glukoziranog seruma, prokaina, L-a i rutina, kalci-
jeva klorida, kalijeva klorida, visoke doze B-vitamina, nikotinske kise-
line, kokarbosilaze, barbiturata, kisika, udisanje para amilnitrita, hor-
mona kore nadbubrefne #lijezde, glutaminske kiseline, transfuzije
krvi, lumbalna punkeija, insuflacija zraka i druge.

Terapija produiene kome ne moZe biti jedinstvena, veé se mora
prilagoditi svakom pojedinom sludaju. Potrebno je, da se Sto bolje
informiramo o uvjetima i patofiziolotkim prilikama, pod kojim se
koma razvija. S klinitkog gledista nuZno je razlikovati dvije nadelne
moguénosti: produena koma na bazi energetsko-funkeionalne iscrpe-
nosti i produZena koma na bazi grubih organskih lezija. Izmedu tih
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stanja nema sasvim oStrih gramica, jer je razumljivo, da dublji ener-
getsko-funkcionalni poremaéaj dovodi konaéno i do histoloskih pro-
mjena. Klini¢ko razlikovanje obaju stanja sukobljava se sa znatnim
tekoéama, ali je ono s obzirom na terapiju i prognozu od takve vaz-
nosti, da ne smijemo propustiti ni jedan sluéaj produiene kome bez
pokusaja orijentacije o postojanju organskog oSteéenja. Radi toga ireba
se orijentirati: o stanju kardiovaskularno-respiratornog sistema, neuro-
loskom nalazu, stepenu glikemije (hipoglikemije, normoglikemije, hi-
perglikemije), elektrolitima (Na, K i C1), i o stepenu hemo-koncentra-
cije. Prema tome, dijagnosticki zadatak kod produZene kome sastoji
se u odredivanju klini¢kog stanja i postojeéeg humoralnog sindroma.

Naga ispitivanja nkazuju na moguénost upoirebe transcerebralne
elektriéne stimulacije u terapiji produZene kome. Kod primjene te me-
tode moramo voditi raéuna o procjeni svih naprijed spomenutih ele-
menata. !

Efekti budenja bili su slabiji, kada smo elektirostimulaciju primje-
njivali u kasnijoj fazi produZene kome ili u slutajevima, kada su se
prije stimulacije javljali spontani epilepti¢ki napadi i kod ponovljene
elektrostimulacije. U veéini sluéajeva, kada kod ponovljene elektrosti-
mulacije nije bilo efekta budenja, postojalo je organsko oStecenje. Zbog
toga smatramo, da je primjena ponovljene elektroSok-stimulacije u
produZenoj komi kontraindicirana u sludajevima, kada prva stimulacija
nije poboljsala ili prekinula komu.

Bilo je i sludajeva, kod kojih nije bilo budenja nakon ELS-stimulacije,
psi su ugibali u komi, a nisu nadene histolotke promjene na organima.
U tim je sluéajevima vjerojatno postojala jaka energetsko-funkecionalna
iscrpenost organizma.

Elektrostimulacija s konvulzivnim efektom ima prednost nad stimu-
lacijom s toniékim efcktom i perifernom stimulacijom u prekidanju
produZene kome.

Trancerebralna elektrostimulacija s konvulzivnim efektom moZe se
primijeniti u sluajevima, kada je budenje iz kome uobiajenim postup-
kom oteZano, intravenozno budenje zbog slabih ili tromboziranih vena,
a budenje sondom zbog povraéanja, smetnja u prohodnosti Zdrijela
i jednjaka i drugih. Prekidanje kome elektri¢nom stimulacijom treba
nadopuniti davanjem feferne otopine kroz usta, jer kratko vrijeme
nakon prestanka stimulacije bolesnik se ponovo vraéa u -komu.

Elektro3ok-stimulacija u inzulinskoj komi moZe se upotrebiti za lije-
¢enje shizofrenije i drugih endogenih psihoza. Mehanizmi terapeutskog
djelovanja te metode lijeéenja nisu poznati, iako klinitka zapazanja
pokazuju njenu prednost pred terapijom inzulinskim komama i ELS-om.
To je uvjetovano time, §to su jos nepoznati i terapeutski mehanizmi
inzulina i ELS-a, a malo su nam poznati patofizioloski procesi, koji ce
zbivaju kod shizofrenije. Pod djelovanjem transcerebralne konvulzivne
elektriéne stimulacije razvija se sindrom inzulin-elektrosok, koji je
karakteriziran: promjenama svijesti i elektri¢ne cerebralne aktivnosti,
povifenjern SUK-a i K u serumu. Elektrostimulacija, provedena u inzu-
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linskoj komui, preklda kratko vrijeme djelovanja inzulina. Na taj se
naéin mtenzwmje aktiviziraju razni centralno-vegetatlvm, endokrini,
encimatski i humoralni mehanizmi, koji sudjeluju u stvaranju inzulin-
gok-sindroma. Ta je aktivizacija va¥na za terapiju shizofrenije, jer po
novijim shvaéanjima kod te bolesti posteji o3teéenje intramedijalnog
metaholizma, vegetativnog sistema, endokrinih organa i encimatskih
procesa. Organizam reagira na taj siresor mnogo intenzivnije nego kod
odvojene primjene inzulina i ELS-a. Aktivizacija je tih sistema veéa u
prvom satu hipoglikemije negoli kasm,e Promjene metabolizma prva
dva sata hipoglikemije teku bucm]e i alarmantnije. U-kasnijoj fazi one
se odvijaju polaganije i tise. Aplikacija ELS-a u prvoj fazi hipoglike-
mije stvara veéi zaokret u organizmu. Elcktro¥ok-kenvulzivna stimu-
lacija imala bi, po naiem miiljenju, veée terapeutsko znadenje od
periferne stimulacije ili one s toni¢kim efektom.

DISKUSIJA

Elektrostimulacija u inzulinskoj hipoglikemiji ‘pocela se upotreblja-
vati najprije u terapeutske svrhe, a zalim radi spredavanja nekih
komplikacija inzulinske kome. O tome postoje. u literaturi relativno
malobrojni podaci. Oni se osnivaju na klinickim promatranjima, a ma-
nje na eksperimentalnim ispitivanjama. O vrijednostima te metode
postoje razlicita misljenja, pa je i to jedan od razloga, 5to se nije
sasvim afirmirala kao rutinska metoda u klini¢koj psihijatriji.

Razumijevanje mehanizma djelovanja te metode nije moguée bez
poznavanja patofiziologije inzulinske kome, poglavito produZene kome,
koja predstavlja veoma sloZeno fiziolosko zbivanje, u kojem sudjeluju
veoma razliéiti faktori: metabolizam ugljikohidrata, koji u sebi uklju-
éuje akcije razliditih sistema, kao Sto su hipofizarni, suprarenalni,
inzularni, jetra, niz encimatskih sistema, elektroliti i t. d. U tom sloZe-
nom lancu razlig¢itih faktora poremecéenje jednog od njih dovedi do
poremeéenja Citavog niza raznih metabolickih procesa. Faktori, koji
dovede do produiene kome, mogu biti veoma razlidili, a oni uzrokuju
funkcionalnu. depresiju kortikalnih, supkortikalnih i medularnih dije-
lova Zivéaneg sistema ili organsko oSteienje toksino degenerativne i
vaskularne naravi. Pokusaji nekih autora, da samo na osnovu klini¢kog
promatranja i hez dubljeg zalaZenja u metaholidke procese inzulinske
hipoglikemije objasne mehanizme djelovanja te metode nisu doveljni.

O mehanizmu djelovanja te metode iznesena su razli¢ita misljenja.
Tako neki autori tumaée prolazni efekat budenja iz inzulinske kome
elektrostimulacijom poviSenjem SUK-a. Neki su autori nasli nakon
ELS-a, koji su dali u inzulinskoj hipoglikemiji, povigenje SUK-a (Riboli,
Haffman, Wunch, Montagu, Coda, Gardes i Schnezler). Drugi misle, da
je za taj efekat vaZnije povecanje K u serumu (Mihajlovié i dr.). Treéi
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zabacuju udinak perifernih faktora i misle, da su iskljuéive centralni
mehanizmi odgovorni za to djelovanje.

Mi smo nadli, da je u veéini sludajeva budenje iz inzulinske kome
ELS-stimulacijom bilo praéeno porastom SUK.a i K u serumu. Bilo je
i sludajeva, da je postojalo budenje, a bez hiperglikemicke reakcije i
porasta K u serumu. U nekim je drugim slu¢ajevima postojala hiper-
glikemitka reakcija i porast K, a bez reakcije budenja. Hiperglikemicku
reakciju nalazili smo i kod periferne elektrostimulacije, ali bez efekta
budenja. Budenje je zaostajalo i u sludajevima, kada smo prije ELS-a
aplicirali L. Ne slaZemo se s misljenjem autora, koji smatraju, da su za
reakciju budenja iz inzulinske kome ELS-om iskljuéive odgovorni povi-
Senje SUK-a i K u serumu. Povisenje SUK-a u inzulinskoj hipoglikemiji
nakon ELS-stimulacije suviSe je malo, da bi se tim poviSenjem mogao
protumaditi efekt budenja. Mi smo, kao i drugi, nasli prosje¢no povi-
Senje SUK-a za 20-30 mg%o. Tome u prilog idu i eksperimenti, koje
smo izvodili na taj nacin, da smo u hipoglikemiji davali Zivotinjama
frakcionirane male doze Sefera. U svim je slucajevima momentani
porast Seéera bio veéi nego onaj nakon ELS-stimulacije, a ipak nisu bile
znatnije izrazene reakcije budenja i promjene na EEG-u. Promjene na
EEG-u bile su u skladu s kliniékim ponaZanjem.

Hiperglikemija nakon ELS-a posljedica je vjerojatno opée . simpa-
tikoadrealne ekscitacije. Ispitivanja su posljednjih godina pokazala, da
nakon ELS-a dolazi do stimulacije adrenalnog korteksa s poveéanim
luéenjem glukokortikoidnih hormona. To se ludenje odvija vjerojatno
preko djelovanja adrenalin-prednji reZanj hipofize-ACTH-a — adrenalni
korteks.

Porast K u serumu nakon spontane ili provocirane konvulzije vjero-
jatno je uvjetovanoe najveéim dijelom periferno. Poznata je ¢injenica,
da muskulatura kod rada otpuSta u okolinu K-ione. Richter i sur. mo-
gli su prethodnom kurarizacijom sprijediti porast K u serumu nakon
ELS-konvulzije. Zaostanak porasta K u serumu nakon konvulzije moze
se shvatiti kao znak, da organizam ne moZe da kompenzira poremeéaj
unutrainje sredine izazvane inzulinom. Ta nam &injenica moZe posluZiti
kao prognostiéki indikator produiene inzulinske kome.

Procesi, koji se odvijaju u organizmu u inzulinskoj hipoglikemiji i
nakon elektro3oka, nisu indentiéni. Ta se razlika djelovanja moZe uoéi-
ti, ako se promatraju promjene humoralnog karaktera, kao i promjene,
koje obje metode izazivaju u elektriénoj aktivnosti centralnog nervnog
sistema. Vidjeli smo, da je djelovanje inzulina praéeno smanjenjem
SUK-a i K u serumu, a humoralni sindrom ELS-a karakteriziran je izra-
zitom hiperglikemijom u trajanju od jednoga sata, na koju se nadovezuje
umjerena i produljena hipoglikemija s acidozom i hiperkalijemijom
(Delay). To antagonistitko ponaZanje inzulina i ELS-a oéituje se i na
elektri¢noj aktivnosti mozga. Ustanovili smo, kao i drugi autori, da in-
zulin deprimira elektriénu kortikalnu aktivnost uz pojavu sporih poten-
cijala i da promjena elektriéne aktivnosti mozga ne mora biti uvijek u
skladu s klinickim nalazom i vrijednostima SUK-a. Mi smo s obzirom
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na odnos EEG-a, klinicke slike i vrijednosti SUK-a nadli ove moguéno-
sti: u jednom broju sluéajeva postojao je odnos izmedu klinickog sta-
nja, nalaza SUK-a i EEG-a. Kod druge skupine postojao je odnos izmedu
klini¢ke slike i stepena glikemije, ali nalaz EEG-a nije odgovarao tim
vrijednostima. U tre¢oj skupini bili su sluéajevi, kod kojih je postojac
odnos izmedu stepena glikemije i EEG-a, a klini¢ka slika nije odgo-
varala tim stanjima. )

Elektrosok, dat u inzulintkoj hipoglikemiji, mijenjao je elektriénu
cerchralnu aktivnost. Nakon ELS-a s konvulzivnim efektom nestajala
je spora aktivnost za kratko vrijeme i nmadomjestala se srednje brzom
i brzom aktivno3éu. Elekiriéna cerebralna aktivnost nije se bitnije
mijenjala nakon elektrofok-stimulacije s tonitkim efekiom i nakon
periferne stimulacije. .

ElektroSok aktivira razliéite sisteme .mozga, koji se u inzulinskoj
komi nalaze u funkcionalnoj depresiji. On stimulira vagoinzulinski i
simpatikoadrenalni sistem, ali je djelovanje na ovaj posljednji domi-
nantnije. Ta stimulacija stvara inzulin-elektrofok-sindrom, koji se sa-
stoji u budenju iz kome, hiperglikemickoj reakciji, porastu K u serumn
i nadomje3tanju spore elektriéne aktivnosti mozga sa srednje brzom i
brzom aktivnoséu.

Danas je dobro poznato znadenje dijencefalnih i mezencefalnih struk-
tura za odrianje svijesti, kao i postojanje opseinog retikularno-tala-
micko-kortikalnog sistema, kojega su impulsi od bitnog znadenja za
opéu kortikalnu aktivnost. Elektri¢na stimulacija bilo kojeg dijela
tog sistema dovodi do aktivacije cerebhralne kore i do poviSenja stepena
budne svijesti. Smatramo, da su i efekti budenja iz inzulinske kome
transcerebralnom elekiriénom stimulacijom s konvulzivnim efektom
uvjetovani ekscitacijom spomenutih sistema. Porast SUK-a i K u serumu
eamo su periferni efekti stimulacije centralnih mehanizama, ali se
tim porastom ne moZe protumadéiti efekt budenja. Blokiranjem tih siste-
ma L-om, na nalin kako smo mi to izvrsili, zaostaje efekat budenja
nakon ELS-stimulacije, a porast je SUK-a i K u serumu prisutan.

Indikacije za upotrebu te metode nisu u literaturi jo$ jasno odredene.
Tako se neki autori zalaZu za njenu primjenu iskljuéivo u terapeutske
svrhe (Georgi, Kalinowsky i Horwitz, Braunmiihl, Muller i dr.), a dru-
gi (Riboli, Wunch i Hoffman, Coda i dr.) za smirivanje nekih kompli-
kacija inzulinske kome. Osim toga, indikacije za primjenu te metode,
bilo u jednom ili drugom pravcu, nisu jasne. Tako je jod uvijek malo
poznato, kod kojih oblika duSevnih bolesti ta metoda ima prednosti
nad terapijom inzulinom i ELS-om, kao i to, na koji nadin tu metodu
treba primjenjivati. Nedovoljno su jasne indikacije za primjenu te me-
tode u spredavanju komplikacija inzulinske kome.

Neki autori istitu prednost pojcdinih elektrostimulativnih metnda
pred drugima. Tako se preteZni broj autora zalaZe za primjenu tran-
scerebralne. nekonvulzivne elektri¢ne stimulacije, a samo vrlo mali
broj za primjenu konvulzivne stimulacije ili za perifernu elektriénu
stimulaciju.
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Smatramo, da se simnltana metoda inzulinske hipoglikemije i elek-
trostimulacije moZc korisno upotrebiti i u terapeutske svrhe i radi smi-
rivanja komplikacija inzulinske kome. Tako se transcerebralna elektro-
stimulacija i periferna stimulacija moZe upotrebiti za smirivanje
motoritkih pojava, koje se &esto javljaju u hipoglikemiji, a neugodne
su za bolesnika. Za tu je svrhu dovoljna stimulacija s tonitkim efektom.
Transcerebralna stimulacija s tonitkim efektom moZe se upotrebiti i
radi poboljSanja respiracije u inzulinskoj hipoglikemiji, koje poreme-
éenje moZe predstavljati i tezu komplikaciju u inzulinskoj terapiji.

O primjeni transcerebralne elektrostimulacije u terapiji produZene
inzulinske kome postoje vrlo razli¢ita misljenja. Oni autori, koji su se
zalagali za primjenu te metode u terapiji produzene kome, isti¢u veliki
oprez pri odredivanju upotrebe te metode. To je i razumljivo, kada se
ima u vidu, da produZena inzulinska koma predstavlja vrlo sloZeno
patofizioloiko zbivanje, u éijem nastajanju sudjeluju vrlo razliditi fak-
tori. NaSa ispitivanja pokazuju, da se transcerebralna elektrostimula-
cija moZc upotrebiti u terapiji produZene kome. Kod primjene te
metode moramo voditi raéuna o procjeni klini¢kog stanja i postojeéeg
humoralnog sindroma. Transcerebralna elektrostimulacija s konvulziv-
nim efektom u terapiji produzene kome ima prednosti pred stimula-
cijom s toni¢kim efekiom i perifernom stimulacijom. Tu stimulaciju
treba provoditi u ranijoj fazi produZene kome izbjegavajuéi njeno
ponavljanje ili upotrebu, ake su u toku kome postojali epileptiéki
napadi.

Smatramo, nasuprot nekim autorima, da je za prekidanje inzulinske
kome pogodnija elektrostimulacija s konvulzivnim efektom nego ona
s toni¢kim efektom ili periferna elektrostimulacija. Nekonvulzivna
transcerebralna elektrostimulacija i periferna stimulacija mogu se ko-
risno upotrebiti u onim sludajevima, kada se Zeli ublaZiti koma, odstra-
niti mioklone trzaje, motoricki nemir i jaktacije, popraviti respiracija
i krvotok. k

Smatramo, da ée i terapeutski efekti transcerebralne elektrostimu-
lacije u inzulinskoj hipoglikemiji biti bolji od upotrebe stimulacije s
toniékim efektom. Kod primjene konvulzivne elektrostimulacije u in-
zulinskoj hipoglikemiji sindrom inzulin-elektroSok je manifestniji. Taj
je sindrom odraz aktivacije onih sistema, koji sudjeluju i u patofizi-
ologiji shizofrenije.

ZAKLJUCAK

1. U eksperimentima na psima ispitivane je djelovanje elektrostimu-
lativnih metoda na inzulinsku hipoglikemiju. Primijenjena je tran-
scerebralna elektri¢na stimulacija s klonickim i toniékim efektom
i periferna elektriéna stimulacija. Radi boljeg razumijevanja tog
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djelovanja izudavana je patofiziologija inzulinske kome, osobito
promjene Seéera, kalija i natrija u serumu, promjene elektroence-
falograma i epilepticki napadi.

. Opazanja na 40 pokusa pokazuju, da opadanje Ze¢era u krvi u

prvim satima inzulinske hipoglikemije redovito prati i opadanje
kalija u serumu. U kasnijoj fazi ponovo dolazi do porasta kalija.
Opadanje kalija prati po pravilu krivulja opadanja 3eéera u krvi
no taj odnos nije konstantan. Natrij u toku hipoglikemije pokazuje
mnogo, nepravilnija kolebanja. Cesto postoji u podetku tendencija
porasta, a u kasnijoj fazi vrijednosti veéinom padaju. Opadanje
kalija i istovremeno porast natrija u kasnoj fazi hipoglikemije
predstavlja nepovoljan prognostitki znak s obzirom na budenje
iz kome.

3 U seriji pasa, 26 puta ispitivan je elektroencefalogram u raznim

fazama hipoglikemije. Praéen je odnos izmedu klini¢kog nalaza,
stepena glikemije i elektroencefalograma. Sludajevi su podijeljeni
u tri skupine. U prvoj skupini su sluéajevi, kod kojih postoji odnos
izmedu klinidkog stanja, stepena glikemije i elektroencefalograma.
U drugoj su sluéajevi, kod kojih postoji odnos izmedu klinitkog
stanja i stepena glikemije, a u treéoj odnos izmedu stepena gli-
kemije i elektiroencefalograma.

Promjene elekiroencefalograma nakon inzulinske i produZene
inzulinske kome mogu trajati razli¢ito dugo vrijeme, od nekoliko
dana do nekoliko tjedana.

4 U raznim fazama hipoglikemije epilepticki napadi javili su se 49

puta. Oni su se javljali, kada je vrijednost Secera w krvi bila 30—
40 mgo, a najéeite 2-4 sata nakon aplikacije inzulina. U 7 slu-
jeva nakon epileptitkog napada nastupio je potpuni efekat bude-
nja, a u 34 sluéaja djelomicni efekat. Samo u 8 sluajeva nije bilo
vidljivih klini¢kih promjena. i

Spontani epileptic¢ki napadi izazivali su u veéini sluéajeva hiper-
glikemiéki efekt. U prosjeku je porast Seéera u krvi bio 20-40
mg%. U 10 sludajeva postojalo je opadanje seéera u krvi, a u tri
slutaja Seéer u krvi je ostao nepromijenjen.

Epileptigke konvulzije bile su po pravilu praéene porastom
kalija, a natrij je pokazivao nepravilna kolebanja.

Pozitivan udinak epileptickog napada na budenje iz hipogli-
kemicke kome bio je u veéini sludajeva praéen hiperglikemickom
reakcijom. Postojale su i hiperglikemicke reakcije, a bez pozitiv-
nog udinka na budenje. Reakcijama budenja nakon spontanog
epilepti¢kog napada odgovarale su promjene elektroencefalograma
tako, da se gubila spora, a javljala brza i srednja brza aktivnost.

.
. Transcerebralna elekiriéna stimulacija aplicirana je u 42 navrata

- u raznim fazama hipoglikemije. Potpuno budenje nastupilo je u
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12 sluéajeva, djelomiéno u 22 sludaja.
U veéini sluajeva porast Secera i kalija u krvi pratio je efekt
budenja. Tako je poviienje Zeéera u krvi bilo u 29 sluéajeva, a



opadanje u 4 sludaja. Prosjeéni porast Sefera u krvi bio je 20
mg%. Porast kalija u serumu bio je u 26 sludajeva, a opadanje u
8 sludajeva. Promjene vrijednosti natrija bile su nepravilne, ali se
&eite zapaZao lagani pad natrija nakon konvulzije.

Nakon elekirosok-stimulacije s konvulzivnim efektom nestajala
je dominantna spora aktivnost i zamijenjivala se sa srednje brzom
i brzom aktivnoséu. Nakon elektroSok-stimulacije s toni¢kim efek-
tom nije dolazilo do bitnijih klinickih promjena, porasta ¥edera,
kalija u serumn i promjena elektroencefalograma. Promjene na
elektroencefalogramu nakon elektroSok-stimulacije s klonickim
efektem trajale su koliko i klinicke promjene. Elektrosok-stimula-
cija s klonickim efektom uz prethodno davanje Largactila, nije
izazivala te promjene. Periferna stimulacija provedena je u 22
sludaja, te su samo u nekoliko sludajeva postojale minimalne pro-
mjene klinickog stanja. U 14 slufajeva bilo je poviSenje Zeéera i
kalija u serumu, a elektroencefalogram nije pokazao bitnijih
promjena.

Izneseno je misljenje, da je budenje iz inzulinske kome transcere-
bralnom elektriénom stimulacijom uvjetovano aktivacijom onih
struktura mozga, koje su odgovorne za odrZanje stanja svijesti.
Povisenje Seéera i kalija u serumu samo su periferna manifestacija
djelovanja na razne centralne regulatorne mehanizme u dijence-
falonu. Tim poviSenjem ne moZe se protumaditi efekt budenja.
iako je omo od nekog znalenja.

Opisane su indikacije za primjenu elektrostimulativnih metoda u
inzulinskoj hipoglikemiji. Transcerebralna i periferna elektrostimu-
lacija mogu se upotrebiti za smirivanje motori¢kih pojava, pobolj-
8anje krvotoka i respiracije. Za tu svrhu dovoljna je jadina struje,
koja izaziva toni¢ki efekt. Transcerebralna elektri¢na siimulacija
s kloni¢kim efektom moZe se upotrebiti u terapiji produZene inzu-
linske kome. Kod primjene te metode mora se veoditi raéuna o
klinickom stanju kome i o postojeéem humoralnom sindromu.
Elektrostimulacija s konvulzivnim efektom ima prednost pred
stimulacijom s toni¢kim efektom. Upotreba te metode kontra-
indicirana je u onim sludajevima, u kojima je doZlo do organskih
oiteéenja, u sludajevima, kod kojih su se javljali epileptigki na-
padi, poslije kojih nije dosle do budenja ili, ako veé¢ jedna elektro-
stimulacija nije poboljsala komu. Transcerebralna elektrostimula-
cija moZe se primijeniti kao rutinska metoda u onim sludajevima,
kada je budenje iz kome uobi¢ajenim postupkom oteZano.

Elektrostimulacija s konvulzivnim efektom moZe se uspjeino
upotrebiti u lijeCenju shizofrenije. Tom metodom aktiviraju se
razni vegetativni, endokrini i encimatski sistemi, koji su vaini za
patofiziologiju te bolesti. Akiivacija tih sistema mnogo je veéa,
nego ako se inzulin i elektrosok daju posebno.
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Primljeno na sjednici Odjela za medicinske nauke od 30. XII 1958,

Zusammenfassung.

UBER DIE ANWENDUNG DER ELEKTROSTIMULATION BEI DER INSULIN-
HYPOGLYKAMIE,

Lange Zeit vor Anwendung des Elektroschocks (ES) wurde die Wir-
kung des elektrischen Stromes am tierischen und menschlichen Organi-
smus versuchsweise angewendent (Araya, Arsene d Arsonval, Leduc
u. a.). Sakel fiihrte 1935 die Therapie des Insulin-Komas ein und
Cerletti 1937 die Konvulsionen, hervorgerufen durch die Elektrostimu-
lation. In neuerer Zeit wendet man mehr Aufmerksamkeit der simul-
tanen Anwendung des Insulins und ES in der Behandlung von Geistes-
krankheiten an. Ausserdem betont man die Méglichkeit der Applikation
der Elekirostimulation zur Verhinderung von Komplikationen, welche
im Insulin-Koma aufireten (Georgi, Kallinowsky u. Horwitz, Braun-
miihle, Miiller, Riboli, Kurtes, Hoffmann u. Wunsch, Clowers u. Nie-
swander, Montagu, Coda, Gardes u. Schnetzler, Charles H. Jones u. a.).
Die simultane Anwendung der Elektrostimulation und der Insulin-Hy-
poglykimie erméglichen einen besseren Einblick in die therapeutische
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Wirkung des Insulin und des ES, sowie eine bessere Erfassung der pat-
hologischen Prozesse bei Geisteskrankheiten. Wir priiften vorher mit
unseren Mitarbeiten (Persié-Rogina-BoZovi¢) die Wirkung des ES bei
der Insulin-Hypoglykimie. Im dem wir die Experimente an Tieren vor-
nahmen und die Wirkung der verschiedenen elekiro-stimulativen Met-
hoden bei der Insulin-Hypoglykimie beobachteten. In unseren Versu-
chen verwendeten wir Hunde verschiedenen Alters, korperlichen
Gewichtes verschiedener Rassen, wobei die Tiere eine bestimmte Zeit
vor den Experimenten unter ganz gleichen Bedingungen lebten. Vor
den Versuchen stellten wir das Korpergewicht, den Blutzuckerwert
(BZ), die Hohe des Kaliums (K) und Natriums (Na) im Serum fest.
Die Bestimmung des BZ erfolgte nach der Methode von Hagedorn-
Jensen, die des K nach Rappaport, des Na nach Kramer-Gittlmann.
Frith und niichtern erhielten die Hunde eiie bestimmte Menge Insulin.
Wir verfolgten klinisch das Benehmen der Tiere, kontrollierten die
Werte des BZ, des K und Na. Wir beobachteten auch die Verinderun-
gen des EEG in den verschiedenen Stadien der Insulin- Hypoglykiimie.
Wir erachteten es als wichtig, die Erscheinungen, wie zitiert, zu verfol-
gen, um so die Pathophysiologie der Insulin-Hypoglykimie und dic
Verinderungen welche unter der Wirkung der elektrostimulativen Me-
thoden entstehen, zu erfassen. Das EEG der Hunde wurde bisher gege-
niiber Versuchen an anderen Tieren wenig angewendet: Die ziemlich
volumindse Muskelmasse am Kopfe dieser Tiere stellten ein gewisses
Hindernis beim Aufnehmen des EEG dar. Wir nahmen das EEG daher
so auf, dass wir die Elektroden an der Haunt des Kopfes festhefteten,
den Kopf fixierten und die Tiere weitmoglichst beruhigten. Die Auf-
nahmen erfolgten mittels bipolarer Elektroden, die frontal und parie-
tookzipital angebracht wunden. )

Besondere Aufmerksamkeit widmeten wir der Pathophysiologie des
verlingerten Insulin-Komas im Zusammenhange mit der Therapie
mittels elektrostimulativer Methoden. In einigen Fillen beobachteten
wir das EEG lingere Zeit nach Unterbrechung des verlingerten Komas.
Wir observierten die Erscheinung spontaner epileptischer Anfille
wihrend der Hypoglykimie. Es interessierte uns der Charakter dieser
epileptischen Anfalle, deren zeitliche Erscheinung, die Zahl derselben
und deren Einwirkung auf die weitere Entwicklung der Hypoglykimie.
Wir priiften die Verinderungen im Bewusstsein, die Glykimie, die
Werte des K und Na, sowie das EEG vor und nach dem Anfalle.

Ferner verfolgten wir die Wirkung der elektrostimulativen Methoden
bei Fillen der Insulin-Hypoglykimie. Zu diesem Zwecke verwendeten
wir die transzerebrale elektrische Stimulation in Form des ES, sowie die
periphere Stimulation. Die transzerebrale Stimulation vollfithrten wir
bis zum tonischen und klonischen Effekt. Die Stimulation erfolgte
mittels eines Siemens-Konvulsators mit bitemporal aufgesetzten Elektro-
den und einer Stromstirke von 200-300 mA und einer Wirkungsdauer
von 0,5 Sekunden. Um den tonischen Effekt zu erzielen, verwendenten
wir eine geringere Stromstirke. Die periphere Elektrostimulation voll-
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fiihrten wir auf die Art, dass wir die Platin-Elektroden an den Beinen
der Tiere fixierten und den Strom in der Stirke von 0-90 mA durch
15 Minuten fliessen liessen. Die Stromstirke wurde langsam erhsht.
Die ganze Zeit hindurch verfolgten wir das klinische Benehmen der
Tiere, die vegetativen Erscheinungen, die motorischen Reaktionen und
die epileptischen Anfille. Die Grosse der Hypoglykimie bestimmten
wir auf Grund der klinischen Erscheinungen, der Fihigkeit des Rea-
gierens, der Korneal-Reflexe, sowie der Befunde des BZ und des EEG.
Wir heobachteten die Veriéinderungen des Bewusstseins, welches nach
Applikation der Ektro-stimulation erfolgte. Diese Verinderungen des
Bewusstseins bezeichneten wir folgendermassen: Als vollkommenes
Aufwachen (**), teilweises Aufwachen (*), ohne Effekt (—). Als voll-
kommenes Erwachen deuteten wir jenes, wo das Tier aus .dem Koma
erwachte, eine Lebhaftigkeit und Aktivitit mit ausreichenden Reakti-
onen aufwies, sich bewegte und Nahrung zu sich nahm. Als teilweises
Erwachen wurde jenes aufgefast, wo die beschriebenen Erscheinungen
geringer hinsichtlich Intensitit und Dauer waren. Als effektlos bezei-
chneten wir jene Fille, wo keine sichtbaren klinischen Erscheinungen
zutage traten. Wir iiberpriiften das Verhiltnis zwischen dem Bewus-
stseinsgrad und dem BZ, dem K und Na, sowie dem EEG vor und
nach der Elektro-stimulation. Das EEG iiberpriiften wir gleich und
einige Zeit nach der Elektro-stimulation,

In einer Serie von Experimenten gaben wir den Hunden, die sich im
hypoglykimischen Zustande befanden, 25 mg Largactil intravends und
20-30 Minuten nachher wendeten wir die transzerebrale Elektro-stimu-
lation mit klonischem und tonischem Effekt an. Diese Experimente
fishrten wir aus wegen Priifung der Mechanismen, die beim Erwachen
aus dem Koma nach dem ES mitwirken, unter Beriicksichtigung der
- Meinung macher Autoren, dass das Largactil auf jene Formationen-

des Gehirnes einwirke, die an der Bewusstseinserhaltung teilnehmen.
Auch in diesen Experimenten verglichen wir vor und nach der Elektro-
stimulation, unter Bezugnahme auf die Bewusstseinszustinde den BZ,
das K und Na, sowie das EEG. In einigen Experimenten iiberpriiften
wir die Wirkung kleinerer Mengen konzentrierter Zuckerlésungen auf
die Hypoglykimie, die wir fraktioniert gaben. Diese Serie von Experi-
menten vollfiihrten wir, um festzustellen, von welcher Wichtigkeit die
Verinderungen der Glykimie nach ES fiic das Wachwerden aus dem
Insulin-Koma ist. Die Versuche fiihrten wir so durch, dass wir den
Tieren wihrend der Hypoglykimie 2-3 mal im Zeitunterschied von
20 Minuten je 20 cem einer 25%-igen Zuckerlésung intravents gaben.
Vor- und nachher beobachteten wir das Benehmen der Tiere, den Wert
des BZ, des K und Na, sowie das EEG.

Die Erscheinungen im Verlaufe einer Hypoglykimie kann man grund-
sitzlich wie folgt beschreiben: Die Applikation des Insulins fithrt zu
einer Fixation des Glykogens in der Leber, zu einer erhohten Auswir-
kung der Glukose peripher, sowie zum Schwinden derselben im Blute.
Gleichzeitig' kommt es zu einem Wechsel der Verhiltnisse der Elektro-
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lyte im Blute, der in erster Linie charakterisiert ist durch einen Abfall
‘des K und einer Retention des Na. Konsekutiv kommt es vorerst zu
einer Erniedrigung des Metabolismus im Gehirne und zu einer funk-
tionellen Blockade der hoheren und differenzierten Teile des Cerebrum,
an welche sich nachher eine Supression der #lteren, subkortikalen
Strukturen anschliesst, was als Zeichen eines tiefen Komas resultiert.
Inwieferne die applizierte Menge des Insulins, bzw. der Stress fiir den
Organismus nicht zu gross ist, hat der Organismus die Méglichkeit,
das Gleichgewicht mittels seiner regulativen Mechanismen wieder her-
zustellen, die energetische Reserve in Form des anaeroben Metabolismus
auszuniitzen und die Verwertung der eigenen Kohlehydrate mittels
der kontraregulatiren sympathiko-adrenalen Ausladung zu regulieren,
was sich als kortikale Exzitation sowie peripherer sympatischer Effekt-
Adrenalin-Ausschiittung und spiter Ausscheidung kortikosteroider Hor-
mone anzeigt. Infolge der erhohten Glykogenolyse, der nachfolgenden
Glukoneogenese und der kortikalen Exzitation kommt es zu einer
Wiederherstellung der Normoglykimie, bzw. einer allgemeinen Homé-
ostase. Falls die applizierte Insulin-Menge eine solche ist, dass der Or-
ganismus die bestehende Hypoglykimie nicht kompensiert, so erfolgt
das Koma, welches wir durch die Zufuhr von Glukose unterbrechen.
Aber auch dann besteht die Moglichkeit, dass der Organismus das
frithere Gleichgewicht nicht mehr herzustellen vermag, in welchem
Falle es dann zu einem prolongierten Insulin-Koma kommt.

Wir iiberpriiften das Verhalten des K und Na in der Insulin-Hypogly-
kimie und stellten fest, dass den Abfall der Glukose in den ersten
Stunden der Insulin-Hypoglykimie stets auch ein Abfallen des K im
Blute begleitet, wihrend es in der spiteren Phase zu einem erneuten
Anstieg des K kommt. Der Abfall des K ist stets von dem Abfall des
BZ im Blute begleitet, aber dieses Verhiltnis ist nicht immer konstant
und wir hatten Gelegenheit, Fille zu sehen, wo die Erhchung des BZ
im Blute von einem Abfall des K begleitet wurde und auch umgekehrt
(s. Tabelle 2).

Das Na zeigt im Verlaufe der Hypoglykimie weitaus unregelmissigere
Schwankungen. Es besteht hiufig am Anfang eine Tendenz des Anstie-
ges, wihrend in der spiiteren Phase dessen Werte in der Mehrzahl der
Fille sinken, aber auch da gibt es genug Ausnahmen. Wir hatten den
Eindruck dass in einigen Fillen der Abfall des K und der gleichzeitige
Anstieg des Na in der spiten Phase der Hypoglykimie ein progno-
stisch ungiinstiges Zeichen hinsichtlich des Erwachens aus.der Hypo-
glykimie darstellen (Tabelle 3).

In Serien des Abfalles beobachteten wir in 26 Fillen das EEG in
verschiedenen Phasen der Insulin-Hypoglykimie. Wir verglichen die
Verhiltnisse zwischen dem klinischen Stadium, der Glykimie und den
Werten des K und Na im Serum (Tabelle 6).

Mit Riicksicht auf das Verhiltnis des klinischen Zustandes, des BZ,
sowie des EEG, teilten wir die Fille in drei Gruppen ein. In der ersten
Gruppe sind Fille. bei welchen ein gewisses Verhilinis zwischen dem
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klinischen Zustande, sowie der Glykimie und dem EEG besteht. Die
zweite Gruppe umfasst jene Fiille, in denen ein gewisses Verhilinis
zwischen dem klinischen Zustand und dem des BZ-Spiegels festzustel-
len war. Die Hunde dieser Gruppe waren wihrend der Aufnahme im
Subkoma oder Koma und der Blutzucker-Spiegel war von 24-49 mg%o.
Im EEG dieser Gruppe war eine schnelle und mittelschnelle Aktivitit
vorherrschend. In der dritten Gruppe handelt es sich um Fille, bei den-
en ein Verhiltnis zwischen dem Grad der Glykimie und des EEG bes-
tand. So fanden wir Fille, die klinisch ein Subkoma oder Koma auf-
wiesen, mit relativ hohen Zuckerwerten, wihrend das EEG der Gly-
kimie entsprach.

Die Verhiltnisse zwischen den klinischen Bildern und den Befunden

des K und Na, sowie des EEG, waren weniger regelmissig.
Wir fanden nicht, im Gegensatz zu anderen Autoren, vor den Aus-
schligen spontaner epileptischer Anfille Abanderungen des EEG im
Sinne einer epileptogenen Aktivitit. Sehr selten fanden wir vor einem
spontanen epileptischen Anfall, dass die Aktivitit rascher wurde. In
manchen Fillen inderte sich die Aktivitit im Verlaufe der Hypogly-
kimie langsamer als der klinische Zustand und der Wert des BZ, und
in einigen Fillen bestand eine asymmetrische Aktivitit in Bezug auf
die Hemisphiren des Gehirnes. So bemerkten wir in einigen Fillen.
dass in einer Hemisphjire eine langsame Aktivitit von 3—4 c¢/s bestand,
wihrend auf der anderen Secite eine niedrigvoltage Aktivitit vorherr-
schte. .

Wir beobachteten in drei Fillen das EEG noch lingere Zeit nach dem
Insulin oder dem verlingerten Insulin-Koma und stellten fest, dass
gch das EEG langsamer normalisiert als der klinische Zustand und der

Z. . :

Bei den Experimenten beobachteten wir in verschiedenen Phasen der
Hypoglykimie nur 49 epileptischer Anfille.

Des oftern sahen wir myoklone Zuckungen vor dem epileptischen
Anfall, wenngleich die Anfille in der Mehrzahl der Fille unverhofft
eintraten. Sehr selten entstand ein Heulen oder Bellen vor dem
Anfall und wihrend des Anfalles Urinieren oder Defezieren. Die epi-
leptischen Anfille traten meistens in der Zeit von 2-4 1/2 Stunden
nach Applikationen des Insulins und des 6ftern zwischen 1-1 1/2
Stunden (Tabelle 8) ein. Die Werte des BZ waren zwischen 3040 mg%o
und 40-50 mg%o. Die kleinste Zahl der Anfille sahen wir bei BZ
Werten von 20-30 mg%o und Werten von 60-70 mg%o. Sonach traten
die epileptischen Anfille meistens in der Phase einer mittelhohen
Hypoglykimie auf. Die sich aneinander reihenden epileptischen An-
fille stellten nicht immer ein iibles Zeichen fiir den Ausgang des Ko-
mas dar. Die Hunde erwachten umso schwerer aus dem Koma, wenn
sie im Verlaufe einer Hypoglykimie mehrere Anfille erlitten. In
einigen Fillen beohachteten wir im Verlaufe einer Hypoglykimie auch
10 Anfille. Die Anfille waren umso schwerer, je spiter sie in der hy-
poglykidmischen Phase auftraten. Einge Hunde zeigten eine gewisse
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grossere Neigung zu epileptischen Anfillen. Bei einer Gruppe von
Hunden verfolgten wir den Verlanf der Hypoglykimie, den BZ-Wert,
den Wert des K und Na, sowie das EEG vor und nach dem epileptischen
Anfall. Die Anfiille verursachten in der Mehrzahl der Fille eine Be-
wusstseinsinderung, so sahen wir nach spontanem epileptischen Anfall
in 7 Fillen einen vollkommenen Effekt des Erwachens, in 34 Fillen
nur einen teilweisen. In 8 Fillen bestanden keine klinisch sichtbaren Ve-
rinderungen (Tab. 7). Der Effekt des Erwachens erschien in jeder
Phase der Hypoglykimie. Vollkommenes Erwachen meldete sich mei-
stens, wenn der epileptische Anfall in der frithen Phase der Hypogly-
kimie stattfand. Der Erwachungseffekt trat mit Verspitung ein, oder
war schwicher, wenn wihrend der Hypoglykimie mehrere Anfille
stattfanden. Es gab iibrigens auch solche Fille, dass die Hunde erst
nach einer Serie epileptischer Anfille erwachten.

Die spontanen epileptischen Anfille verursachten in der Mehrzahl
der Fille einen hyperglykimischen Effekt (Tabelle 10).

Wie aus der Tabelle ersichtlich, war die BZ-Erhohung im Blute von
10-60 mg®o. Durchschnittlich war die Erhéhung 20-40 mg®%e. Eine
geringere Erhohung des BZ fanden wir in jenen Fillen, die keine
Erwachungsreakiion aufwiesen. Die hyperglykimische Reaktion trat
in der Regel bei jenen Hunden ein, bei welchen es nach dem spontanen
epileptischen Anfall zu ciner Erwachungsreaktion kam. In 10 Fillen
bestand ein Abfallen des BZ im Blute. 8 Hunde in dieser Gruppe wie-
sen eine Erwachungsreaktion auf, und in 2 Fillen bleib dieselbe aus.
In 3 Fillen erschien der Wert des BZ unverindert.

Unsere Resultate weisen darauf hin, dass die positive Wirkung des
epileptischen Anfalles auf das Erwachen in der Regel von einer hyper-
glykimischen Reaktion begleitet war. Eine schwache oder iiberhaupt
keine Wirkung auf das Erwachen war von keiner hyperglykimischen
Reaktion begleitet oder es erfolgte ein weiterer Abfall des BZ im
Blute. Dieses Verhiltnis war indessen nicht immer absolut. So sahen
wir eine schnelle und dauernde Erwachungsreaktion auch wenn der
BZ-Wert abfiel. Dem gegeniiber beobachteten wir eine BZ-Erhohung
nach dem Anfalle. aber ohne Einwirkung auf den Erwachungsgrad.
Die Klirung des Bewusstseins nach dem epileptischen Anfalle in der
friihen hypoglykimischen Phase war des o6ftern von dem Abfall des
BZ begleitet. Das Fehlen der hyperglykimischen Reaktion in der spiten
Phase war stets ein prognostisch schlechtes Zeichen. Die Hunde erwa-
chten schwerer, das Koma wurde tiefer oder es kam sogar zum Exitus.
Die spontanen epileptischen Krisen waren in der Mehrzahl der Fille von
einem Anstieg des K im Serum begleitet. So beobachteten wir diesen
Anstieg des K in 36 von 49 Fillen. In 10 Fillen bestand ein Abfallen
des K im Serum, wihrend in 3 Fillen das K unverindert blieb.
Das Absinken des K beobachteten wir in der frithen Phase der Hypogly-
kiamie. Das Abfallen des BZ war in den meisten Fillen von einem Absin-
ken des K im Serum begleitet. Es gab auch Fille, bei denen trotz
Erhéhung des BZ, die Werte des K sanken und das Koma tiefer wurde.
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Die Wertinderungen des Na im Serum waren unregelmissig. Des 6ftern
war ein leichtes Absinken des Na im Serum nach epileptischen Anfil-
len zu beobachten.

In 6 Fillen beobachteten wir die Verinderungen des EEG nach spon-
tanen epileptischen Anfillen. Die Veréinderungen kennzeichneten sich
durch ein Schwinden der langsamen Aktivitit und das Auftreten mit-
telschneller und schneller Aktivitit. In einen Falle sahen wir diese
Verinderungen der Aktivitit 45 Minuten nach dem Anfalle, und in
zwei Experimenten verfolgten wir mittels EEG solche Verinderungen
nach einer Serie epileptischer Anfille. Diese Verinderungen kamen
aber nicht in Fillen vor, wo nach dem epileptischen Anfall keine Erwa-
chungsreaktion stattfand (Im Texte sind die Befunde des EEG nach
spontanen epileptischen Anfillen angefiihrt).

Die transzerebrale elektirische Stimulation applizierten wir 42 mal in
der friihen und spiten Phase der Hypoglykdamie. Die Hunde befanden
sich in Subkoma oder Koma. In der Mehrzahl der Fille vollfiithrten
wir die ES-Stimulation mit konvulsivem Effekt und nur in einigen
Fillen mit tonischen Effekt. (Tab. 11). In 39 Fillen der Elektrostimu-
lation mit konvulsivem Effekt erfolgte vollkommenes Erwachen in 12
Fillen und zum Teil in 22 Fillen. In 5 Fillen verblieb die Stimula-
tion ohne Effekt. Den vollkommenen Effekt erzielten wir dann, wenn
wir die Stimulation in der spiten Phase der Hypoglykiimie. vollfithrten.
In 5 Fillen blieb der Erwachungseffekt aus. Wir bemerkten, dass das
Erwachen in diesen Fillen verspitet eintrat. Die Hunde erwachten
erst einnige Stunden spiiter nach Glukosegaben. Der ES-Effekt erschien
schwiicher, falls die Hunde vorhergehend spontane epileptische An-
fille hatten, nach welchen es zu keinen klinischen Verinderungen
des Komas kam. Der Erwachungseffekt blieb auch in jenen Fillen
aus, wenn wir in der spiten hypoglykimischen Phase die Stimulation
mit tonischem Effekt vollfiihrten. In der Mehrzahl der Fille war der
Erwachungseffekt, teilweise oder ganz, von einem Anstieg des BZ
begleitet. So fanden wir in 29 Fillen eine Erhchung der Glykimie,
wahrend wir einen Abfall des BZ nur in 4 Fillen verzeichneten. In
einem Fall erschien der BZ-Wert unverindert.

In 5 Fillen, die keine Erwachungsreaktion aufwiesen, bestand in 2
Fillen ein Absinken und in 3 Fillen ein Ansteigen des BZ. Der durch-
schnittliche Anstieg des BZ nach der ES-Stimulation betrug 20 mg%bo.
Den Abfall des BZ nach der ES-Stimulation beobachteten wir des 6ftern
in der frithen Phase der Hypoglykimie. Falls die hypoglykimische Re-
aktion in der spiten Phase der Hypoglykimie ausbleib, war dies
prognostisch stets ein schlechtes Zeichen.

Die provozierten epileptischen Krisen, hervorgerufen durch den ES,
waren von einem Anstieg des K im Serum gekennzeichnet. Diesen
Anstieg fanden wir in 26 Fillen und das Absinken in 8 Fillen. In 5
Fillen beobachteten wir das Absinken des K in der spiten, und in 3
Tillen in der frithen Phase der Hypoglykimie. Das Absinken des K
begleitete in der Mehrzahl der Fille ein Abfall des BZ. Es kamen
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aber auch solche Fille vor, bei denen ein Anstieg des BZ bestand, wih-
rend der Abfall des K im Serum nur von einer teilweisen Besserung
des Koma begleitet war. Das weitere Absinken des K im Serum nach der
Konvulsion kann als ein etwas besserer Indikator als der Abfall des
BZ gedeutet werden, dass sich das Koma im weiteren Verlaufe noch
vertiefen wird. Dieser Umstand hat aber keinen Wert fiir die Beur-
teilung des Verlaufes der Hypoglykimie in der frithen Phase, da man
schon invornehinein ein weiteres Andauern der Hypoglykimie erwarten
kann. Die Wertveriinderungen des Na waren recht unregelmissig, aber
wir stellten des 6ftern ein leichtes Absinken des Na nach Konvulsio-
nen fest.

Wir verfolgten in 11 Fillen die Verinderungen im EEG vor und nach
ES-Stimulationen. In Fillen, wo wir die ES-Stimulation mit konvulsi-
vem Effekt durchfiihrten, schwand die dominante langsame Aktivitit
und wurde durch eine mittelschnelle und schnelle Aktivitit ersetzt.
Nach ES mit tonischem Effekt kam es zu keinen wesentlichen Verin-
derungen des EEG. In jenen Fillen, wo wir im Intervall den ES mit
klonischem Effekt wiederholten, sahen wir im EEG in 2 Fillen dhnli-
che Verinderungen, aber nur in der Weise, dass nach dem zweiten ES
die langsame Aktivitit auch weiterhin auftrat. Dieselbe. war einige
Zeit auf’s Minimum reduziert, so dass sich die langsamen Wellen nur
sporadiseh zeigten. Diese Verinderungen im EEG waren zeitmissig
verschieden. Sie begleiteten gewdhnlich den klinischen Verlanf der
Hypoglykimie. Als der klinische Effekt der Elektrostimulation er-
schopft erschien, wurde die schnelle und mittelschnelle Aktivitdt durch
cine langsame ersetzt. In wenigen Fillen dauerten die Verinderungen
in EEG linger, auch bis 45 Minuten an. In Fillen, bei welchen nach
der ES-Stimulation keine Erwachungsreaktion eintrat, inderte sich auch
das EEG nach der Stimulation wenig (im Texte sind die Kurven des
EEG vor und nach der Elektrostimulation eingezeichnet). Es ist der
Verlauf der Experimente bei 5 Hunden angefiihrt, bei welchen wir
vor dem ES 25 mg Largactil i. v. applizierten. Diese Versuche zeigten,
dass es nach der ES-Stimulation unter vorher appliziertem Largactil
(25 mg) in keinem Falle zu einer klinischen Verinderung des Komas
kam. In 3 Fillen bestand eine leichte Erhohung des BZ und in 2
Fillen sank der BZ ab. Bei zweien bestand eine Erhéhung des K im
Serum, wiihrend in 3 Fillen der Wert des K im Serum absank.

Die Veriinderungen in EEG standen im Einklang mit dem klinischen
Bild. Nach der Applikation des ES mit konvulsivem Effekt waren ‘die
Verinderungen im EEG dieselben als jene, wo wir die Elektro-Stimu-
lation ohne vorherige Gabe von Largactil durchfiihrten.

Die Elektrostimulation unter vorheriger Gabe von Largactil bei Insu-
lin-Hypoglykémie fiihrt zu keinem Erwachungseffekt, zu keiner Erhi-
hung der Glykimie oder des K im Serum, oder des EEG. Dies konnte
man so erklidren, dass das Largactil die Aktivitit der Retikulir-Sub-
stanz blockiert, die in der Aktion des Erwachens nach ES-Stimulation
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mitwirkt (s. die Kurven des EEG bei 5 Versuchen an Hunden).
Die periphere Elektrostimulation vollfithrten wir in 22 Fillen (Tab.
14).

%Vur in weniger Fillen enstanden minimale Verinderungen des klini-
schen Zustandes nach der Stimulation. In 14 Fillen erschien der BZ
erhoht (Tab. 15). Neben Anderungen der Glykdmie bestand auch eine
Erhéhung des K im Serum. So fanden wir in 14 Fillen eine Erhshung,
und in 8 Fillen ein Absinken des K. In der Regel war der Anstieg des
K im Serum von einem Anstieg des BZ begleitet. Die Verinderungen
des Na waren nicht konstant weder nach spontanen epileptischen An-
fillen, noch nach transzerebraler Elekirostimulation. )

Nach der Stimulation waren keine bedeutenderen Verinderungen im
EEG wahrnehmbar (s. die Kurven des EEG in der Insulin-Hypoglyks-
mie vor und nach der peripheren Elektrostimulation). Im Verlaufe
der Stimulation kam es zu einer Verstirkung der Respiration, zu einer
Beruhigung der myoklonen Zuckungen und der motorischen Unruhe.
Das Koma erschien im ganzen ruhiger. Einige Hunde bekamen wihrend
der Stimulation epileptische Anfille. Unsere Versuche weisen darauf
hin, dass die periphere Elektrostimulation keine solche Wirkung bei
der Insulin-Hypoglykimie hat wie die transzerebrale. Unter dem
Einfluss der peripheren Stimulation erscheint das Koma ruhiger. Der
Effekt der Stimulation war in der Mehrzahl der Fille von einer Er-
héhung des BZ und K begleitet. )

Um festzustellen, welchen Einfluss die momentane Erhohung des BZ
auf das Erwachen aus dem Koma hat, verfolgten wir die klinischen
Erscheinungen, die Werte des BZ, des K und Na, sowie des EEG nach
fraktionierter intravendser Applikation kleiner Mengen Zucker. (Tab.
16).

Die Experimente zeigten an, dass nach der fraktionierten intravenssen
Applikation kleiner Mengen Zucker der BZ sofort anstieg und das K
im Serum abfiel. Diese Resultate stehen im Einklang mit den Resul-
taten anderer Autoren, die cin Ahsinken des K nach Applikation von
Glukose verzeichneten (Fenn, Verzar, Flock, Groen, Tarail und Mitar-
beiter; Farber, Dratkoci und Mihajlovié). In 2 Fillen zeigten die
Hunde nach fraktionierter Anwendung kleiner Mengen Zucker eine
schwichere Erwachungsreaktion. Das EEG war in diesen 2 Fillen
nicht bedeutend verindert. Dies wiirde darauf hinweisen, dass das
Erwachen aus dem Koma mittels der transzerebralen Elektrostimulation
nicht ausdriicklich abhingt von der momentanen Erhéhung des BZ,
sondern auch von anderen Faktoren, wumsomehr als wir bei der Stimu-
lation auch schwache Erhshungen des BZ und gréssere Erwachungsre-
aktion mit Verinderungen im EEG sahen.

Wir stellten fest, dass die Erhohung des BZ und des K im Serum
nicht immer bestand, als die Patienten aus dem Koma erwachten. Es
gab aber auch Fille, bei denen wir hypoglykimische Reaktionen und
einen Anstieg des K sahen und es zu keinem Erwachen kam. Wir bemer-
kten, dass die Abwesenheit der hyperglykimischen Reaktion oder
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das Absinken des BZ und insbesondere des K im Serum nach dem
ES, verabreicht in der Insulin-Hypoglykiimie, eine prognostisch schle-
chte Bedeutung fiir das Insulin-Koma hat. Bei der peripheren Elektro-
Stimulation sahen wir hyperglykimische Reaktionen und Erhghung
des K im Serum und dennoch kam es zu keinem Erwachen, Ahunliches
haben wir bei den KExperimenten, wo wir die Elektrostimulation
nach vorherigen Gaben von Largactil vollfithrten, beobachtet.

Dies weist darauf hin, dass fiir das Erwachen aus dem Koma mittels
Elekirostimulation nicht nur eine Erhéhung des BZ und des K im
Serum von Bedeutung ist, sondern dass hier auch zentrale Mechani-
smen im Spicle sind. Die Erhéhung des BZ nach der transzerebralen
Elektrostimulation hei der Insulin- Hypogiykimie beschrieben einigo
Autoren (Riboli, Hoffmann, Wunsch, Montagu, Coda, Gardes und
Schnetzler). Dieselben sind der Meinung, dass das Erwachen aus dem
Koma nach der Elekirostimulation infolge einer Erhshung des BZ
erfolge. Andere Autoren betonen die Wichtigkeit der Erhchung des
K im Serum nach der Elekirostimulation fiir den Erwachungseffekt.
Die zentralen Mechanismen, die beim Erwachen aus dem Koma unter
der Einwirkung der transzerebralen Elektrostimulation mitwirken,
sind sehr kompliziert. Man trachtet schon seit lingerem diese Mecha-
nismen zu erfassen. Frither versuchte man das Bewusstsein mit ver-
schiedenen Gehirnzentren in Zusammenhang zu bringen (Mautner,
Economo, Hess u. a.). Zahlreiche spitere Studien ergaben, dass fiir
die Bewusstseinserhaltung verschiedene Systeme des Gehirns eine wi-
chtige Rolle spielen. Heute ist dic Bedeutung der dienzephalen und
mesenzephalen Strukturen fiir die Erhaltung des Bewusstseins ziemlich
gut bekannt, sowie dass die Impulse des retikulo-thalamischen kor-
tikalen Systems fiir die allgemeine kortikale Aktivitit von Wichtig-
keit sind. Dieses System nimmt einen gressen Teil des Gehirns ein.
Fiir den Effekt des Erwachens aus der Insulin-Hypoglykimie ist die
Stimulation dieser Systeme von Wichiigkeit. Magon stellte fest, dass
die kortikalen Effekte der retikuliren Stimulation den diffusen tha-
lamischen Projektionssystemen unterstehen. Die kortikale Reaktion
auf Grund der Stimulation des difusen thalamischen Systems besteht
aus einer Serie hochvoltager Wellen. Zu denselben Schliissen kam
auch Gellhorn, der dieses System an Katzen und Affen studierte. Er
stellte fest, dass die propriozeptiven und notiozeptiven Stimulationen
die Reaktion des Erwachens mit kortikaler Exzitation und Aktivation
des Thalamus bewirken. Er glaubt, dass die Reaktion des Erwachens
bedingt sei durch thalamo-kortikale Ausschlige und dass die Stimula-
tion der retikularen Substanzen eine Reaktion simtlicher Teile des
Kortex iiber das difuse Projektionssystem bewirke. Einige Autoren
priiften die Wirkung der pevipheren Stimulation auf das aszendieren-
de Retikularsystem und sie fanden Differenzen im elektrischen Poten-
tial, wenn sie diese oder die zentrale Stimnlation vollfiihrten.

Die zentrale Elektrostimulation ergab eine lingere Latenz, langsa-
. mere Erhéhungen und Senkungen, was darauf hinweist, dass das aszen-
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dierende Retikular-System in einer Anzal von Verbindungen mitwirkt.
Bremer und Terzuola bestitigten, dass man mit der kortikalen Stimu-
lation denselben Effekt erzielen kann wie bei der Stimulation des
aszendierenden Retikular-Systems. Das Erwachen trat ein bei einem
Wegfall der langsamen Wellen und dem Erscheinen einer schnellen
kortikalen Aktivitit sowie einer Reduktion der Voltage.

Sloom und Jasper haben darauf hingewiesen, dass eine lokalisierte
kortikale Stimulation die elektrische Aktivitit der retikularen Forma-
tion iiber die zentrifugalen Wege dndern kann.

Die ES-Stimulation bei der Insulin-Hypoglykimie wirkt auf die er-
wihnten Gehirnsysteme. Es ist bekannt, dass der Elektroschock iiber
die subkortikalen Gehirnstrukturen wirkt, da man durch Experimente
an Tieren bewies, dass durch eine verhergehende Dekortisation eine
Alternation des Bewusstseins nach ES nicht verhindert werden konnte.
Die Abinderungen im Elektro-Thalamogramm nach ES weisen gleich-
zeitig darauf hin, dass der Elektroschock auf die thalamischen Struk-
turen einwirkt. Eine ganze Reihe vegetativer Symptome, die nach
dem ES aufireten, deuten darauf hin, dass derselbe auf die subkorti-
kalen Formationen einwirkt. Der Erwachungseffekt aus dem Koma
war von Verinderungen der elektrischen Aktivitit, einer Erhéhung
des BZ und des K im Serum begleitet. Die Verinderungen in EEG
ergaben eine Erhohung der Voltage sowie eine schnelle Aktivitiit.

Diese Verinderungen waren von kurzen Dauer und im Einklange mit
dem klinischen Bild. Die langsame Aktivitit erscheint eher durch einen
Abfall des BZ auf normale Werte gekennzeichnet. Wir beobachteten
sofortiges Erwachen und Abinderungen in EEG, ehe eine Erhéhung
des BZ und des K im Serum zum Ausdruck kam.

Die Verinderungen im EEG waren diffus, aber bei einigen Fillen
bestanden Unterschiede der Aktivitit der Hemisphiren. Dies wirkte
sich nicht auf den klinischen Effekt der Elektrostimulation aus. Bei
der ES-Stimulation mit tonischem Effekt und peripherer Stimulation
bestanden keine so grossen Unterschiede, in der elektrischen Aktivitat
als bei der ES-Stimulation mit konvulsivem Effekt. Diese Erschei-
nungen traten nach konvulsiven Anfillen auf, die wir mittels transze-
rebraler und peripherer Elektrostimulation hervorgenrufen hatten,
aber auch nach spontanen epileptische Anfillen.

In Experimenten, wo wir den Hunden im Koma fraktioniert kleine
Gaben konzentrierter Zuckerlésungen verabreichten, standen die kli-
nischen Erscheinungen und Veriinderungen in EEG mit den BZ-Werten
nicht im Einklang. Die Erwachungsreaktion und die Verinderung im
EEG traten verspitet ein, wenn wir den Tieren vor der Elektrosti-
mulation Largactil gaben. Die Tiere zeigten nur geringe Erwachungs-
reaktionen, denen die Verinderungen im EEG und BZ entsprachen.
Fiir die Erklirung des Erwachungseffektes aus der Hypoglykimie
mittels transzerebraler Elektrostimulation sind periphere und zentrale
Faktoren von Wichtigkeit. Die Erhohung des BZ und K ist nur eine
periphere Manifestation der transzerebralen Elektrostimulation und
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von geringerer Wichtigkeit fiir das Erwachen. Die ES-Stimulation,
insbesonders jene mit konvulsivem Effekt, wirkt auf verschiedene
Teile des Gehirns und als Ausdruck dieser Aktivitit entsiehen im Or-
ganismus verschiedene Reaktionen. Das Erwachen aus dem Koma mit-
tels ES-Stimulation ist der Ausdruck einer Aktivation des diffus aszen-
dierenden retikuliren Systems, welches sich im Insulin-Koma im Zustan-
de einer funktionellen Depression befindet.

Die Indikationen fiir die Anwendung der elektrostimulativen Metho-
den bei der Insulin-Hypoglykimie sind verschieden. Im Verlaufe der
Insulin-Hypoglykimie treten auch verschiedene motorische Phinomene
in Erscheinung die fiir den Patienten sehr unangenehm sind, wenn
der Patient noch bei Bewussisein ist. Bei unseren Experimenten beo-
bachteten wir sehr oft die motorischen Manifestationen bei der Insu-
lin-Hypoglykimie. Die Erscheinung stirkerer myoklonen Zuckungen
und motorischer Unruhe in der spiten Phase der Hypoglykimie deutet
auf cinen schlechten Ausgang des Komas hin. Das Koma wird in
solchen Fillen tiefer oder -das Erwachen aus dem Koma erschwert.
Neben anderen Mitteln kann die transzerebrale elektrische Stimulation
zur Beruhigung dieser motorischen Erscheinungen angewendet werden.
Dies erreichten wir auch dann, wenn nach der ES-Stimulation die Erwa-
chungsreaktion ausblieb. Zur Beruhigung bzw. Beseitigung der moto-
rischen Phinomene geniigt eine Stromstirke, die einen tonischen Anfall
auslésen konnte. Zu diesem Zwecke wendeten wir auch die periphere
Elektrostimulation an.

Schwerere Komplikationen im Insulin-Koma sind Atmungsstérungen,
Pulsbeschleunigung, Arythmie, Blutdruckschwankungen. Ahnlich wie
andere Autoren, so bemerkten auch wir die giinstige Einwirkung der
transzerebralen Elektro-Stimulation auf die Respiration. Nach Anwen-
dung dieser wurde das Atmen regelmissiger und ruhiger. Die Atmungs-
frequenz wurde geringer. Diese Wirkung sahen wir auch dann, wenn
der Erwachungseffekt ausblieb. Diese Besserung der Respiration
erreichten wir auch mittels ES-Stimulation mit tonischem Effekt.
Diesen Erfolg beobachteten wir in allen Phasen der Hypoglykimie.
Sehr oft war dieser von einer Erhéhung des BZ begleitet.

Die transzerebrale Elektrostimulation kann man auch in der Behan-
dlung des verlingerten Insulin-Komas anwenden. Die Therapie des
verlingerten Komas kann aber nicht einheitlich sein, und man muss
sie dem Falle entsprechend applizieren. Vor Anwendung, gleichgiiltig
welchen Mittels, muss man sich informieren, unter welchen Bedin-
gungen und pathophysiologischen Umstinden das Koma zustande kam.
Das verlingerte Koma kann auf Grund energetischer funktioneller
Storungen oder auch auf Grund grober organischer Schiden entstehen.
Zwischen diesen Zustinden bestehen keine scharfen Grenzen, und es
ist selbstverstindlich, dass grossere funktionelle energetische Stérun-
gen schliesslich auch zu histologischen Verinderungen fiihren. Nach
jedem verlingerten Koma erscheint es notwendig, dass wir den Zustand
des kardiovaskuliren Systems, den neurologischen Status, die Glyki-
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mie, die Elektrolyten (Na, K etc) und die Himokonzetration fest-
stellen. Fiir die Anwendung der transzerebralen Elektrostimulation
zum Zwecke der Unterbrechung des verlingerten Insulin-Komas ist
der klinische Zustand und das humorale Syndrom von Wichtigkeit.

Die Erwachungseffekte vermittels der Elektrostimulation waren
schwicher, wenn wir dieselbe in der spiten Phase des verlangerten Ko-
mas anwendeten, aber auch dann, wenn vor der Elektrostimulation spon-
tane epileptische Anfille stattfanden. In den meisten Fillen nach
wiederholter Elektrostimulation erfolgte kein Erwachungseffekt, da eine
organische Schidigung bestand. Wir glauben daher, dass die wiederholte
ES-Stimulation im verlingerten Koma kontrandiziert ist in jenen Fillen,
wenn die erste Stimulation das Koma nicht verbesserte oder nicht
unterbrach. Es begegneten uns auch Fille, bei denen wir mit der
Elektrostimulation das Koma nicht unterbrechen konnten, die. Hunde
eingingen, histologische Veriinderungen an den Organen konnten wir
jedoch nicht feststellen. In diesen Fillen bestanden starke energetische
funktionelle Stérungen des Organismus.

Die Elektrostimulation mit konvulsivem Effekt hat Vorteile vor der
Stimulation mit tonischem Effekt, oder der peripheren Stimulation,
zwecks Unterbrechung des verlingerten Komas.

Die transzerebrale Elektrostimulation mit konvulsiven Effekt kann
in allen jenen Fillen vorgenommen werden, wo das Erwecken aus
dem Koma mit den gebriuchlichen Methoden erschwert erscheint, z.
B. wenn die intravendse Zufuhr von Glukose wegen schwacher oder
thrombosierter Venen, oder die Anwendung einer Sonde wegen Er-
brechen, Stérungen hinsichtlich Durchginglichkeit der Gedirme, der
Speiserdhre etec nicht moglich ist. Das Unterbrechen des Komas mittels
Elektrostimulation soll unterstiitst werden durch Gaben von Zucker-
Iésungen per os, da kurze Zeit nach der Stimulation der Patient an-
sonsten gleich wieder ins Koma fillt. )

Die ES-Stimulation im Insulin-Koma kann auch zur Behandlung der
Schizophrenie und anderer endogener Psychosen angewendet werden.
Die Mechanismen der therapeutischen Wirkung dieser Behandlungsart
sind unbekannt, wenngleich die klinischen Erfolge ihre Vorteile gege-
niiber der Therapie mit Insulin-Komas und ES, falls man diese separat
anwendet, erweisen. Unter der Einwirkuug der transzerebralen kon-
vulsiven Elektrostimulation entsteht das Syndrom Insulin-Elekiro-
schock, welches charakterisiert ist durch Verinderungen im Bewus-
stsein, der elektrischen zerebralen Aktivitit, einer Erhéhung des BZ
und des K im Serum. Die Elektrostimulation, durchgefiihrt beim
Insulin-Koma, unterbricht fiir kurze Zeit die Wirkung des Insulin.
Auf diese Weise werden intensiver verschiedene vegetative, endrokrine,
enzymatische und humorale Mechanismen aktiviert, die an der For-
mierung des Insulin-Elektroschock-Syndroms teilnehmen. Diese Akti-
vierung ist wichtig fiir die Therapie der Schizophrenie, da nach
neueren Annahmen bei dieser Krankheit eine Schidigung des vegeta-
tiven Systems, der endrokrinen Organe und der enzymatischen Pro-
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zesse besteht. Der Organismus reagiert auf diesen Stressor viel intensi-
ver als bei der separaten Anwendung von Insulin oder Elektroschock.
Die Aktivation dieser Systeme ist in der ersten Stunde der Hypoglyki-
mie stirker als spiter. Die metabolitischen Veridnderungen laufen in den
ersten zwei Stunden der Hypoglykimie lebhafter und elementarer ab. In
der spiteren Phase verlaufen sie langsamer und ruhiger. Die Applika-
tion der transzerebralen elektrischen Stimulation in der ersten Phase
der Hypoglykiimie erméglicht einen grosseren Umschwung im Organi-
smus. Die konvulsive Elektroschock-Stimulation hitte demnach eine
grosserc therapeutische Bedeutung als die periphere Elektrostimula-
tion oder jene mit tonischem Effekt.

Aus der Neurologisch-Psychiatrischen
Klinik: der Medizinischen Fakultit
der Universitit Zagreb
(Vorstand: Prof. Dr R. Lopasié).

TABELLEN-ERKLARUNG
Tabelle 2.

Die Verinderungen des K im Serum im Verlaufe der Hypoglykimie, Durchschnit-
tswerte des K im Serum bei ciner Gruppe von 40 Hunden. Die Bestimmung des K
- im Serum erfolgte nach Jer Methode von Rappaport.

Tabelle 3.
Die Verinderungen des Na im Serum im Verlaufe der Hypoglykimie, Durchschnit-
tswerte bei einer Gruppe von 40 Hunden, Es sind die mintmalen und maximalen
Durchschnitiswerte angefiihrt, Die Bestimmung des Na im Serum erfolgte nach der
Methode von Kramer-Gittlmann,

Tabelle 6.
Das Verlillinis der Befunde: BZ, K, Na, EEG,
Tabelle 7.

Zeitangabe, wann die epileptischen Anfille nach Applikation des Insulins auftraten,
sowie die Einwirkung des Anfalles auf das Erwachen aus dem Koma; Werte des
BZ, des K und Na im Serum.

Tabelle 11.
Die Einwirkung des ES auf die Insulin-Hypoglykimie, sowie auf die Werte des BZ,
des K und Na,
Tabelle 14.
Die Einwirkung der peripheren Elektrostimulation auf das Elinische Bild der

Hypoglykimie, auf die Werte des BZ, des K und Na im Serum.
Tabelle 15.

Der Anstieg der BZ Werte in mg®o nach peripherer Elektrostimulation bei der
Insulin-Hypoglykimie.
Tabelle 16.
Die Wirkung der frakiionierten intravenssen Applikation kleiner Mengen Glukose
auf den klinischen Zustand der Hypoglykimie, sowie auf die Werte des BZ, des K
und Na im Serum.

149






ZvonNniMIR KRAJINA

RHINITIS VASOMOTORIA

Nazivom rhinitis vasomotoria oznadujemo klini€ki trias simptoma,
t. j. profuznu vodenastu sekreciju iz nosa, kihanje i svrbez, koji mogu
biti rezultat najraznovrsnijih poremeéaja ne samo sluznice nosa, nego
i itavog organizma. Zbog toga takve sluéajeve susreéemo cesto, pa je
gotovo svaki treéi ili Getvrti rinolodki sluéaj vazomotorni rinitis ili
u latentnoj ili u manifestnoj formi. Ali uprave zbog toga, ito je to
oboljenje vrlo kompleksno, do danas jo§ u nadoj literaturi nema uje-
dnaéenoga gledanja na taj problem, ito najbolje pokazuju razni nazivi,
koji se upotrebljavaju za to oboljenje, na pr. spazmodicki, hipereste-
titni, vazomotorni, alergitni, nealergi¢ni, trajni, sezonski rinitis i t. d.

U nasoj zemlji - prema nama dostupnim podacima - nismo mogh
naéi ni jednu radnju s toga podruéja, osim Sto je Hubert poslije Dru-
gog svjetskog rata u Medicinskom pregledu opisao »Rhinitis vasomoto-
rica kod astmatidara kao posljedica stelektomije«. Taj rad, kako
govori i sam naslov, obraduje samo vezu izmedu stelektomije i pojave
vazomotornog rinitisa prema klini¢kom opaZanju operiranih sluéajeva,
a ne zalazi u opéu problematiku te bolesti. Zbog toga je potrebno da
iznesemo svoja iskustva i poglede na taj problem, ne zaziruéi od po-
teSkoéa, koje nam se nameéu pri pokuZaju rjeSavanja tako kompleksnog
problema.

Heberden i Bostock, dva engleska lijeénika, bili su prvi klinicari,
koji su - prvi god. 1802., a drugi 1819. - opisali periodi¢ni katar nosa.
No, joi u 16. stoljeéu Botal je iznio, kako neki ljudi, kad su izloZeni
mirisu ruZa, dobivaju Zestoke glavobolje s kihavicom. God. 1691. De
Rebecque, koji je takoder patio od te bolesti, iznosi, da napadaji ki-
hanja nastupaju uvijek u doba, kad cvatu rufe, i da se te smetnje
spontano gube. God. 1819. Bostock u &asopisu »Medico-Chirurgical
Transaction of London« objavljuje svoj élanak »A case of periodical
affection of the eyes and chest«. John Elliotson, takoder Englez, bio je
vjerojatno prvi (god. 1836.), koji je polen smatrao za uzrok sezonske
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hunjavice. Blackley je god. 1873. izvrSio vrlo detaljnu analizu, da do-
kaZe, kako je polen trava uzrok sezonskej hunjavici. On je bio prvi,
koji je mapravio kutanu reakciju na polen. Svi su ti opisi bili u vezi
sa sezonskom hunjavicom, jer su klinicka opaZanja bila identiéna i
javljala su se uviick u odredeno vrijeme. U drugoj polovici 19. stoljeca
Trousseau je bio prvi, koji je opisao bolest karakteriziranu hunjavicom,
koja izbija naglo, bez obzira na godiinje doba, s krizom kihanja i pro-
fuznom sekrecijom iz nosa, a zbog najrazlifitijib vzroka. God. 1889.
slavni ameritki rinolog Bosworth u svem udZbeniku prvi opisuje po-
javu nazalne hidroreje i napominje, da je to simptom razliditih afekcija
kao i epistaksa. Potkraj 19. stoljeéa Garel iz Lyona u svojoj mono-
grafiji spominje tri faktora kao odgovorne za sezonsku hunjavicu:
teren (neuroartriticka dijateza), hipersenzibilitet nosne sluznice 1
vanjski agens. Ali on zakljutuje, da samo kirurika terapija moZe ubla-
#iti te senzibilne regije nosa i da jedino takva terapija daje neke pozi-
tivne i sigurne rezultate. .

Iz niza tih historijskik &inieniea vidimo, da su se mnajprije vriila
opaZanja sezonske hunjavice, jer su hila vezana za neke odredene i
jasne fakte, a opaZanja o trajnoj vazomctornoj hunjavici poéela su
kasnije, zbog sloZenije etiologije i neodredenog.toka. Ali veé¢ u samom
podéektu izbija zrelo midljenje o najrazli¢itijim faktorima, koji mogu
dovesti do toga stanja. Rinologija ie zapodela kao kirurika disciplina,
pa zbog toga dolazi do izraZaja Garelova sklonost, da takve probleme rje-
Sava kiruski. Prije trideset godina uoéena je vaZnost alergije u rino-
logiji. Poznavanje alergije omoguéilo je tumadenje mnogih sludajeva
vazomotornog rinitisa, ali je, s druge strane, dovelo do altuzusa pojma
alergije, pa se svaka poiava edematozne i plavosivkaste sluznice stav-
Ijala u grupu alergiénih mamifestacija. Takvo je gledanie pogresno.
Premda mnogi procesi u svom finalnom stadiju daju sli¢ne makroskop-
ske, pa i histoloske karakteristike, takve procese moramo razlufivati
pe etioloskom fakioru. jer ¢emo se na taj nadin najjade pribliziti
glavnom zadatku medicine: da pomognemo pacijentu. A upravo vaso-
motorni rinitis jest kompleksan pojam, koji traZi takvo gledanje.

Anatomske i fizioloske karakteristike sluznice nosa

Sluznica nosa posjeduje opée karakteristike respiratorne sluznice,
8 tom razlikom, 3to su neki elementi jade i brojnije zastupani. To je
u vezi s funkcionalnom aktivnosti, kojoi je sluznica nosa, u odnosu
prema ostaloj respiratornoj sluznici, nzjjafe izvrgnuta. Ako znamo, da
sluznica nosa radi vlaZenja zraka izlutuje n 24 sata litru tekuéine, da
hez ohzira na vanjsku temperaturn odriava konstantnu toplinu od
30-32°C i da ne samo zagrijava hladni zrak, nego i ohladuje topli
isparivanjem razrijedenog mukusa, onda nam postaje jasno, da kod &o-
vieka nosna sluznica predstavlja mjesto najvefeg aktiviteta respira-
torne sluznice.
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Medu osnovne karakteristike respiratornog sistema pripadaju cilije.
One su po svojoj funkeiji organ propulzije. Izlaze iz zadebljane povr-
finc stanice od 25 do 30 cilija na Cetvorni mikron povrdine. To znadi,
da jedna trahealna staniea, povriine 50 mikrona, ima viSe od 1000
cilija. U samoj se stanici cilija zavriava bazalnim tijelom, iz kojega se
prema unutrainjosti stanice izdvaja jedan do dva korijena. Sama je
cilija sastavljena od 9 do 11 fibrila, koje se tvrsto drZe u kranijalnom
i u kaudalnom dijelu, a u sredini ih mozemo lakie razmaknuti. U svom
radu cilije imaju dvije faze, koje traju od &eivriine do desetine sekun-
de: efektivna faza, koja je kraca, i faza oporavka. Cilije se ne pokrecéu
po €itavej povriini u istom ritmu, nego grupe cilija rade u koordinaciji
jedna iza druge, neovisno o susjednoj grupi, ili - kao 3to se Protz pla-
sti¢no izrazio - njisu se kao Zito na polju pod udarcem vjetra. Mnogi
autori, kao Peter, Gray i Sagucki, drie da su bazalna granula, lokali-
zirana u distalom kraju protoplazme sianice, kinetski ceniri cilijarne
aktivnostl. S obzirom na pojavu cilija u samem pocetku organiziranja
Zivota u jednostaniénim organizmima i na ovisnost njihova rada o le-
kalnim faktorima sluzi i Ph-sredine, mislimo, da osim centralne Ziv-
Cane kontrole, koja se kasnije razvila kod sloZenijih organizama,
postoji 1 autonomna regulacija nnuiar same sianice. Samo na taj naéin
mozemo razumjeti toliku autonomiju u njihovej funkeiii.

Na povrfini cilija nalazi se sluz, koja se sasteji od dva sloja. Unu-
trafnji je dio razredemiji i omogufuje gibanje ecilija, a u vanjskom
se, guscem 1 viskoznijem dijelu makupljuin razli¢iti produkti, uneseni
respiracijom. U zdravu nosu mukus sadrizava otprilike 2-3%0 mucina,
1-2% soli (Na, Ca, K) i 97% vode. Mucin je protein, kombiniran s
polisaharidom. Karakter te sluzi mijenjat ée se s obzirom na razlidita
stanja nosne sluznice, pa itake kod vazomotornog rinitisa nalazimo
svega 1,2% solidnih dijelova. Na taj ¢e mafin prodiranje antigena
kroz povrsinu biti pojafano, 5to je, pomoén antigena peludi, eksperi-
mentaino na kuniéima pokazao Stromme. Taj se sloj mukusa u strai-
njem dijelu nosa obnavlja svakih deset minuta, a u prednjem svako
pola do jedan sai. To mijenjanje sluzi omoguéuje &iséenje sluznice ili
izbacivanjem sluzi ili gutanjem, nakon ega u ZeluCanom soku dolazi
do rastvaranja tih Stetnih agensa. ‘

Epitelne su stanice smjeitene u viie redova, a bazalne su nediferen-
cirane i znade golemu rezervu za regeneraciju epitela pri njegovu
ostecenju. Veza izmedu stanica odriava se pomoéu intercelularne
supstancije, u kojoj kalcij i vitamin C imaju veliko znadenje. VaZnost
te supstancije odituje se i u odrZavanju Cvr3feg kontinuiteta povriine
prema prodiranju vanjskih tvari kroz nosnu sluznicu. Jasmo je, da ta
supstancija ¢ini dio opée intercelularne supstancije sluznice, pa ée kad
ona bude slabija, doéi do pada obrambene mehanitke barijere sluznice
prema vanjskom svijetu.

U subepitelijalnom sloju nalazimo limfopoetsko tkivo i nesto dublje
glandularni sloj. Limfopoetsko se tkive sastoji od limfocita, plazmat-
skih stanica, histiocita i pojedinih leukocita, a katkad su zastupani i
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gitavi limfni folikuli. Taj sloj nije uvijek razvijen jednako; ovisi o
dobi pacijenta, o endokrinim razlikama i o stanju reaktivnosti nosne
sluznice. Utvrdili smo, da kod manje djece sluznica nosa u limfopoet-
skom sloju nema veée nakupine toga tkiva, nego su tu samo razbacane
i rastrkane grupe stanica, dok kod odraslih dolazi veé i do formiranja
pojedinih limfnih folikula. Danas znamo, da limfopoetski aparat stoji
u vezi s hormonima prednjeg reZnja hipofize, ACTH i antiinflama-
torne grupe glukokortikoida nadbubreine Zlijezde. Veéa koncentracija
tih hormona u tkivu dovedi do smanjenja tog aparata. Prema tome,
veée ili manje nakupine tih stanica ne mogu nam uvijek biti indikator
za upalno stanje u sluznici. Te su stanice rezervoar obrambenih tvari
za organizam, odnosno lokalno za sluznicu nosa, pa one igraju vainu
ulogu i kod imunolotkih mehanizama sluznice nosa. Stromme je ekspe-
rimentalno na zamorcima dokazao, da kroz respiratornu sluznicu pro-
laze polenska zrnca, veli¢ine do 50 mikrona. Neposredno poslije toga
oko tih zrnaca dolazi do reakcije limfopoetskog aparata u smislu stva-
ranja antitijela. Berdal je u polipima nosa nasao Zetrdeset puta vise
antitijela nego u serumu istih individuuma. A Walsh je pokuSao da
preko respiratorne sluznice provede vakcinaciju nosa protiv mnogih
nespecifi¢nih infekcija. Dakle, taj limfopoetski aparat jest rezervoar
za Stvaranje obrambenih tvari ili antitijela protiv mmogih specifi¢nih
i nespecifiénih infekcija i noksa, 3to u jednom sludaju moZe stvarati
imunitet, odnosno klini¢ki stanje bez simptoma bolesti, a u drugom
sluéaju moZe izazvati poletak alergickih zbivanja i simptome vazomo-
tornog rinitisa.

Kao 5to individualna razlika posteji u limfopoetskom aparatu, tako
postoje i razlike u glandularnom sloju. Tuboalveolarne Zlijezde u sluz-
nici nosa proizvede sluz, koja je pod utjecajem simpatikusa i para-
simpatikusa. Simpatikus proizvedi gu3éu i viskozniju sluz, a parasim-
patikus obilnu i rijetku sluz. Te su Zlijezde u sluznici nosa najrazvijenije
izmedu 14. i 16. godine. Ako dode do njihova pretjeranog razvoja,
vidamo gdjekad simptome vazomotornog rinitisa, koji se nakon pot-
punog razvitka gube. Zanimljivo je, da smo kod histoloske analize
mogli odvojiti takvu jednu grupu vazomotornog rinitisa s pretjerano
razvijenim Zlijezdama. Messerklinger je opazio, da vegetavni stimuli,
narocito parasimpatikomimetika kod Zivotinja dovode do poveéanja
Zlijezdanih elemenata, naroéito intraepitelijalnih Zlijezda. Ako se pod-
sjetimo, da su produkti alergi®ne reskeiin na respiratornoj sluznici
parasimpatikomimetri¢ke prirode (histamin, ‘acetilholin, serotonin),
onda &esto ekscesivno izbijanje takvih reakcija s nedostatkom anti-
parasimpatikomimetika moie lako dovesti do slike vazomotornog
rinitisa s jakem glandularnom reakcijom.

Zbog svoje slozene funkcionalne uloge sluznica mosa ima - za razlikn
od ostale respiratorne sluznice - neobiéno jako razvijenu ‘vaskularnu
mreZu. Posljednji ogranci karotis interne i eksterne 3alju tri grupe
kapilara: prvu grupu nakon prolaza kroz periost, drugu grupu u glandu-
larnom sloju i treéu subepitelijalno. Arteriole nosne sluznice, za razliku
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od drugih arteriola, najbogatije su glatkim misiénim elementima, pa
im i ta karakteristika daje osebujan karakter. Kapilare sluznice skup-
ljaju se u splet venula, koje u dubljim slojevima stvaraju veéa prosi-
renja, t. zv. kavernozno odnosno erektilno tkivo. To tkivo, za razliku
od pravoga kavernoznog tkiva u spolnim orgamima, ima mnostvo elasti-
¢nih elemenata i nema pravih arteriovenoznih anastomoza. No, stijenke
tih vena glatkim su miSiéima jednako hogate kao i arterije, pa ti
venozni prostori zavriavaju debelim sfinkterom, kojega kontrakcije
mogu dovesti do jaleg zastoja i poveéanja venoznog tlaka. Takav
raspored krvnih Zila u sluznici nosa u vezi je s poveéanom potrebom
te sluznice za dovodom krvi pri respiraciji, i u svakom momentu taj
se kapacitet moZe mijenjati zbog izvanredno jake glatke muskulature
i elasti¢nih niti u vaskularnom sistemu.

Regulaciju svih tih sloZenih mehanizama respiratorne sluznice vrsi
bogat autonomni i senzibilni nervni aparat. Najfiniji Zivéani zavrieci
obavijaju gotovo svaku stanicu sluznice, i na taj se naéin mogu odi-
gravati Siroki refleksi, koji su potrebni pri respiraciji. Koliko je raz-
vijen taj Zivéani sistem, pokazuje i éinjenica, $to nos ima svoj poseban
vegetativni centar, ganglion sfenopalatinum. On je smjeSten straga, u
dnu fose pterigomaksilaris, unutar infraorbitalisa i neSto ispod njega
koji u tom predjelu izlazi iz baze lubanje. Dimenzije ganglija odgova-
raju veli¢ini leée; on ima oblik sagitalnoga konusa s bazom naprijed
i vcthom straga, pa edgovara toku Vidianova kanala. Jedini Zivac, koji
u tom gangliju pravi sinapsu, jest nervus petrosus superficialis major,
koji dolazi iz parasimpatitkog centra mozdanog debla - nuclens lacri-
momuconasalis. Njemu se pridrufuje simpati¢ki ogranak iz perikaro-
tidnog pleksusa i ogranak Jacobsonova Zivca, te zajedno Eine nervus
vidianus. U blizini samoga ganglija pridruZuje se senzibilni ogranak
druge grane trigeminusa. Medutim, u gangliju pravi sinapsu jedino
parasimpatiéni dio, pa je, prema tome, ganglion sfenopalatinum para-
simpatiéni ganglij. To isti¢emo zbog toga, Sto u nafoj literaturi Zesto
susreéemo misljenje, da je taj ganglij simpaticki. Htjeli bismo jo§
istaknuti, da je parasimpaticka inervacija u podruéju glave i sakralne
regije naistaknutija u tijelu, i da u oba ta podruéja nalazimo kavernozno
tkivo. To kavernozno tkivo u nosu prima svoj komaéni oblik tek u
pubertetu, u doba spolnog sazrijevanja. Na taj nalin i dolazi do uske
veze izmedu sluznice nosa i spolnih organa i reperkusije jednog organa
na drugi. .

Bogata Zivéana mrefa u podrudju nosa ima svoje opravdanje u nizu
fizioloskih funkeija respiracije sluzmice nosa, ali taj ZivEani mehanizam
omoguéuje i izbhijanje mnogih.refleksa, koji ée u odredenom momentu
biti ishodiste patoloskih reakcija u sluznici, kako ¢éemo i vidjeti kod
vazomotornog rinitisa. Opéa hiperrefleksija moZe biti odraz mnogih
neuroendokrinih poremedéaja organizma, ali moZe nastupiti i lokalizi-
rana hiperrefleksija kao rezultat poremeéenog metabolizma tkiva, u
naSem sludaju sluznice nosa, kako smo je i mi opaZali kod vazomo-
tornog rinitisa. U alergi¢noj i polipoznoj sluznici nosa Mayer, Ricca-
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bona i Halshofer dokazali su histoloskim preparatima povecanje
neurchormonalnih stanica, koje pripadaju u grupu intersticijalnih
vegetativnih nervnih elemenata, a ti pri takvim poveéanjima mogu
biti ishodiste prejakih hiperergickih reakecija.

Patoloska fiziologija

God. 1660. Schneider je tvrdio, da je nosna sekrecija produkt mem-
brane, koja pokriva nosnu Supljinu, a god. 1943. Ingelstedt i Ivstam
su pokazali, da je ta sekrecija glandularnog porijekla. U histolokim
smo studijama nalazili sluéajeve s jako razvijenim Zlijezdanim elemen-
tima, tako da smo ih svrsitali u posebnu glandularnu grupu. Ali, imali
smo i primjere vazomotornog rinitisa s normalnim Zlijezdanim elemen-
tima ili gdjekada éak i s manje razvijenima. Nadalje, kod kuniéa smo
nakon ekstirpacije simpatickih ganglija na vratu takoder opazali pro-
fuznu sekreciju iste strane nosa, a Zlijezde su u histoloskim nalazima
sluznice bile vrlo oskudne zastupane. Stoga mislimo, da sekrecija nije
samo produkt #ijezdane funkcije nego i obilnog transudata, koji na-
pusta krvne Zile i distendira se u strukturi subepitelijalnog tkiva.
Dalja histoleika karakteristika nosne sluznice vazemotornog rinitisa
jest rastresiti epitel s razvijenim vréastim stanicama i intraepitelijal-
nim Zlijezdama, koje tzkoder potpomaiu tu sekreciju. Bazalna mem-
brana, koja se opisuje kao zadebljala, zapravo ostaje na istom nivou,
jer je gu3éi sloj pod njom sediment profuzne sekrecije u sluznici.
(Slika 1 i 2). Na taj nacin dolazi sada do distenzije pora u bazalnoj
membrani i sekreiu se otvara put kroz sluznicu. Nije samo rahla struk-
tura sluznice mikroskopska karakteristika, nego samo kod lokalne
terapije vazomotornog rinitisa opazili, da se sluznica kod injekeije go-
tove napuhne i da pri injiciranju gotovo i nema oipora - za razliku od
normalne sluznice donje Skoljke. Prema tome, sekrecija j» produkt
#lijezda, koje su u stadiju hiperfunkcije i diskrinije, ekstravazata pro-
girenth krvnith Zila, vréastih stanica epitela i Zlijedanih intraepiteli-
jalnih formacija. :

Nakon toga postavlja nam se pitanje, kako dolazi do takva pojatanog
izlud¢ivanja? To je zapravo temelj patofizioloske spoznaje vazomotornog
rinitisa. Moramo poéi od osnovnog problema, t. j. zbog &ega nastupa
poremeéaj krvnih Zila i Zlijezda sluznice. Kroz nosnu sluznicu prodiru
razri antigeni velicine do 50 mikrona. Strémme je dokazao, da dena-
turzcija polenskih zrnaca, u smislu uniftenja ili destrukcije proteina,
odnosno uklanjanje karbohidratske grupe ne umanjuje apsorpciju kroz
¢luznicu. Do resorpcije nije doslo jedino onda, kad je takva zrnca mije-
820 s vodenom otopinom joda ili zasi¢enim litijevim kloridom. Cini se,
da pritom odlucuje elektri¢ni naboj takvih &estica i moguénost trans-
- porta kroz medij sluzavog karaktera nosne, shuznice. Kod senzibiliziranih
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zivotinja ti alergeni prodiru u veéoj kolifini zbog rahlije strukture
sluznice i rjedeg sadrZaja povriinske sluzi. Veé smo spomenali, da
antitijela izviru u limfopoetskom tkivu sluznice, pa na taj naéin postoji
moguénost izbijanja alergicke reakcije. Tvar, oslobodena pri takvoj
reakciji, t. j. H-supstancija, dovodi do spazma glatkih misiénih eleme-
nata, do profirenja kapilara s eksudacijom, do pojafana djelovanja na
Zlijezdane elemente i do pretvaranja povriinskog epitela u vrcaste
stanice 1 u Zlijezdane formacije. Antitijela, stvorena u sluznici nosa,
prenose se preko viSe gemeracija iste vrste stanica, pa se mogucnost
senzibilizacije takva tkiva zadrZzava duZe vremena. Osim toga, dolazi
do dalje senzibilizacije unosenjem antigena, jer kad se jednom otvori
krug toga patofizioloskog procesa, tada se neprestano odigrava isti
mehanizam, i to s pojadanom brzinom zbog stvaranja sve boljih uvjeta
"za takve procese. Tim elergiénim reakcijama nosne sluznice poreme-
éena je ravnoteia izmedu simpatikusa i parasimpatikusa s konseku-
tivnom reperkusijom na sastavne elemente nosne sluznice. U svom
ud’beniku farmakologije iz god. 1955. Goodman i Gilman iznose, da
vegetativna denervacija stanice &ini da je ona osjetljivija za kemijske
medijatore, a i za ostale nespecifié¢ne podraZzaje. Postoje razna misljenja
o uzroku pojaanog senzibiliteta nakon denervacije stanice, ali najveéa
se vaznost pridaje poremecenoj, odnosno poveéanoj permeabilnosti
stanice. Vegetativni Zivéani sistem upravlja &itavim Zivotom stanice,
njezinom prehranom, reprodukcijom i njezinom tvari. No, kao 35te
denervacija mijenja osjetljivost stanice na razne podraZaje, tako i po-
remeéena ravnoteZa izmedu simpatikusa i parasimpatikusa na nosnoj
sluznici izaziva promjenu senzibilnosti te sluznice. Produkt reakcije
antigen - antitijelo jesu parasimpatikomimeti¢ke tvari, te ¢e na taj
naéin doéi do pojaéanog tonusa parasimpatikusa i njegova efekta na
sluznicu. To je jedan od putova, kojim nastupa vazomotorni rinitis.
Fowler je objavio slugaj unilateralnoga vazomotornog rinitisa poslije
resekcije gornjega cervikalnog ganglija. To isto opazio je i Hubert kod
bolesnika od astme, kod kojih je radi terapije uklonjen ganglion stel-
latum. Mi smo to takoder utvrdili kod pacijenata, kod kojih je izvriena
stelektomija zbog arahnoiditisa. Simptomi su obi¢no trajali izmedu tri
i Sest mjeseci do regeneracije simpatikusa i uspostavljanja ravnoteZe.
Isto smo pokusali eksperimentalno kod kuniéa, pa smo takoder postigli
efekt vazomotornog rinitisa na strani uklonjenoga cervikalnoga gornjeg
ganglija i dekortikacije karotide. U tim sludajevima rinoreja je stalna,
a usto profuzna, jer je naglo iskoplan simpatikus, te je preostalo
djelovanje parasimpatikusa, koje se olituje u profirenju krvnih Zila
i pojacanom izluéivanju Zlijezda sluznice. No, takvi i sli¢ni poremecéaji
mogu nastati i zbog -Citavog niza najraznovrsnijih zbivanja u blizoj ili
u daljoj okolini nosa. Secretan je objavio tri sluaja vazomotornog
rinitisa poslije stelektomije, poslije resekecije trigeminusa nakon gan-
gliona Gassert i nakon ekstirpacije lipoma iz fose kanine. Moramo
istaéi, da su veze vegetativnih i cerebrospinalnih Zivaca u tako uskoj
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vezi, da ih je ne samo nemoguée kiruriki odijeliti, nego se &esto ni
mikroskopski ne mogu razlikovati.

Wolf je pravio biopsije nosne sluznice kod osobe u normalnom
stanju, a zatim kod iste osobe u strahu ili u uzbudenju. U psihicki
promijenjenim stanjima nafao je Zlijezde sluznice prosirene, ispunjene
sekretom, a vaskularne i limfne Zle dilatirane. Vegetativni centri u
diencefalonu i moZdana kora stoje u uzajamnom odnosu. Optereéenje
tih sfera moZe u odredenom momentu dovesti do promjene ravnoteie
vegetativnog sistema u jednom, bilo kojem dijelu tijela ili dak na vise
mjesta. Gdje ée se takva disbalansa lokalizirati, zavisi o vise faktora,
pa i o konstitucionalnim osobinama pojedinih organa ili sistema nadeg
tijela. Citava grupa psihosomatskih vazomotornih rinitisa ima svoje
porijeklo u tom mehanizmu. Zanimljivo je, da su vazomotorni rinitisi
mnogo &e$éi u gradu nego na selu, jer je gradski Zivalj mnogo vise
podloZen tim neuroiskim komponentama i stresovima na Zivéani
sistem.

Vegetativni nervni sistem u najuZoj je vezi s endokrinim sistemom.
Endokrini sistem zapravo odrzava sklad u odvijanju Zivéanih procesa.
Od svih endokrinih disbalansa najveéu smo reperkusiju na sluznicu
nosa opaZali kod hipofunkecije Stitnjaée i promijenjene funkeije spolnih
#lijezda. Hormon $titnjafe ravna rastom i diferencijacijom tkiva, iz-
mjenom energije, metabolizmom proteina, karbohidrata, masti, lipoida,
soli i vode, reaktivno$éu razliditih tkiva i aktivitetom drugih Zlijezda.
To znaéi, da nepravilna funkcija 3titnjae moZe dovesti do disregula-
cije normalnih mehanizama nosne sluznice. Prvi su Amerikanci, tri-
desetih godina ovoga stoljeéa, studirali vezu izmedu tireoideje i funkcije
nosa (Proetz i Walsh). Proetz je na materijalu od 84 promatrana
sluéaja doSao do zakljutka, da deficit hormona tireoideje moZe uzroko-
vati dva patoloska tipa na nosnoj sluznici: sluznicu ervenkastu, suhu,
s deskvamacijom povriine, ili blijedu i oteklu sluznicu. Takvi pacijenti
pokazuju poveéanu sklonost prema nazalnoj infekciji i alergiji. U oba
ta tipa moZe doéi do slike trajnoga vazomotornog rinitisa, koji se
kasnije moZe mijenjati u druge patoloske oblike kroniéne upale, pa
&ak i zavrditi atrofijom, kao $to smo to i sami opaZali. Razumije se,
to su dva glavna oblika promjena na nosnoj sluznici, medu kojima
moZemo naéi mnoge prelazne oblike, 5to ée zavisiti o deficitu Stitnjade
i interakcije ostalih endokrinih Zlijezda. Htjeli bismo upozoriti, da su
ovdje promjene u tkivu primarne, a zbog njih sukundarno dolazi do
poremeéene funkcije Zivievlja i vegetativne disbalanse. Prema tome,
pofetak u jednom sludaju mozZe biti na Zivéanom sistemu, kao kod
psihosomatskih faktora, a u drugom sluéaju primarno na samim tkiv-
nim elementima zbog endokrine disfunkcije.

Jasno je, da nosne promjene nisu izolirane, nego postoji &itav kom-
pleks simptoma, koji pripadaju u sliku hipotireoidizma. Walsh opisuje
svoje slucajeve vazomotornog rinitisa, kod kojih je dijagnozu hipoti-
reoidizma postavio na temelju detaljnih anamnesti¢ckih podataka: o
promjeni koZe pacijenta, o stalnoj pospanosti, o nezainteresiranosti za
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okolinu i t. d. Bazalni metabolizam ne mora uvijek biti jako nizak,
Zak se moe kretati i oko nule, ali ako postoji holesterin u krvi iznad
250 mg, mdikaclja je u takvim sludajevima uvijek terapija ekstraktom
stltn]ace.

O vezi spolmh zlijezda i sluzmce nosa veé se odavna zna u na$oj
literaturi. Jo§ jednom ponavljamo, da postoji vide faktora, koji tu vezu
jos jade dovode do izraZaja.

Nos i spolni organi imaju najjaéu parasimpaticku inervaciju u tijelu.
Korpora kavernoza u oba organa postoje s nekom razlikom. Eggston
je u ekstraktu, ulinjenom od sluznice nosa i sinusa madke, dokazao
gonadotropni hormon, kojim je izazvao estrogene promjene na ute-
rusu, kad ga je injicirao misu. Koblanck i Roeder eksperimentalno su
pokazali, da resekcijom donjih nosnih 3koljki kod mladih kuniéa mogu
posti¢i infantilno stanje sa zaostatkom razvitka spolnih zlijezda. U
doba puberteta i klimaksa te promjene najéeiée dolaze do izrazaja. U
pubertetu su te promjene relativno rjede, jer postoje bolji uvjeti adap-
tacije organizma, ukljuéivsi zivéani sistem, a u klimaksu one kod Zena
mnogo jaée dolaze do izrazaja. Vrlo Gesto nalazimo vazomotorni rinitis
kod Zena u klimaksu, a da nemamo lokalno u nosu nekih naroéitih
promjena. Skoljke su normalne velitine, boje i izgleda. U takvim
sludajevima to stanje moZemo protumaéiti poremecéajem ravnoteZe ve-
getativnog sistema, koja se, osim na nosu, olituje na najrazliéitijim
organima i sistemima organizma.

O djelovanju nadbubrezne Zlijezde na sluznicu nosa takoder se u
posljednje vrijeme mnogo pisale i eksperimentiralo. Htjeli bismo istak-
nuti, da razlika u hormonima nadbubreine #lijezde u korist proflogi-
stickih ili antiflogistickih i njihovih nadredenih hormona i centara u
hipofizi moZe takoder utjecati na promijenjene uvjete u sluznici nosa
u smislu veéega ili manjega naginjanja prema upalnoj reakeiji, pa
prema tome i u smislu vazomotornog rinitisa.

Jos nam preostaje, da vazomotorni rinitis dovedemo u uzroénu vezu
s preboljelom gripom ili infekcijom. Kod vazomotornog rinitisa, kao
i kod astme, iz anamneze doznajemo, da je poéetak bolesti nastupio
nakon preboljele infekecije, narodito gripe. Cesto se smatra, da je
etiopatogeneza takvih sludajeva senzibilizacija organizma na bakteri-
jalnu floru nosa. Nasa nam iskustva govore, da u takvim sludajevima
u nosu najée§ée ne nalazimo traga infekciii nego samo sliku profuzne
rinoreje. Bakteriolotki mnalaz takoder je negativan. Mislimo, da i
takve sluca]eve moZemo protumaéiti lokalnom perturbacn]om vegeta-
tivnog sistema kao posljedice infekcije, naroéito virusne, koja se
odrazava na tkivnim elementima sluznice u smislu poremeéenog meta-
bolizma i nervne iritacije.

U svim tim sluca;evxma ‘vazomotornog rinitisa, bez obzira na uZu etio-
logiju, u nafim smo ispitivanjima dokazali, da redovno postoji hiper-
refleksija. Ispitivali smo reflekse nosne sluznice na krvni tlak, na puls
i na promjene bijele krvne slike. Pritom smo utvrdili, da su te razlike
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kod vazomotornog rinitisa oéite. Tu pojavu moZemo staviti u vezu s
Goodmanovim i Gilmanovim nalazima, da denervirana stanica reagira
pojacano. Mogli bismo dodati, da i poremeéena ravnoteza vegetativnog
zivéevlja takoder dovodi do takvih promjena. To nam dalje dokazuje,
da je za senzibilitet nosne sluznice znaéajan i vegetativni zZivéani sistem.
On je najuZe povezan s trigeminusom, narocito u predjelu ganglija sfe-
nopalatinuma, a i u eferentnim ograncima toga ganglija prema sluznici
nosa. Poznati su nmam 3Jiroki refleksi, koje mogu izazvati promjene
simpatiénog 7ivievlja i ganglija u drugim podruéjima tijela. Christen-
sen je histoloski pokazao, da pored multipolarnih stanica, koje imaju
motornu funkciju, autonomni gangliji imaju i unipolarne i bipolarne
stanice, koje su, Cini se, slitne drugim aferentnim ganglijskim stani-
cama, a koje smatramo po funkciji za senzorne. Danas znamo, da u
vegetativnom Zivéevlju pored eferentnih imamo i aferentnih niti i po-
znajemo njihovu usku vezu sa strainjim senzibilnim korijenima. Sve
nam io potvrduje, da disbalansa vegetativne inervacije nosa moze do-
vesti do promjene reakcije nosne sluznice na najrazliditije vanjske
faktore.

U uvodu smo spomenuli, da takve sloZene funkcionalne mehanizme
nosna sluznica mo%e vriiti samo onda. ako skladno rade svi elementi
sluznice, koje inervira vegetativni Ziviani sistem. Prekid te harmonije
dovodi do pojadane osjetljivosti. Odatle kod nekih ljudi nalazimo obr-
nute reakcije na hladnoéu, na pad barometarskog tlaka, na niski 1
visoki stepen vlaZnosti zraka i t. d. To nam dalje mo%e protumaéit
pojavu, koju smo opazili, da hipotireotidari gdjekad postaju alergi-
¢ari, t. j. osjetljivi na neke alergene. Prema tome, pored primarne
alergije, koja po nafem misljenju nastaje zbog nekih konstitucionalnih
faktora, kod vazomotornog rinitisa postoje i sekundarne alergi¢ne
manifestacije, kod kojih jedna organska perturbacija dovodi do pojave
sekundarnih alergi¢nih manifestacija. Samo tako moZ%emo protumaditi
vazomotorni rinitis kod hipotireoidizma ili kod klimakterija, s pojavom
hipersenzibiliteta nosne sluznice na neke vanjske alergene.

Prema tome, ovaj dio svoga razmatranja o vazomotornom rinitisu
moZemo zakljuéiti time, da je on sindrom mnogih blizih ili daljih
poremedéaja organizma, koji se odituju dishalansom vegetativnog Ziv-
éevlja u predjelu nosne sluznice, 3to dovodi do neurednih reakcija
nosne sluznice na vanjske nokse, dak i u fizioloSkom omjeru, i na ta)
naéin do pojave simptoma vazomotornog rinitisa.

Dok su alergiéne reakecije ma sluznicu nosa najceSée reverzibilne,
drugi uzroci vazomotornog rinitisa kontinuirano djeluju na sluznicu
i dovode do kroniénih promijena. Ali, ni alergi¢ni procesi nisu uvijek
reverzibilni, jer zavise o jadini alergiéne nokse, o njezinu ponavl]an]n
i o duzini trajanja reakeije. Eksudat se u tkiva postepeno poveéava i
na taj nadin postoji sve manja moguénost transporta toga ekstravazata.
Njegovo zaostajanje ima dvije posljedice: gubitak elastiénosti tkiva i
postepenu homogenizaciju, odnosno kasnije wurastanje vezivnih ele-
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Rhinitis vasomororia. PAS realeciju, nepromijenjena



St 2.
Rhinitis vasomotoria. Impreguacija srebrom po Gi-
mori. Intakiing bazelna membrana. Ispod nje homo-
geni sloj bez argivofilnih vlahanacd,



menata. Te pojave omoguéuju stvaranje kroniénog stanja upale i po-
javu izbodenja na sluznici, koje nazivamo nosnim polipima. Oni ce
nastati na onim mjestima sluznice, gdje za to postoje najpovoljniji
uvjeti, dakle na mjestima, gdje je najniZi tkivni tlak, koji u tkiva
omoguéuje jaéu eksudaciju. Zbog toga ih ne vidimo na donjoj nosnoj
skoljci ni na medijanoj strani srednje nosne Skoljke, nego na uScima
sinusa, u nosnim hodnicima i u tankoj sluznici paranazalnih sinusa.
To je zapravo razlog, zaSto esto susreéemo vazomotorne rinitise s
nosnom polipozom.

10— 20 g.

11 rap 323

Klini¢ka opazanja
RHINITIS VASOMOTORIA

40 pacijenata
Muski = 7 Zenske = 33

DOB BOLESNIKA

20—30 g 30—40g 40—50g 50—60 g
11 10 6 7

ZANIMANIJE

a) Slufbeniei . . . . . . . .. ... e e 11
b) Kuéamice . . . . . . .. ... .. .. . 10
¢) Radnici:
na papirdatim vreéama . . . . . . . 3
thalje . . . .. oo 2
trgovadki pomoénici . . . . . . ... 1-6
d) Penziomeri . . . . . .. ... .. ... 5
e} InZinjer kemije . . . . . . . ... ... 1
Paci . . . . .. .. ... .00 .. 3
Stadenti . . . . . ... ... e 2
2

Medicinska sestra . . . . . . . . . P

EQZINOFILIJA
u nosu u krvi

+ 28 + 15 (4-20%)
—12 - 25

KOZNO TESTIRANJE

testirano 30 pacijenata
Pozitivni 15

a) Kuéna pragina . . . . .. ... .. ... 9
b) Polen . . ., ... ... ...... .. 3
c) Bakterije . . . . ... ... ... ... 2
d) Duhan . . . . .. ... 0L 1

Negativni 15

60— 70 g.
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EOZINOFILIJA U VEZI SA ALERGIJOM

u nosu u krvi
+ 7 + 10
— 8 - 5
ETIOLOGIJA
a) Alergija . . . . . . .. oL 15
b) Klimakterij . . . . . . . 6
c) Posljedice gripe . . . . . . . . . 5
d) Figikalni faktori . . . . . . . . . . . . 4
e) lza operacije septuma . . . . . Lo 4
) Endokrine smetnje:
Hipertireoidizam . . . . . . . . . . . . . 1
Gravidatis . . . . . . . . . . .. ... 1
g) Lezeéi poloZaj . . . . . . . . . . . . .. 1
a) Smetnje traju od 6 mj. do 20 godina
b) Manifestna polipoza. . . . . . . . . 9
c) Rhinitis vasomotoria sa asthma bronchlale .. 5
VAZNiJI ANAMNESTICK! PODACI:
a) Ked napadaja vazomotorne hunjavicc'ima temperaturu . . . . . . . . . . 2
b) Latente smetnje sa stranc nosa poslije operacije u nosu postale manifestne . . 3
¢) Zalepljenost nosa bez sekrecije . . . . . . . ... ... L L. . 2
d) Jako znojemje sa hladmom kozom . . . . . . . . . . ..o 2
e) Kod uzimanja tople hrane u usta - napadaji sekrecije . . . . . . . . . L2

VEZA VAZOMOTORNOG RINITISA SA DRUGIM
ALERGICNIM BOLESTIMA

a) Smetnje sa strame Zuéi . . . . . . . . . . 4
by Upale Zivaca . . . . . . . . . . .. .. 3
¢} Bronhijalna astma . . . . . . . ... .. 3
d) Reumatizam . . . . . . . . . ... ... 4
e) Urtikarija . . . . . . . ... . ... .. 2
£f) Ekeem . . . .. Lo o000 1

PODJELA VAZOMOTORNOG RINITISA
a) Alergickis < scromski

trajni
b) Nealergicki: endekrini
fizikalni
toksitki (postinfekciozni)
psihosomatski
postoperativai
v ¥ 4
vej;etativni pciremeéajni bilo opéi bilo lokalni u posu
¥
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U posljednje dvije godine registrirali smo na Klinici 40 slucajeva.
Od toga je bilo 7 muskaraca i 33 Zene. Zene prevladuju zbog njihova
labilnijega neurovegetativnog aparata, a i zbog veée moguénosti fun-
keionalnog poremeééaja endokrinog sistema. Najveéi je broj pacijenata
bio u dobi izmedu 20.i 40 godina, kad su veé svi elementi nosne sluz-
nice potpuno razvijeni i kad se neurovegetativne disbalanse najizra-
zitije mogu oéitovati. Bolesnici su bili razli¢itih zanimanja; prevladivale
su kuéanice, koje ¢eiée dolaze u dodir s antigenom prasine, a kod njih
su i koZne probe na kuénu praSinu najéeiée bile pozitivne. U nadim
slucajevima nije bilo pacijenata sa sela. Time ne bismo htjeli reci, da
vazomotorni rinitis kod seljaka ne dolazi, ali svakako se javlja rjede.
Tomu su razlog manja nervna naprezanja i manji broj psihickih trauma,
§to im daje moguénost da bolje ofuvaju neurovegetativni aparat.

Promatrali smo, dalje, pojavu eozinofila u krvi i lokalno u brisu
nosa kod svih sluajeva, a posebno kod alergi¢ke grupe. Neku pravil-
nost nismo mogli opaziti, osim 3to je eozinofilija u krvi kod alergicke
grupe &eséa. Pojava eozinofila u brisu nosa neposredno nakon cervi-
kalne simpatektomije govori, da je eozinofilija izvor parasimpatikomi-
metidke reakcije u sluznici nosa, pa prema tome nije strogo vezana
samo za elergiéna zbivanja u sluznici.

Kod 30 pacijenata proveli smo alergiéno testiranje na inhalacione,
a'u nekim sludajevima i na nutritivne alergene, pa smo pozitivau reak-
ciju nasli u 15 sludajeva, Sto izmosi 50%. Taj postotak otprilike od-
govara i navodima drugih autora, koji tvrde, da kod vazomotornog
rinitisa, alergija ima veliko, ali ne i jedino znadenje. Od svih antigena
najéeiéa je pozitivna reakcija bila na kuénu pradinu., Kuéna prasina
moZe biti skup mnogih alergena, pa prema tome u odéitavanju koZnih
reakcija moramo uzeti u obzir i manje jake pozitivmne reakcije, i to
zbog eventualne divergencije naSeg antigena kuéne prasine prema
antigenu sredine, u kojoj pacijent Zivi. Ovdje bismo htjeli istaknuti
tzv. primarne alergi¢ne reakcije, kod kojih ostaju negativne sve labora-
torijske i klini¢ke pretrage osim koZnog testiranja. Ta grupa odgovara
konstitucionalno vezanim osobinama dotiénog organizma. Osim te grupe
nailazili smo i na pacijente s manifestnim endokrinim perturbacijama,
na pr. s hipotireoidizmom ili klimaksom, kod kojih smo susretali i takve
pozitivne reakcije. Ta alergi¢na stanja prozvali smo sekundarnima.
To.su sludajevi, gdje jedna endokrina ili neurovegetativna smetnja
moZe mijenjati reakcionu sposobnost organizma i dovesti do alergi¢nih
stanja. Kod takvih osoba u toku &itava Ziveta nema nikakve alergiéne
reakcije, nego se ona javlja tek nakon neke bolesti ili nakon promjene
u neuroendokrinom aparatu. Sigurno je, da i u toj grupi, konstitu-
cionalno odredenoj, unutar organa ili sistema takoder postoje takve
razlike, koje mi svojim pretragama zasada ne mo¥emo otkriti, nego
moZemo samo utvrditi poesljedice u obliku alergi¢nih reakeija.

Zanimljivi su anamnesti¢ki podaci nasib pacijenata: kod napadaja
hunjavice nastupilo je poveéanje temperature, jako znojenje s hladnom
koZom, dakle sve kao i kod nervnih poremeéaja. Jedan pacijent veé
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godinama dobiva napadaje hunjavice, kad uzima toplu hranu, bez obzi-
ra na vrstu same hrane. To su visceralno-visceralni refleksi, koji se
otituju preko podrudja zajedniéke inervacije (nos i nepce). U nekim
sludajevima vidjeli smo samo osjeéaj zacepljenosti nosa bez sekre-
cije. To je samo medustadij izmedu normalnog stanja sluznice nosa i
pojave vazomotornog rinitisa. Ta zbivanja u sluznici ne smijemo gledati
previse simplificirano, kao poremeéaje samo u nosu. Vegetativna dis-
balansa moze biti najrazliditijeg karaktera, pa zbog toga reakcija
organizma na bilo kakva noksu moZe biti takoder razliditog intenzi-
teta. Te dvije rezultante moraju dovesti i do raznovrsne klinicke slike
bolesti.

Kod alergiéne vazomotorne rinitide nailazili smo i na druga bliZa
i dalja alergi¢na zbivanja u organizmu, koja nam uvijek samo olaksavaju
i potvrduju naiu dijagnozu alergi¢ne hunjavice. Na osnovu vlastite
klini¢ke analize izvriili smo podjelu vazomotornog rinitisa na alergi¢nu
i na nealergiénu grupu. Nealergi¢na grupa dolazi kod trajnoga vazomo-
tornog rinitisa. Etiolotki faktori (endokrini, fizikalni, toksigki, psi-
hosomatski, postoperativni), koji dovode do vegetativne perturbacije
na sluznici nosa, jesu razliciti. Te perturbacije uzrokuju smetnje u
vazomotorima i Zlijezdama sluznice nosa, koje onda na najrazliditije
vanjske podraZaje, ali u fizioloskim granicama, odgovaraju patoloskim
pojavama vazomotorne hunjavice u obliku profuzne sekrecije, kihanja
i svrbeZa nosa.

Terapija

Kao 5to je etiologija vazomotornog rinitisa razliéita, tako ni terapija
ne moZe biti podjednaka. Pogreska je lijediti sve takve slucajeve na
isti nadin. NaSe je glediite, da svaki sludaj vazomotorne hunjavice
treba potanko ispitati‘u svim naprijed spomenutim pravcima i tek onda
odrediti terapiju. Ali kod alergiéne kao i kod nealergi¢ne grupe, osim
etioloske terapije, koja dugo traje i ne daje promtno poboljianje, po-
trebna je i lokalna, simptomatska terapija, koja ima svrhu da ublazi
teskoée u nosu, koje su &esto nepodnoiljive.

Od lokalne terapije dolaze u ozbir simpatikomimetika, kalcij sub-
mukozno, kortizon, lokalni anestetici i ignipunktura.

Od simpatikomimetika primjenjuje se efedrin u Ringerovoj soluciji.
Njezina primjena dovodi do simpatikomimetitke reakcije, koja uspo-
stavlja prohodnost nosa i suzbija sekreciju. Ali nakon tog efckta ponove
nastupa parasimpatikomimeticka reakcija, koja je kod vazomotornog
rinitisa istaknutija, pa se javljaju éak i poveéane tedkoée. Osim toga,
éeSca upotreba efedriva obiino sve vile slabi njegov efekt i pojagava
parasimpatikomimeti¢ku reakciju, pa dovodi do stanja, kad upotreba
efedrina viSe nema efekta ili éak nastupa inverzna reakcija, t. j. po-
gorSanje. Zbog toga kod vazomotornog rinitisa nastojimo uz simpati-
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komimeti¢ki princip kombinirati i antihistaminski, na pr. antistin-
-privin, kako bi efekt bio trajniji i jadi. )

Lokalnu upotrebu kalcija submukozno jo3 je god. 1933. opisao Feld-
mann, a jo§ prije njega i Barany i Belinoff. Kod vazomotornog rinitisa
ta se terapija nije primjenjivala u dovoljnoj mjeri, jer je naii udzbenici
ili uopée ne spominju ili samo uzgred. Naga iskustva govore suprotno.
Injicirajuéi kalcij submukozno u donju i srednju nesnu 3keljku i u
erektilno tkivo septuma, svaki dan naizmjence u jednu i drugu stranu
nosa, dobili smo rezultat, da su pacijenti nakon 4—5 injekcija izgubili
gotovo sve smeinje u nosu. Kod toga je vaino, da se kalcij injicira
pravilno submukozno i da se na sluznici dobije lokalno blijedo izbo-
éenje. Djelovanje je kaleija visestruko: on pojadava osmovnu interepi-
telijalnu supstanciju, podrzava simpatiZki tonus i uklanja lokalni edem
na sluznici. Upotrebu kalcija mogli bismo preporufiti kao najbolju
simptomatsku terapiju kod svih oblika vazomotornog riniiisa. Naken
takve terapije na$a su opaZanja trajala i vige od jedne godine, u kojem
razdoblju nije do$lo ni do recidiva ni do smetnja u nosu.

O upotrebi kortizona u rinologiji posljednjih se godina 1nogo pisalo.
Veéina se autora ¢la¥e, a i nada klinidka iskustva (dr. Milojevi¢) pot-
vrduju, da efekt kortizona traje od tri do Sesi mjeseci, a Cesto samo
jednu do dvije nedjelje. U poéetku smo bhili iznenadeni brzim djelo-
vanjem kortizona na sluznicu nosa, ali smo &esto susretali vrlo brze
redicive. Zbog toga smo odustali od submukozne primjene kortizona,
nego ga dajemo u obliku kapljica, jer na taj nadin kortizon dolazi
u giri kontakt sa sluznicom, pa takvu terapijn moZemo provodiii duZe
vrijeme. Upotrebljavame 20-30 mg kortizona, razrijedenog na 1 em?®
Ringerove otopine. U rinoloskoj, a narodito u alergoloikoj literaturi
nalazimo sludajeve vazomotornog rinitisa, koji -su sistematski lijeceni
kortizonom, odnosno pronison-tabletama. Mislimo, da takva terapija
dolazi u obzir samo onda, kad su smeinje profirene i na douje respi-
ratorne putove. Ako su smetnje ograni¢ene samo na mnosne Supljine,
u obzir dolazi lokalna terapija, jer na taj naéin moZemo na sluznicu
nosa djelovati direkine i s veéim dozama, kroz dulje vrijeme, a bez
nuspojava.

Od lokalnih anestetikuma moZemo upotrebljavati na pr. kokain, na
podruéju ganglion sphenopalatinuma, ili 1%-ni novokain bez adrena-
lina, i to kao infiltracionu anesteziju sluznice, da bi se smanjila poja-
¢ana refleksibilnost sluznice. Tu terapiju primjenjujemo kod crvene
forme vazomotornog rinitisa, gdje nije prisutna edematozna kompo-
nenta.

Ingnipuktura se provodi elektrokirurskom iglom, kojom prodemo
kroz sluznicu i na nekoliko sekunda pustimo struju. To ponavljamo
tri do CZetiri puta svake sedmice, naizmjenice u podrudje donje i u
podrugju srednje nosne 3koljke. Koagulacijom izazivamo naknadnu
vezivnu infiltraciju, koja nadomje$ta funkcionalne elemente sluznice
nosa, dovodi do hipofunkcije i na taj nalin uniStava jade senzibilne
predjele sluznice nosa. Ta metoda nije fizioloska, ali u nekim sluda-
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jevima - ako su sva terapeutska sredstva otkazala, a veé¢ postoje kro-
nine promjene na sluznici nosa ireverzibilnog karaktera - tom terapi-
jom moZemo sluznicu dovesti u stanje, koje e za pacijenta biti podno-
sljivo. )

Iako lokalna terapija ima viSe simptomatsko znadenje, njome po-
stizemo uspjeh, koji gdjekad moZe biti duZeg trajanja. U takvu sludaju,
normalizirajuéi stanje na nosnoj sluznici, omoguéujemo organizmu, da
lakse kompenzira noksu na sluznici. No, na$ cilj treba da bude uklo-
niti hiperrefleksiju sluznice nosa. Iz detaljne anamneze i iz drugih
klini¢kih i laboratorijskih pretraga moramo izvuéi zakljuéak, na osnovu
kojega ¢emo postaviti pravilnu dijagnozu i prikladnu shodnu terapiju.
Svaki rinoloski odjel treba da ima razne antigene za desenzibilizaciju.
Pritom je potrebna kontrola. na koju dozu pojedini pacijent lokalno
na koZi neznatno reagira. Treba poceti polovicom te doze, dva puta
sedmiéno kroz vife mjeseci. Prema nadim iskustvima efekt takve tera-
pije vidimo tek naken 10-15 injekcija. Potrebna je stalna kontrola, a
usto individualna dozaZa antigena, jer po jednoj shemi ne moZemo
lije&iti sve alergiare. Ako se radi o manje izraZenoj pozitivnoj reak-
ciji na vife antigena, a ostali pregledi ostanu negativni, tada provodimo
nespecifiénu histaminsku desenzibilizaciju, kao 3to je histaminski test
utvrden kao pozitivan, s izraZenim pseudopodijima. Nade rezultate
objavili smo veé god. 1954. i tada smo istakli, da smo od svih alergoza
u otorinolaringologiji, histaminskom desenzibilizacijom kod vazomo-
tornog rinitisa postigli najbolje rezultate. I tu je bio na§ princip:
male doze razrijedenog histamina primjenjivati duZe vrijeme (4-6
mjeseci). :

Na kraju Zelimo istaknuti: iz same &injenice, 5to vazomotorni- trajni
rinitis moZe biti uzrokovan najrazliditijim faktorima, proizlazi, da i
terapija mora biti kompleksna i da mora odgovarati etioloskom faktoru.

Zakljuéak

Sezonski vazomotorni rinitis alergiéna je manifestacija sluznice nosa
na razli¢ite polene u odredeno godiinje doba. Trajni vazomotorni ri-
nitis _moZe biti alergiéni, ali i nealergi¢ni, najrazliditije etiologije
(endokrini, psihosomatski, postinfekciozni, postoperativni). Alergiéna
i nealergitna etiologija dovodi na sluznici nosa do vegetativne dis-
balanse, koja prouzrokuje pretjeranu osjetljivost te sluznice i na fizio-
logke vanjske podraZaje. Zbog toga nalazimo sli¢ne objektivne nalaze
na nosu kao i histoloike karakteristike kod najrazliéitije etiologije
vazomotornog rinitisa, jer im je efekt na sluznici nosa sliéan. Kom-
pleksnost problema traZi detaljne klini¢ke i lahoratorijske pretrage
1 svrsishodnu terapiju.
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Summary

VASOMOTOR RHINITIS

Observations regarding seasonal vasomotor rhinitis hawe found access
into rhinological literature before; this for the reason that they were
in connection with some definite and clear facts, whereas the notion
of perennial vasomotor rhinitis took origin later, owing to more com-
plex aetiology and indefinite course. Thirty years ago allergy commenced
finding its way into rhinology. Studies of vasomotor rhinitis made an
explanation possible in many cases. At the same time, however, they
led to an abuse of the notion of allergy, so much so that each and
every nose with a edematose bluish-grey mucous membrane was sepa-
rated into the group of allergic manifestations. This is an erronecaus
conception, for although a great number of processes offer in their
final stage similar macroscopic and even histological characteristics,
we should distinguish such processes according to the aetiological
factor. Vasomotor rhinitis is a complex notion requiring such a con-
ception.

The nasal mucous membrane possesses the general characteristics
of the respiratory mucous membrane, the only difference being that
a number of elements are represented more strongly and more nume-
rously. This is connected with the functional activity to which the
nasal’ mucous membrane is most exposed, as compared with the rem-
ainder of the respiratory mucous membrane. The rich nervous net in
the area of the nose finds its justification in a series of physiological
functions of the respiration of the nasal mucous membrane. On the
other hand, this nervous mechanism makes possible also the occurrence
of numerous reflexes, which, at a given moment, will be the source
of pathological reactions in the mucous membrane, such as make their
appearance in vasomotor rhinitis.

Seasonal vasomotor rthinitis is an allergic reaction of the nasal mu-
cous membrane to various pollens that correspond to the various sea-
sons of the year. Perennial vasomotor rhinitis can be allergic, but it
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can also be non-allergic of various aetiology (endocrine, psychosoma-
ti¢, post-infectious, post-operative). The allergic and non-allergic aeti-
ologies lead to a vegetative disbalance in the nasal mucous membrane,
which produces an excessive sensibility of the nasal mucous membrane
also to extermal physiologital irritations. That is why we encounter
similar objective findings on the nose as well as similar histological
pictures in cases of most different aetiologies of vasomotor rhinitis,
because their effect upon the nasal mucous membrane is similar.

In the last two years we have recorded forty cases at our clinic-seven
males and thirty-three females. The clinical observation of these pati-
ents is shown in the accompanying diagrams.

The anamnestic data of our patients are most interesting. Fever and
profuse sweating with a cold skin always accompany attacks of rhini-
tis, all of which are signs of nervous disorders. One of our patients
has suffered from these attacks for years on taking warm food orally,
irrespective of the kind of food. We are concerned with viscerally-
visceral reflexes of vegetative origin.

As the aetiology of vasomotor rhinitis is of most varying tiypes,
there can be no uniform therapy. We are of the opinion that every
case of vasomotor rhinitis should undergo a detailed examination, both
clinical and in the laboratory, in order to institute proper therapy.
But then a general therapy as well as a specific and non-specific desen-
sibilization take a long time amnd their effect is not immediate, so that
right from the start we also institute local therapy. Sympathomimetics,
caleium submucously, cortisone, local anaesthetics and ignipuncture
come into consideration as a local therapy. The best results. were
obtained-regardless of the narrower aetiology-with submucous admini-
strations of calcium. Although local therapy has a more symptomatic
significance, a certain success-sometimes of longer duration-can never-
theless be produced. In such cases-by normahzmg the condition of the
nasal mucous membrane-we ‘enable the orgamism to compensate for
the noxa in the mucous membrane more easily.

A non-specific histaminic desensibilization will yield good results
providing it is justified. Our results since 1954 confirm this belicf-
Here it is important to use small doses of chhlted histamine, for a
longer period (4—6 months).

From the Ear, Nose and Throat Department
Medical Faculty, University of Zagreb
(Chief: Professor Dr. B. Guic)
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Z1.ATA DOLINAR-OSOLETOVA

UTJECAJ RODBINSKOG KRIZANJA NA RASPO-
DJELU OSNOVNIH KRVNIH GRUPA ABO KOD
STANOVNIKA OTOKA SUSKA

(Genetska studija ubrofivii rutilizam i sterilnost)

uvop

Godine 1953. je Inmstitut za antropologiju Univerze u Ljubljsni su-
djelovao kod svestranog istraZivanja Jugoslavenske akademije zmanosti
i umjetnosti u Zagrebu, koja je u to vrijeme vodila i financirala rad
na otoku Susku. Vise godina radile su ekipe kako za istraZivanje jezika,
obigaja i povijesnog izvora stanovnika, tako isto i gelozi, pedolozi, eko-
nomi i lijednici, koji su dali pregled zdravstvenog stanja stanovniStva.
Dosad postignuti rezultati su sabrani u djelu »Otok Susak¢, izdanje
JAZU, Zagreb 1957,

Otoéié Susak leZi zapadno priblizno 4 milje. od predjela Malog Lo-
Sinja na otoku Lofinju. Njemu je najbliZi otok Male Srakane, koji je
udaljen neito manje od tri milje u praveu sjevero-istok. Susak pred-
stavlja najzapadniju strau Kvarnerskih otoka u Hrvatskom Primorju.
Njegova povriina nije veéa od 4 km?, to¥no iznosi 3,75 km?. U cjelini
otok je pjeskovite grade i upravo to je pogodno za uzgajamje vinove
loze. More jedino otkriva oko otoka stjenovitu podlogu, na kojoj leze
do 8 m visoki slojevi pijeska. Obala je ili stjenovita ponegdje pokrivena
prirodnim sagom, i strmo se spuita u more, ili je u obliku terasa, na
kojima raste vinova loza. Povriina na vrhu otoka je preteZno ravma i
obradena. Pojedine parcele i putovi su ogradeni Zivicom od trstike,
koja sa svojim jakim podancima drzi pjeskovitu zemlju, koja je izlo-
Zena utjecaju atmosferskih prilika-odnoSenju.

Na otoku nema Sume, a niti uslova, da bi stanovnici mogli gojiti
domaée Zivotinje. Osim neSto malo koza i ovaca ne vidimo na otoku
nijedne druge domaée Zivotinje.

Stanovnistvo Zivi uglavnom od vinogradarstva, t. j. od proda]e vina.
Manji dio muikog stanovniStva bavi se ribolovom, mnogi %ive od po-
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moéi, koju doblva]u od rodaka iz Amerike. To su glavni izvori prihoda,
koji omog‘ucavaju otofanima skroman Zivot.

Poznat je obi¢aj, da se veéina brakova sklapa u krugu priblizno
1.400 otodana i da vrlo rijetko jedan od bracnih drugova dode s drugog
otoka, a jo§ rjede s kopna.*

NAMJENA I OSNOVE RADA

Ovo djelo neka da pregled i kritiénu raspravu gemealokih podataka,
sakupljenih u ljeto 1953. godine i rezultate o krvnim grupama stanov-
nika. Pregled sistema ABO izvriili smo u veljaéi 1956. U poéetku
smo namjeravali ocijeniti frenkvenciju izogena (gena za krvne grupe)
u vézi sa 5to toénijom ocjenom kriZanja u rodbini, i ocijeniti moguce
medusobne utjecaje u susaékoj endogamnoj zajednici.

U dosadasnjim istraZivanjima smo ocijenili priliv izvana, u prvom
redu djelovanje, kako u izoliranoj endogamnoj zajednici otoCani uspje-
Snije ili neuspjesnije izbjegavaju vjenéanjima medu krvnim rodacima.
Kod nesumnjivog endogamnog sklapanja braka Suséana sumnjalo se,
da endogamija podupire kriZanje medu rodacima, §to je donekle poi-
vrdila analiza rodbinskih veza i izrada rodoslovlja. Dalje je, obuhvatio
nas program istraZivanje utjecaja kriZanja u rodbini (Inbreeding) na
odredenco svojstvo Takvo svo;stvo ili pojava morala bi biti fenotip-
ski jasna i njena nasljedna prenoSenja dobro poznata. Krvne grupe,
kole smo izabrali u tu svrhu, odgovara]u tim uslovima, i vjerojatno
izmidu vidnom utjecaju kriZanja u ogranienoj endogamnoj zajednici.
Dahlberg (1947, p. 131) kaZe, da kriZanje u rodbini nema velikog
utjecaja na pojedinaéno svojstve u izoliranoj populaciji na otoku i
tamo, gdje nisu &esti brakovi medu bratiéima, sestriénama, veé medu
daljim rodacima. Ako je svojstvo Cesto, efekt je neznatan. U naSem
primjeru, kad se radi o krvnim grupama, koje su opéenito raSirene u
populaciji, po Dahlbergovu konceptu ne bi bile podvrgnute promjenama
zbog kriZanja u uskom krugu. Utjecaj kriZanja u rodbini morali bi smo
traZiti kod rijetkih pojava, koje se fenotipski izrazavaju samo u homo-
zigotnom stanju. Svojstvo, koje se prenosi recesivho iz roda u rod,
pojavljivat ée se u endogamnoj populaciji i jo§ izrazitije vise puta fe-
notipski u vidu recesivnih homozigota u zajednici, gdje je sklapanje
brakova medu rodacima &esto. Za susadku zajednicu nemamo podataka
za rijetka patoloika svojstva, koja bi nam bila direktno mjerilo pove-
¢ane homozigotnosti. Ipak porast frekvencije pojava crvenokosih ljudi
mo#da ukazuje na posljedicu endogamije i sklapanja brakova medu
rodacima.

Pronalazenje eventualnog meodela, po kojem se ljudi vjendavaju u
krugu endogamne zajednice, spadalo bi u kulturnu antropologiju. Ka-

* Vide o posebnostima otoka i otofama vidi u pavedenoj monografiji JAZU.
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lzo vidimo iz rodeslovlja, u nafem primjeru je sklapanje braka slucajno,
iskljuCujuéi ufe rodake i to bez izbora s obzirem na nosioce krvnih
grupa. NaSa rasprava pokusava osvjetliti susatku endogamnu zajednicu
s gledista kriZanja medu rodacima, t. j. medu osobama, koje imaju
jednog ili vise zajedniékih predaka. U endogamiji s odredenim na&inom
izbora braénog druga se u primitivnim ljudskim zajednicama moze
redovito pojavljivati sklapanje brakova medu rodacima, ali to nije
nuzno. Goverit éemo o kriZanju medu rodacima u bioloskom smislu,
a ne o endogamiji, koja zanima kulturnog (socijalnog) antropologa. U
spomenutoj zajednici, u kojoj nismo otkrili odredenog modela za izbor
braénog druga, nasli smo sluéajni izbor, koji ukljuéuje i rodake, dalje
od drugih bratiéa.

Wrightov koeficijent kriZanja ocjenjuje posljedice sklapanja brakova
medu rodacima u vezi s homozigotno3éu i heterozigotnoiéu potomaka.
U tom koeficijentu su ubrojeni samo autosomni geni, kojih je cca 95%
svih ljudskih gena. Potomak roditelja, koji nisu rodaci, ima koeficijent
vrijednosti O (nula). Dijete roditelja-rodaka ima relativan broj, koji
nije jednak nuli s pretpostavkom, da izjednalimo broj njegovih auto-
somnih gena sa 1 n. pr. 0.0156 ili 1,56%0 je njegovih autosomnih gena
po izvoru »istih« (od zajedni¢kih predaka roditelja) i zbog toga je
moguée, da je homozigot u svojstvima, koja odgovaraju tome broju
istoizvornih gena. Koeficijent -je zavisan cd stupnja rodbinstva rodi-
telja, ili drugim rijedima od broja ¢lanova medu jednim ili viSe zajedni-
¢kih predaka i roditelja rodaka. Cim je uZa rodbinsrﬁa veza medu rodi-
teljima, tim visi je koeficijent kriZanja, t. j. w veéem broju svojstava
moZze biti njihovo dijete homozigot ili moZe imati veéi broj istoizvornih
gena. )

Izradunali smo koeficijente kriZanja za potomke svih rodbinskih
braénih veza, koje su bile otkrivene kroz sve genmeracije, a za koje
imamo podatke. Najmladu generaciju smo cbiljezili s I. To su djeca,
odnosno u nekim rodoslovljima veé neka odrasla djeca, koja jo§ misu
ostavila obitelji svojih roditelja. Ljudi u reprodukecijskoj dobi (veéinom
roditelji) su pripadnici generacije II., njihovi roditelji IIL. i. t. d. na
vie. Visina zadnjeg broja (VII., VIIL) ravna se po tome, kako daleko
smo mogli pratiti pretke, odnosno, za koliko starijih generacija smo
dobili podatke. Za generaciju II. nam je poznat cjelokupan broj bra-
kova (rodaka i nerodaka) kao i broj njihovih potomaka. Mogli sme
ocijéniti stupanj kriZanja najmlade generacije medu potomcima rod-
binskih brakova, a isto tako i popreéni koeficijent krizanja za cijelu
generaciju. Za tu generaciju je koeficijent najniZa ocjena, jer ne
ubraja rodbinskih brakova starijih datuma t. j. IIL., IV. i jo§ starijih
generacija. Za sve starije generacije ne mozemo odrediti popreéni koe-
ficijent kriZanja, jer nam je nepoznat broj nerodbinskih brakova, a
nesumnjivo je, da nam je izmakao i po koji brak medu rodacima. Ako
pomislimo na take udaljene rodake, kao 3to je 4. koljeno (Getvrti brati-
¢i) 4b, ili treée (3b), postaje nam razumljivo, da te nismo mogli otkriti
medu braénim drugovima, koji su veé¢ poumirali. Za objaSnjenje rekli
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bismo, da je najstarija generacija, u kojoj su jo§ bili otkriveni pojedini
rodbinski brakovi IV., i to nisu dalji rodaci od prvog koljera (prvi
bratiéi), od kojih ima jedan (mu% ili Zena) jednog pretka u direktnoj
liniji viSe, nego kad bi bili prvi bratiéi (preskok generacije kod jednog
od rodaka - brati¢a). Takve rodake zovemo jedamput udaljeno prvo
koljeno ili jedamput udaljene prve bratice.

roditelji
Na pr. sestra i brat
braéni drugovi jedamput udaljeni prvi
rodaci brati¢i (1blo)

Na3oj kontroli su izbjegli braéni drugovi daljih rodaka od IV. gene-
racije na vife. KriZanjem medu rodacima zovemo sklapanje brakova
medu rodacima; krizane osobe su potomci rodbinskih brakova.

Kod samog rada imali smo utisak, da sreéemo veliki broj sterilnih
brakova. Zbog toga smo provjerili njihovu frenkvenciju i moguéu zavi-
snost od srodstva medu braénim drugovima. IstraZivanje je pokazalo
stvarno potenciranu pojavu sterilnosti.

Krvne grupe ABO sistema su pokazale izuzetan poloZaj Sus¢ana. Nisu
sli¢ne populacijama, kojima jeziéno i kulturno pripadaju, isto tako ne
pripadaju ni ostalim, s kojima smo ih usporedivali. U frenkvenci gena
‘za krvme grupe populacija razvija svoj vlastiti smjer. Postavljali smo
sebi pitanje, nije li moZda utjecala selekcija, ili mikroevolucijski efekat
sludajnog statistitkog uzorka, kad se grupa ljudi odvojila od svoje
osnovne populacije i izolirala na otoku. U vezi sa izoliranom endo-
gamnom zajednicom ne smijemo zaboraviii neselektivne evolucijske
faktore. Cjelokupnu sliku jos komplicira priliv novih gena (dosljaci u
populaciji), 5to vrijedi ocijeniti u vezi s utjecajem na genetsku zajednicu.

PODACI I METODE

Godine 1953. Zivijelo je na otoku (Mikié, 1957) 1439 ljudi, svi u
mjestu Susak, koje se dijeli na donje i gornje naselje. PriloZeni rad
predstavlja studij relativno izolirane genealoike zajednice otoka. Ro-
doslovne podatke smo sakupili u ljeto godine 1953. u cijelosii po
metodi intervjuiranja. Mlada informatorka poznaje sve sada zive sta-
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novnike, svakog po imenu i broju kuée u kojoj stanuje. Poznaje upravo
tako medusobno uZe rodbinske veze kao i izver malobrojnih prideslica
u populaciju. Starija Zena je znala za pretke pojedinih Zivih osoba,
obitelj, iz koje izlazi i medusobno rodbinstvo djedova i baka, pa
praroditelja. S obzirom na medusobno dopunjavanje genealoskog zna-
nja obiju informatorki, mogli smo izraditi rodoslovlja obitelji u ne-
kim primjerima do VII, ili samo do IV. generacije, dokuda je seglo
znanje starije Zene. Kontrole su bile redovite, kada smo dolazili po
putu predaka druge obitelji do istog izvora (obitelji), koja je dala
pretke veé za prethodno istraZeno rodoslovlje. U nekim primjerima
smo se posluzili ispitivanjima u obitelji, kad nije bilo jasnoée u raz-
mjerno mladim generacijama. Pokazalo se, da sami potomci slabije
poznaju svoje rodoslovlje i njihove veze s ostalim Zivim obiteljima,
nego informatorke. U nekim sliénim primjerima su rodoslovlja ostala
nepotpuna, morali smo ih zakljuéiti i ostati bez dragocjenih podataka.

Po Mikiéu bilo je 1953. na otoku 385 kuénih brojeva. Mirkovié
(»Otok Susak«, 1957, p. 447) govori o 380 obitelji. Ta dva podatka su
razligita zbog toga, jer u nekim primjerima jedna sama osoba predstavlja
obitelj, te se seli iz jedne kuée u drugu, od jednog rodaka k drugom.
Mi smo na otoku zapisali pretke i veze medu njima i ispunili rodoslovne
listove 338 kuénih brojeva. U tim rodoslovljima su obuhvaéeni svi sada
Zivi otodani i zapisani njihovi pretci, za koliko daleko smo dobili
podatke. Pojedine primjere smo zdruZili sa najblizim rodacima i zane-
marili rodoslovni list s kuénim brojem, na kojem smo u podetku imali
upisano jedno ili dva osamljena lica.

Pregledavanje rodoslovlja i traZenje medusobnih veza zahtijevalo je
mnogo vremena i sirpljivog traZenja. Prvobitno smo zapoéeli s radom
sistematski kod najniZih kuénih brojeva i namjeravali pregledati sve
obitelji do najviSeg broja. S obzirom na sporost rada doskora smo iza-
brali drugi kriterij, po kojem smo uzimali u ruke nepregledana rodo-
slovlja. Za vodié smo uzeli podatke o krvnim grupama. Istrazili smo li-
nije predaka svih onih obitelji, za koje smo imali poznatu krvnu grupu
bar za jednog ¢lana obitelji. Vodilo nas je naéelo, da moramo istraZiti
moguée utjecaje krifanja u srodstvu na genski sastav krvnih grupa. Po-
tom kriteriju pregledali smo od 338 terenskih rodoslovnih listova 279
ili 82,54%. U tim rodoslovljima imamo obuhvaéenih od 1439 ljudi, koji
su Zivljeli na Susku 1953. godine, 1239 osoba ili 86,10%. Razlika u
procentima nastala je zbog toga, $to imamo u veéoj mjeri pregledane
obitelji s viSe ¢lanova nego malobrojne obitelji. Za veée obitelji bila je
veéa moguénost, da dobijemo makakav podatak o krvnim grupama,
zbog toga smo pregledali i izradili u.veéoj mjeri rodoslovlja brojnijih
obitelji.

U veljagi 1956. smo odredivali krvne grupe. Sakupili smo podatke za
619 ljudi, tim smo prikljuéili 50 novih primjera, koje smo izabrali iz
200 podataka, sabranih 1953. godine od dra Kul#ara. Preuzeli smo
podatke za krvnu skupinu onih individua, koje nismo uspjeli sami
ispitati. Stoga imamo podatke o krvnim grupama za 669 stanovnika
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otoka ili 46;49%0 svih Zivih. Uzorak, po kojem ocjenjujemo populaciju
velik je i ne poznajemo iz literature primjer, u kojem bi serija obuhva-
éala takav dio populacije, za koju Zelimo poznati distribuciju krvnih
grupa.

Kod tehnitkog izvodenja odredivanja krvnih grupa imali smo pomoé
Zavoda NR Slovenije za tranfuziju krvi u Ljubljani. Isto take su bili
npotrebljeni serumi izradeni na imenovanoj instituciji. Krv smo wuzi-
mali iz prsta i odredivali krvne grupe na ploéicama. Bile su upotre-
bljavane uobifajene zaftitne mjere, kako bi izbjegli grijetkama u
odredivanju.

Bila nam je namjera, da krvne uzorke uzimamo iz vene, kako je to
obidaj za takvu vrstu ispitivanja. Te uzorke htjeli smo slati u Zavod
za tranfuziju NRS u Ljubljani, gdje bi se pored krvne grupe odredio
i Rh-faktor. Kako je medutim za vrijeme naSega boravka na Susku u
februaru 1956. nastupilo lofe vrijeme, koje je punih 8 dana potpuno
onemoguéilo svaki saobraéaj na moru, to smo bili prisiljeni da se zado-
voljimo samo pokusom na ploéici, koji smo mogli izvrsiti sami na otoku.
Iako smo svijesni, da takav naéin ispitivanja krije u sebi i moguénost
pogredaka, to ipak mislimo, da serijska distribucija u naSem sludaju
nije se tim postupkom bitno izmijenila.

RODOSLOVNI PODACI

Zbog mogudeg pojavljivanja rodbinskih brakova pregledali smo i
ponovno urisali 279 rodoslovnih listova. Od tih smo nasli na 67 ili
24,01%0 srodstven, ili srodstvene brakeve. Dalje je od 67 listova sa
srodstvenim brakovima 48 takvih, gdje nalazimo srodstvo izmedu do-
macice i domaéina (II. generacija) ili u direktnoj liniji domadéice ili
‘domaéina samo jedan srodstven brak (domaéin ili domaéica ili netko
od njihovih roditelja je potomak srodstvenog braka). Rodoslovlje br.
420 pokazuje trostruku srodnost braka u II generaciji, osim toga vi-
dimo kod predaka domaéice brak strica i sinovice; domaditin otac
je potomak tog braka. Da su braéni drugovi dvostruki rodaci, te da
je u direktnoj liniji jednog od ohojice jo3 jedan srodstven brak, imamo
prikazano na petim rodoslovnim listovima. U dva primjera su domaéin
i domadéica dvostruki rodaci bez drugih srodstvenih brakova na listu.
Da su bra&ni drugovi erednjeg braka jednostruki rodaci, i da imaju jo¥
kod svojih predaka po jedan srodstven brak, nalazimo kod tri rodo-
slovlja. Rodoslovlje br. 680 prikazuje dva srodstvena braka u IL. gene-
raciji; domaéin Zivi s drugom ¥enom, s kojom je u srodstvu, isto tako
kao &to je bio rodak sveje prve Zeme. U direktnoj liniji predaka nasli
smo dva srodstvena braka, osim toga jo§ jedan srodstveni brak u boénoj
liniji (braéni drugovi Zive u Italiji) na br. 379. U boénoj liniji doma-
¢ina i domadice su dva srodstvena braka na petim rodoslovljima;
domaéin i domaéica nisu rodaci. Samo u boénoj liniji nadena dva
srodstvena braka vide se u rodoslovlju br. 434.
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Kod svih nabrojenih prikaza srodstvenih brakova su domaéin i do-
maéica rodaci po jednoj ili viSe linija, Sto znadi jednostruki ili vie-
struki rodaci u 46 primjera, t. j. 16,7% od svih 279 pregledanih rodo-
slovnih listova. U toj generaciji nije bio otkriven nijedan brak izmedu
prvih brati¢a ili izmedu strica i sinovice ili tetke i neéaka ili bratanca.
Nesumnjivo, &lanovi suitanske endogamne zajednice izbjegavaju bra-
kove tih rodbinskih stupnjeva. Po Dolhbergu (1947. p. 61) smo ocije-
nili frenkvenciju brakova prvih bratiéa za naSu populaciju, koja bi
morala biti 0,01837 ili 1,8% svih brakova u genmeraciji, ako bi bio
izbor i u tom pogledu sluéajan. Formula uzima u obzir broj odraslih
ljudi i popredan broj djece, koja dosezu reprodukeijsku dob. Buduéi da
u toj generaciji nema brakova medu prvim brati¢ima, vidimo u toj po-
javi vidan utjecaj rimokatoligke crkve, koja oteZava, ako veé ne zabra-
njuje sklapanje braka medu prvim brati¢ima.

Iduée pitanje je frekvencija pojavljivanja srodstvenih brakova
daljih rodbinskih stupnjeva. Po Schullovoj metodi (Schull, 1953) mogu-
ée je provjeriti, ukoliko su srodstveni brakovi medu prvim brati¢ima,
jedamput udaljenim prvim brati¢éima i drugim brati¢ima rezultat slu-
¢ajnog izbora vjendanog druga i kolike se uklanjaju tim brakovima
ili daju prednost takvim brakovima, u suprotnosti sa nesrodstvenim
brakovima. Ukupnu frekvencu svih tipova brakova Schull naziva
cjelokupno krizanje medu rodacima. Formula bazira na vjerojatnosti
i uzima u obzir cjelokupno kriZanje rodaka (promatranu vrijednost}
i popreéni broj djece u obitelji, koja &e vierojatno doseéi reprodukcij-
sku dob.

U nafoj osnovnoj generaciji (II. domaéin-domaéica) su 24 bhraka
jedamput udaljenih prvih bratiéa i drugih bratiéa. To odgovara fre-
kvenciji 0,8602 ili 8,6% svih brakova u generaciji. Po formuli ocije-
nimo broj odraslih u populaciji i usporedujemo ga sa posmatranim
brojem odraslih ljudi. Ako nastupaju srodstvenmi brakovi Ge3ée nego
Sto zahtijeva sluéaj, ocijenjeni hroj je manji od promatranog. Ako se
vjentavaju rodaci gore spomenutih stupnjeva rjede nego Sto je slu¢ajan
izbhor, ocijenjeni je broj veéi nego promatrani.

n=2b (b1) [(b+2) +2b (b-+ 4))/C (b+2)

g :'3 t. j. popreéni broj djece u obitelji, koja dosegnu reprodukeijsku
ob;
C == cjelokupno krizanje rodaka u Schullovem smislu;
promatrana frekvenca je 1b10 + 2b;
n = 654 t. j. promatran broj odraslih u naSem uzorku, na Susku ih
Zivi 606, a 48 je iseljenih u tudinu. )
Ako umetnemo podatke u formulu, da ocijenimo. broj odraslih u
populaciji, dobijemo:
n = 1313

Ocijenjena vrijednost 1313 odraslih ¢lanova populacije je vise nego
dvaput veéa od promatrane. S obzirom na objainjenje jasno nam je, da
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se medu SuS¢anima (barem u sada$njoj gemeraciji) rjede vjencavaju
drugi bratiéi i uzi rodaci, nego 3to bi to bilo na primjer, ako bi samo
slu¢ajno (s obzirom na rodbinstvo ili nerodbinstvo) izabirvali bratnog
druga. Taj broj nam kaZe, da je frekvencija dvaput manja, nego Sto
zahtijeva sludaj. .

U nasem primjeru predstavlja cjelokupno krizanje medu rodacima
suma frekvencije brakova jedamput udaljenih prvih bratiéa + drugih
bratiéa + jedamput udaljenih drugih brati¢a -+ treéih bratica - je-
damput udaljenih treéih bratiéa + dvostrukih drugih bratiéa + polu-
drugih bratiéa (takvihk, koji imaju samo jednog zajednitkog pretka).
Frekvencija svih tih brakova je 0,167 ili 16,70%. Kod umetanja te
cjelokupne frekvencije u Schullovu formulu dobijemo vrijednost za
n = 661. Ta ocijenjena vrijednost je vrlo blizu promatranom broju
654. Iz toga se vidi, da stanovniitvo ne gleda svoje rodake u daljim
rodacima, kao §to su drugi bratiéi i medu njima izabira vjendane par-
tnere u istoj mjeri kao i medu nerodacima. S ocjenom utestalosti
rodbinskih brakova dobili smo vrle, vaZan podatak. Dosli smo do za-
kljuéka, da se Suiéani u danaidnje vrijeme uklanjaju vjendanjima medu
prvim brati¢ima i da vjenéanja i medu jedamput udaljenim prvim bra-
ti¢ima, pa drugim bratiéima nisu tako &esta, kao to zahtjeva sluéaj
kod izbora braénog druga. Ako uzmemo u obzir frekvenciju svih
srodstvenih brakova, a to su zajedno s brakovima drugih bratiéa svi
dalji rodaci, dolazimo do zakljuéka, da se vjenfavaju medusobno u
tako intenzivnoj mjeri, kao 5to zahtjeva slu¢ajan izbor. Jo§ viie, s obzi-
rom na to, da u toj generaciji nemamo brakova brati¢a i zbog toga ih
u formuli ne uzimamo u obzir (iako formula s njima racuna), mogli
bismo vjerovati, da su brakovi daljih rodaka ne$to Zeiéi, nego ito bi
oéekivali po sluéajnom izborn. Ocjenu veée uéestalosti vidimo i u fre-
kvenciji izmedu brakova brati¢a (1,8%), koje bismo morali naéi u
susackoj zajednici, ako bi vladalo apsolutno slufajno krizanje. Medu
daljim rodacima sklapaju se brakovi za 1,8% &eSée nego medu nero-
dacima. Taj broj je malen, zbog toga ne moZemo tvrditi, da smo otkrili
na otoku tendenciju za &e3ée sklapanje brakova medu daljim rodacima
nego medu nerodacima.

KOEFICIJENT KRIZANJA

Koeficijente kriZanja (inbreeding coefficients) izratupavali smo po
Wrightovoj metodi (Neel, 1954, pp. 71-72). Izradena imamo rodoslovlja
svih rodbinskih brakova, iz kojih se vidi broj medu élanova izmedu
kriZane osobe ili osoba 1. j. izmedu potomaka braénih drugova - rodaka
i zajedni¢kih predaka bracnih drugova. Broj medu ¢lanova daje nam
eksponent potencija, s kojim moramo potencirati razlomak 1/2. Do
tog razlomka je doSao Wright vjerojatno radi izraZavanja srodstva
medu osobama s pretpostavkom, da je svaka osoba sama sa sobom u
srodstva 1,0 (jedan cijeli), s ocem 1/2, jednako sa svojom majkom
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1/2. Sa svojim djedom je na pr. u srodstvu 1/4, sa svojim brati¢em
1/8 i t. d., §to su sve mnogokratnici 1/2 ili 1/2 na odredenu potenciju.
Koeficijent kriZanja izraiava relativan broj istoizvornih gena, koji se
susreéu kod kriZanih osoba, 3to se sve oslanja na vjerojatnosti; izracu-
nali smo ga za svaku obitelj, t. j. za svakog potomka srodstvenog
braka.

Tabela 1.

Pregled brakova medu rodacima samo II. (osnovne) i lll. generacije koji imaju
potomke, djecu (lediénu), ubrojane u I. generaciju

Dio, koji da-
- . . Eksponent | Koeficijent | Broj Zive je brak koe-
Kuéni broj | Rodbinstvo potence kriz. djece ficijentu kri-
Zanja
1 2 3 4 5 6
60 2b 6 0156 2 1,744
63 2b 6 .0156 4 3,489
64 3b 8 .0039 2 0,436
114 2b 6 0156 3 2,617
116 2b10 7 . .0078 5 2,180
129 2b10 7 0078 3 1,308
136 2b10 7 .0078 3 1,308
147% d2b 5 L0312 6 10,482
164 2b10 7 } 0156 3 2,616
2b10 7
174 2b10 7 .0078 4 1,744
217 pol 2b 7 0078 3 1,308
228 2b 6 L0156 1 0,872
269 3b 8 .0039 2 0,436
303 210 z } 0234 3 3,925
323 3b10 9 .0020 2 0,224
324 2b 6 0156 2 1,744
2b10 7
343 310 o ’ .0098 2 1,096
358 2h 6 0156 5 4,361
379 2b 6 .0156 1 0,872
401 2h 6 '.0156 3 2,617
2b10 7
420 3b 8 .0195 4 4,361
2b10 7
442 3h 8 .0039 3 0,654
484 3b 8 .0039 6 1,308
2b 6 .0156 5 4,361
503 2b 6 ’ 0195 1 1,090
3b 8
534 2b 6 0156 1 0,872
537 . 2b 6 0156 3 2,617
553 2b10 7 }
2b 6 0234 3 3,925
2h 6 }
i 0195 1 1,090

* Gledaj prikaz rodoslovlja na priloga 1!
** Gledaj prikaz rodeslovlja na prilogu 4!
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1 2 3 4 5 6

554 3b 8

2b 6 0156 3 2,617

560 3b 8 .0039 4 0,872

571 2b 6 0156 1 0,872

573 2b 6 0156 8 6,977

591 2b10 7 0078 2 0.872

597* 2b10 7 .0078 4 1,744

603 1b10 5 0312 7 12,210

616 2b 6 0156 2 1,744
3b 8

631 } .0059 1 0,330
8b10 ]

638 3b 8 0039 2 0,436

649 2b 6 0156 1 0,872

669 2b 6 6156 4 3,489

2b 6 .0156 1 0,872

680 2b10 7 .0078 1 0,436

Tabela I. daje nam pregled fertilnih srodstvenih brakova 1l. genera-
cije i tri braka IIL (starije) generacije, koji imaju jo¥ nevjenéanu
djecu. Ti brakovi sluzili su nam za ocjenu koeficijenta kriZanja za
cijelu I. generaciju.

U koloni 1 su kuéni brojevi, gdje Zive bratni drugovi-rodaci. U
koloni 2 je u skraéemom obliku oznaiena srodnost medu braénim
drugovima.

1b, 2b i 3b su prvi, drugi i treéi bratiéi,

10 jedamput udaljeni

d dvostruki

pol poloviéni.

U treéoj koloni su napisani eksponenti potencija, koji su se upotreb-
ljavali za izradunavanje koeficijenata kri%anja. Cetvrta kolona daje pre-
gled koeficijenata kriZanja za potomka obitelji, kojoj pripada pojedini
red. U petoj je obiljeZen broj Zive djece, utvrdeno 1953. godine. Sesta
kolona daje uvid, koliki postotak kriZanja daje svaki pojedini brak
cjelukupnom koeficijentu kriZanja (samo u prvoj genmeraciji).

U nekim rodeslovljima imamo dvije ili tri razli¢ite linije, preko
kojih su braéni drugovi u srodstvu; srodstvo braénih drugova se poten-
cira, koeficijent kriZanja je samo jedan; na pr. rodoslovlja 164, 303,
343, 420, 503 (brak s jednim djetetom), 553, 554 (brak s jednim djete-
tom), pa 631. Na rodoslovnom listu 503, 554 i 680 imamo po dva
srodstvena braka s djecom, zbog toga imamo kod tih brojeva izracu-
nane koeficijente kriZanja za svaki brak posebno, prema tome dva
koeficijenta na rodoslovni broj. Iz pregleda fertilnih srodstvenih bra-
kova da se ocijeniti, koje vrste; brakova rodaka daju najveéi dio koefi-
cijentu kriZanja. Osim toga je razumljivo, da je u velikoj mjeri znadajan

* Gledaj prikaz rodoslovlja na prilogu 5!
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broj djece za sudjelovanje u koeficijentu kriZanja. Sto je uZa rodbinska
veza medu braénim drugovima i §to vige imaju djece, to je visi postotak
udjela u koeficijentn. Neke braéne drugove - rodake ne bi pribrojili
k u¥im rodacima, ako bi ih nazvali recimo jedamput udaljene druge
bratiée, a ako su drugi bratiéi po dvjema linijama i po trefoj, moguce
jos treéi bratiéi, oni su na koncu konaca u uskoj rodbinskoj vezi. To
nam najbolje pokazuje koeficijent krizanja za razred srodnosti u etvr-
toj koloni. Na rodoslovnom listu br. 420 imamo primjer dvaju braénih
drugova, koji su svaki po svojoj liniji priliéno daleki rodaci, i to je
tri puta potencirano, tako da je konaéno koeficijent prili¢no visok. Naj-
visi udio koeficijentu kriZanja daje brak na rodoslovlju br. 603. Uzrok
nam je jasan, ako pomislimo, da su braéni drugovi jedamput udaljeni
prvi bratiéi i imaju jo§ osim toga sedmero djece. Najznadajniji za naku
seriju su drugi bratié¢i, jer su te vrste braéni drugovi - rodaci najceséi
i daju najveéi udio koeficijentu kriZanja.

Iz prikazanih rodoslovlja vidi se ukupno 127 potomaka iz 43 srod-
stvena braka. Popredan koeficijent za svakog kriZanog bio bi 0,0141.
Svih pripadnika prve generacije imamo u na3oj populaciji 693. Prosjek
za cijelu generaciju je priliéno niZi nego za kriZane osobe i iznosi
0,0026. Za usporedbu s evropskim stanovni§tvom nemamo podataka.
Vrijednost je manja, nego §to je nadeno kod Spuhlera (1953. p. 308)
za Ramah Navaho Indijance, gdje navodi 0.0066. Podatke prosjeka
koeficijenta kriZanja za Dinka crnce daje nam Roberts iz godine 1956.
Tri prosjeka su manja od sufatkog. Samo za ilustraciju navodimeo te tri
vrijednosti: 0,00153, 0,00096 i 0,00049. Te dve komparacije pokazuju
nam, da su vjenéanja medu uZim rodacima ¢e$éa kod Ramah Navaho
nego na Susku i &edéa na Susku nego kod Dinka crnaca. Za Navaho Indi-
jance gornja vrijednost odgovara populaciji svih esam generacija, gdje
su ubrajani svi srodstveni brakovi- kroz sve generacije, za crnce je
izraunan za Zivo stanovmiStvo. Stoga se nijedna od navedenih vrijed-
nosti iz tude literature ne moZe potpuno isporediti s prosjekom za
Sustane najmlade generacije, jer je na Susku odredena samo za posljed-
nje, kao da bi oni bili jedina i izolirana populacija.

Tabeli I. nismo prikljuéili sterilnih rodbinskih brakova, jer nam ti
ne daju nikakvog udjela koeficijentu kriZanja.

Srodstveni brakovi, &iji potomci su veé sami osnivaéi obitelji, pripa-
daju III. i IV. generaciji. Nismo mogli utvrditi toénog broja potomaka
tih brakova; zbog toga ne moZemo ocijeniti, koliki udio daju ti brakovi
koeficijentu kriZanja za populaciju. Po pregledanim rodoslovljima mogli
bi naéi potomke, ali ustvari ostalo je 59 rodoslovlja neizradenih, na
kojima bismo mogli zabiljeziti jo§ kakvog potomka. Mo%da ée nam
dalji rad diktirati, da istraZimo jo¥ i ostale obitelji. Tabela II. daje
nam pregled starijih srodstvenih brakova (IIL i IV. generacije).
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Tabela 1.

Pregled srodstvenih brakova kod starijih generacija,

1 2 3 4 primjedba
84 3b 8 0039
164 1b 4 (655
185 2h 6 0156
226
553 1bl10 5 0312
240,284
423,431 1b 4 0625
439*
241 3b 8 .0039
266 1blo 5 0312 bratni drugovi Zive
u Americi
%gg ] 1b10 5 0312 sterilan
303
149 ]} 1bl0o 5 0312
342 .
162 | 1b 4 0625
343 1L20 6 .0156
i } stroneé 3 1250
379 1b10 5 0312
603 1b10 5 0312
454 1b 4 0625
597
654 2b 6 0156

Kolone te tabele pokazuju isto $to i kolone tabele I. Upozoravamo
na djelovanje, da je u prvoj koloni za isti brak ponegdje navedeno vise
kuénih brojeva, $to znaéi, da imamo na tim kuénim brojevima potomke
istog braka i isti brak je prikazan na svim navedenim brojevima. Isto
tako je druga kolona zanimljiva u komparaciji s istom keolonom u prvoj
tabeli. U drugoj tabeli nailazimo brakove prvih bratiéa, ¢éak i brak
strica i sinovice, medutim takvih rodaka u IL generaciji apsolutno
nema. Iz tog zakljuéujemo, da je bilo u starijim generacijama manje
izbjegavanja brakova uZih rodaka. Zasada jo§ ne moZemo rastumaditi tu
pojavu. Utjecaj rimokatolitke crkve bio je u proslom stoljeéu na otoku
barem tako jak, kao 5to je u danadnje vrijeme. Pitamo se, kakvi su
uslovi i moguée suprotne tendencije vladale u susadkoj zajednici, da su
se vjenfali i uZ rodaci? S uZim kriZanjem u proslim generacijama
potenciraju se utjecaji konsangvinosti n genealoskoj zajednici, da i ne
spominjemo socijalne endogamije. S obzirom na to, ocjena kriZanja u
rodbini s koeficijentom kriZanja za najmladu generaciju je preniska.

* Gledaj prikaz rodoslovlja na prilogu 3!
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Ukoliko je srazmjerno intezivno kriZanje u rodbini utjecalo na distri-
buciju genskih osnova, pokazat ée nam u izvjesnoj mjeri dalji dio
rasprave.

.

STERILNOST

U raspravi »Prirodno kretanje stanovniitva 1901-1953.« je Miki¢
(1957) takoder statisti¢ki ocijenio fertilnost Susdana. Popredan broj
poroda ratunao je samo s obzirom na udate Zene, ne obaziruéi se na
odraslo ¥ensko stanovnistvo. Buduéi da je na otoku potencirana ne-
srazmjernost medu spolovima (na 100 Zena dolazi 78 muskaraca) ostaje
prili¢an broj Zena u fertilnoj dobi neudatih. Od udatih Zena naSao je
Mikié 12% sterilnih. Mi se ne suglaSavamo s autorom samo utoliko, da
ne bi govorili o sterilnim Zenama, veé o sterilnim brakovima. Iz rodo-
slovlja se vidi, da je u sluéajevima, gdje se iste osobe vjencavaju vise
puta, moguée kod nekih od tih zakljuditi, da je jedan od brainih
drugova uzrok sterilnosti braka. U nekim je primjerima to Zena, u dru-
gima muZ. Stoga éemo govoriti o pojavi sterilnosti u populaciji i o
frekvenciji sterilnih brakova.

Nize vidimo dva primjera kombinacije brakova, koje ubrajamo u
III. generaciju. Prva kombinacija (br. 375) pokazuje, da su zbog Zene
Jakomine, rodene Picinié i udate Picinié (2) ostala dva braka sterilna;
druga kombinacija (br. 662) ukazuje na muza Ivana Morina (8), za
kojeg pretpostavljamo da je uzrok, da su njegovi brakovi s Marijom i
Jakominom ostali bez potomaka.

Prikaz iz rodoslovlja br. 375.

ol
4=
. 35
1. Toma Picinié 1/375; 8/395
2. Jakomina r. Pic. 2/375; 2/438
3. Toma
Ta tri éovjeka Zive u kuéi broj 375.
4. Filip Pic. 5/375

5. Marija, r. Morin 4/375
6. Dinko Pic. 15/375, 24/638.

1
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Pretke Toma Piciniéa (1) moramo potraZiti na rodoslovnom listu
br. 395. Pretke Filipa i Marije naéi éemo na rodoslovlju br. 375, njega
pod br. 5 i nju pod br. 4. Pretke Dinka imamo zabiljeZzene na rodo-
slovlju br. 638, on sam tamo nosi broj 24 i na rodoslovlju 375 br. 15.
Kao #to se vidi iz prikaza, oznaiujemo iznad braka, koji predstavlja
osobu, koja je umrla, vodoravnu crticu, kvadrati oznatuju muskarce,
kruzi¢i Zeme. Rimski brojevi kod oznaka pokazuju redosljed vjenianja
sa glediSta srednjih braénih drugova, Jakomine i Toma. Dinko je bio
prvi Jakominin mu#, Toma drugi. Marija je bila prva Tomina Zena i
Jakomina druga.

Tomo i Jakomina Zive u braku bez djece. Jakomina nije ni s prvim
muZem imala potomstvo. Tomo je imao sa svojom prvom Zenom sina
Filipa, koji je umro kao odrastae; bio je oZenjem i imao sina Toma (3),
koji Zivi sa svojim djedom Tomom (1) u toj kuéi. Te Cetiri osobe Ma-
rija (5), Tomo (1), Jakomina (2) i Dinko (6) Zivjele su (odnosno dvije,
jos Zive) u tri braka. Od ta tri braka dva su ostala bez potomstva, i
to oba braka Jakomine (2). Buduéi da vidimo, da je bio njen drugi
muz udovac i imao sa svojom prvom Zenom sina, moZemo zakljuftiti, da
je Jakomina sterilna., Moguée je i ovako obrazlozenje. Nemamo podata-
ka, kada je Jakomina postala udovica i u kojoj starosnoj dobi se
ponovo udala, tada za Tomu Piciniéa. Ako je bila tada izvan reproduk-
cijske dobi i nije mogla veé imati djece s Tomom Piciniéem, moguée
je, da je bio njen prvi muz sterilan. To u samoj stvari nista ne mijenja,
jer imamo jo§ druge primjere, po kojima moZemo zakljuéiti, da steril-
nost nije vezana samo na jedan spol.

Prikaz rodoslovlja br. 662.

[ I R

Zive drugdje 2

. Jakomina, r. Matedié 1/662; 16/639
. Martin

Dinko Busanié 3/662

. Marija, r. Bus 4/662; 10/679

. Ivan

6. Marija

T WO B b
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Gore navedenih Zestero ljudi Zivi u kuéi br. 662. Tocka u sredini
znaka znaéi, da je osoba joi dijete ili nevjenéana i bez potomstva
(nezakonitim majkama i vjenéanim bez djece ne upisujemo tocke).

7. Martin Bus, 7/662; 5/571u

8. Ivan Morin
9. Marija, r. Tarabokja 14/662; 28/574.

Za razumijevanje oznaka potrebno je uzimati u obzir objainjenja u
prvom prikazu. Brak 7-1 ima jo§ tri potomka na brojevima 4441, 476
i 2891: Na posljednjem spomenutom rodoslovnom listu prikazana je
rodbinska veza medu braénim drugovima 1-8, t. j. izmedu Jakomine
i Ivana Morina. Oznacene referencije kod imena kaZu nam, gdje
moramo traZiti pretke, odnosno rodoslovlja navedenih. Prva Zena Ivana
Morina (8) bila je Marija, rodena Tarabokja (9); njegova druga Zena
Jakomina, rodena Matedi¢ (1), koja se doselila k njemu iz kuée br.
639, prijainja iz kuée 574. Oba braka ostala su bez djece. Obudovljena
Jakomina ponovno se udala, tada za Martina Busaniéa (7), s kojim je
rodila petero djece. Stoga zakljuéujemo, da je bio uzrok neplodnosti
prvog braka u Ivanu Morinu.

Postotak sterilnih brakova na Susku je vrlo visok. Mikié usporeduje
postotak na Susku sa podacima mjesta Sali na Dugom otoku i kaZe, da
je na tom otoku samo 4,75%0 sterilnih ¥ena. Tu zadnju vrijednost uzi-
mamo kao normalnu frekvenciju za neselektivno izabrane uzorke iz
populacije. Nase misljenje je, da je stanovniitve Suska kao i Sali na
Dugom otoku prirodno nastrojeno, te da simo ne utjece umjetno, da
bi brakovi ostajali bez djece. Zbog toga ostaju mam dublji bioloski
uzroci za tu veliku razliku u sterilnosti izmedu obje zajednice. Pitali
smo se, ne bi li nam moZda genealoski podaci sa Suska pomogli stvar
objasniti? S tom namjerom smo pregledali sve brakove sada (1953)
7ivog stanovniStva. Ubrajali smo isto tako brakove udovica i udovaca
kao i brakove najuzih rodaka, koji Zive u inostranstvu. Kriteriji bili su
nam nesrodstvenost odnosno srodstvenost braénih drugova i fertilnost
nasuprot sterilnosti brakova. '

Tabela III.

Nesrodstveni Srodstveni
brakovi (n = 295) brakovi (n = 53)
fertilni sterilni fertilni sterilni
275 : 20 46 7
93,22%, 6,78%0 86,79% 13,20%¢

Iz tog pregleda se vidi, da ie medu srodstvenim brakovima veéa
sterilnost nego medu nesrodstvenim. Statisticki ne moZemo potvrditi
specifinost razlike, i to uglavnom zbog razlike u apsolutnim vrijed-
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nostima medu uzorcima (295:53). Isto medu takozvanim nesrodstvenim
brakevima (gdje nismo otkrili, da bi bili braéni drugovi rodaci), pri-
liéno je velik postotak sterilnosti. Moguée bismo mogli veé za podruije
nesrodstvenog uzorka govoriti o poveéanoj pojavi sterilnosti? Nemamo
dovoljno usporedbi, koje bi mogle kako za nesrodstvene tako za srod-
stvene brakove pokazati mjerodavne fahisre za sterilnost. Dijeljenje
serije na srodstven i nesrodstven dio nakazuje nam, da djeluju srod-
stveni brakovi selektivno u negativnom pravecu. Potrebna bi bila dalja
istraZivanja u tom praveu i genetski studij da bismo u srzi istraZili
problem, da L je sterilnost zaista posljedica susretanja istoizvornibh
gena.

U literaturi nasli smo samo kratku napomenu o pojavi, i to keod
Schulla (1953, p. 77), gdje autor citira Neela, za kojega veli da je
naao nesto visi procenat rodbinskih brakova kod opéeg pregledavanja
bra¢nih drugova s obzirom na srodnost odnosno nesrodnost, kao i pri-
likom registracije trudnica. To bi znaéilo, da se proporcionalno viie
nesrodstvenih brakova pokazalo fertilnim nego srodstvenih. Napomena
se odnosi na istrazivanja kriZanja u srodstvu u Nagasakiju u Japanu.
Neelove rasprave o tome nazalost nemamo, iz Schullova citiranja nije
nam jasno, u kakvom je opsegu bio sam taj problem istrazen, odnosno
provjeren.

KRVNE GRUPE NA SUSKU

Od 1239 ljudi, koji Zive na otoku i ukljuéeni su u pregledana rodo-
slovlja, imamo podatke o krvnim grupama ABO sistema za 669 sta-
novnika ili 53%. S obzirom na sve Su$ane (1439) koji su Zivjeli u
1953. godini, nasi se podaci odnose na 46%o ljudi. Po brojnosti serije
uzorak je dovoljno velik i podatke smo sakupili po principu sluéaja
i s time udovoljili zahtjevima statisti¢ki reprezentativnog uzorka.

Tabela IV.
Distribuciju krvnih grupe ne otoku Susku.
Krvae krupe Broj feno- Frekvenca { Frekvenca
P tipeva fenot. %o ( gena
— -
(¢} 310 46,34 0,671
A 337 50,37 0,302
B 17 2.54 0,016
AB 5 0,75
i

Frekvenciju gena izradunali smo po Bernsteinu i jo§ za kontrolu po
Wienern, Prvi jednadi p=1— VO +B (frekv. gena A), q=1-—
—Vﬁﬁ (frekv. gena B) i r = 1/6 (frekv. za 0). Po Wieneru je
P =1/6_ﬁ - 1/6, q = Vﬁ?ﬁ‘ — 1/5, ter = 1/5, kao Sto ratuna
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Bernstein. Oznaka krvne grupe sa vodoravnom crticom znali fre-
kvenciju krvne grupe u populaciji.

Distribucija pokazuje prili¢nu svejevrsnost. Vidimo, da je nerazmjer-
nost u frekvencijama O i A grupe na jednoj strani, pa B i AB na
drugoj, uslovljena vrlo niskim brojem gena za B. Dalje usporedbe ce
nam pokazati, da je suprotno O &eSée, nego 5to bismo oé&ekivali po
etnickoj pripadnosti stanovnistva.

Tabela V.
Usporedba rasporeda ABO krvnih grupa i genske frekvencije izmedu &Zetiri serije.
distribucija frekvenca gena

Serija N [¢] A B AB T . P q
Susak 669 | 310 | 377 17 5 0,617 0,302 0,016
OkruZje

Suiaka 1459 | 592 | 573 | 242 52 0,632 0,252 0,112
1938, dr.

Emili*

Busto

Arsizio 300 | 107 | 144 36 13 0,597 0,317 0,093
1953, Vigo-

'li?ui

'rst, Mor-
ganti, 1951 1840 | 688 | 769 | 298 85 0,601 0,268 0,110

Iz tabele V. vidi se, da je izmedu svih usporedivanih serija na Susku
najéedéi gen za grupu O i najredi gen za grupu B. Testiranje razlika
medu Suséanima i ostalim serijama pokazuje nam stvarno utemeljene
diferencije, razlike, koje nisu posljedica uzimanja uzoraka. Iduéa ta-
bela VI. daje nam pregled izraéunatih 72 za Susak i oznadene 3 serije
(za metodu testiranja po % gledaj Boyd, 1953).

Tabela VI.

Prikaz stvarnih razlika u distribuciji medu Susk i denim serijama
Serija e stupnjevi slobode P
okruzje Susaka 104,21 3 < 0,001
Busto Arsizio 55,06 3 < 0,001
Trst 111,42 3 < 0,001

Ocjena diferencije po distribuciji 32 bazira na pretpostavei, da su
usporedivani uzorci po distribuciji jednaki. Dodatno utvrdivanje vje-
jatnosti s obzirom na stupanj slobode daje nam stupanj vjerojatnosti,

* dosada neobjavljeni podaci .
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u kolikoj se mjeri postavljena hipoteza moZe odrZati. Za sve tri
serije je vjerojatnost (P), da su Susak i svaki od ostala tri uzorka
uzeti iz iste populacije, vrlo malena. Hipotezu moramo odbaciti; sve
tri serije su razlifite od susadke. Susak je po svojoj distribuciji krvnih
grupa izuzetak. -

FAKTORI, KOJI SU MOGLI UTJECATI NA DISTRIBUCIJU KRVNIH GRUPA
NA OTOKU

U krugu zakljuSene genetske jedinice moglo bi se po odredenom
vremenu opaziti poveéanje broja homozigeta u omjeru prema hetero-
zigotima. Ta tendencija toboZe jo3 je viSe naglaiena u zajednici, gdje
se ljudi vjenéavaju u rodbini. Ta pojava dolazi do izraZaja prvenstveno
u vezi s rijetkim svojstvima, koja se prenose recesivno. Samo su dvije
‘krvne grupe, koje fenotipski moZemo odrediti kao heterozigot odnosno
homozigot, i to su grupe AB i 0. Za O grupu vidjeli smo veé kod uspo-
redbe Suska s trim serijama (Tab V.), da je na Susku nedto &ei¢a nego
kod ostale tri serije. Frekvencija heterozigota krvne grupe AB odgo-
varala bi produktu 2pq u populaciji, koja je u genetskoj ravnotezi.
Stoga bi dvostruka frekvencija gena za A(p) pomnoZena s frekvenci-
jom za B(q) odgovarala frekvenciji heterozigota AB. Taj produkt
stoga olekivana vrijednost za Susak je 0,0097 ili 0,97%. Promatrana
vrijednost te pojave je 0,75%. Frekvencije homozigota (O) i hete-
rozigota (AB) statisticki se bitno ne razlikuju od oéekivanih vrijednosti
(s obzirom na frekvenciju gena), ali .ipak je znafajna tendenca, koja
ukazuje na suglasnost obiju pojava s hipotezom o poveéanju broja
homozigota na radun heterozigota. Utvrdeno djelovanje podudara se sa
Mourantovim misljenjem (1954, p. 217), da...« if any population the
frequency of heterozygotes such as AB will tend to be less than that
demanded by genetical equilibrium.«

Sto se ti¢e gena B, koji nalazimo u toj populaciji n vrlo niskom po-
stotku, dolazimo do ovih zaklju¢aka. Imamo 22 osobe, nosioce tog
gena; to su ljudi krvne grupe B i AB. Ti nosioci proizlaze iz 16 rodo-
slovlja ili kuénih brojeva. U dva primjera donio je svojstvo pridoslica
u osnovnu generaciju (1L), to je 12,5%0 pridoslica u rodoslovlju, gdje
dobijemo grupu B. Za cijelu seriju je frekvencija pridoslica 0,0436
ili 4,36%. Veé nam sama ta proporcija dokazuje, da su rodoslovlja s
nosiocima B pod veéim utjecajem priliva novih gena u populaciju, kao
rodoslovija bez B. Kod iduéih sedam rodoslovlja mozemo s veéom ili
manjom sigurno$éu zakljuditi, da je novodosli u starijim generacijama
»izvor« gena B. Iz toga smo zakljudili, da je polovica gena za B novi
import u populaciju. Da bi to sigurno potvrdili, morali bismo naéi i
za starije generacije visi postotak imigracije u rodoslovlja, gdje nala-
zimo nosioce B. Cjelokupne ocjene priliva za starije generacije ne
mo¥emo dati, jer ne moZemo iz rodoslovlja sigurno ocijeniti broj pre-
daka. Istu osobu moZda bismo brojili vise puta i dobili bismo pregrubu
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ocjenu imigracije. Iduéih pet nosilaca gena B izvire iz iste osobe na
rodoslovlju 75, dva iz rodoslovlja 3941 i jedan iz rodoslovlja 107.
Krvna grupa B je neSto neobi¢no za otoéane; to nam pokazuje sama
frekvencija te grupe i jod u veéoj mjeri pregled rodoslovlja noesilaca
te grupe. Miiljenja smo, da se B viSe ili manje dovodi na otok, i da
mikroevolucijski procesi ne djeluju u pravecu oduvanja ili rasprosti-
ranja gena.

Wrightov fenomen je sludajni genetski pomak (gemetic drift), naziva
Kraus (1956) neselektivni evolucijski faktor s mikroevolucijskim uéin-
cima. Ocijenit ¢emo, u kolikoj mjeri moZemo radunati sa promjenama,
kojima je uzrok spomenuti faktor. Potrebno je poznati efekiivan broj
stanovniStva, koji je zavisan od broja roditelja u generaciji i razlititog
broja djece. Formula je po Wrightu: N

N = (4N’ — 2)/(s®> + 2) = 413,15 za Susak,
gdje je N efektivan broj stanovnistva.
N’ = broj roditelja u generaciji, uzeto iz genealoikih podataka;
promatrana vrijednost je 472 (450 na Susku i 22 iseljena).
s? = varijantnost u broju gameta, koji prelaze na potomstvo (broj
djece); iz genealoikih podataka za sve sadasnje obitelji; pro-
matrana vrijednost je 2,565.

Pomoéu te ocjene i s uzimanjem u obzir imigracije ocijenimo inten-
zivnost djelovanja genetskog pomaka. Priliv u populaciju ocijenili smo
s proporcijom novododlih u generativhu populaciju. U nafem primjeru
je u cjelini 18 roditelja u II. generaciji po rodu izvan otoka. To daje
m = 0,04358 ili 4,36%0 priliva u tu generaciju. Stoga je »m« odnos
pridoslica do autohtonih stanovnika u seriji efektivnog stanovnistva
jedne generacije. Ocjena djelovanja sludajnog pomaka je:

N.m = 18,005

Wrightova interpretacija (Roberts, 1956, pp. 344—46) objainjava,
da dobivena vrijednost odgovara znaajnim promjenama, koje su uslov-
ljene sluéajnim pomakom. Ako je N.m manji od 5, raéunamo sa zna-
¢ajnim promjenama po »genetic driftu«; kod vrijednosti veée od 50
promjene su malene. U najem primjeru je dobiveni rezultat i zaklju-
¢ak u glavnom zavisan od vrlo niskog priliva u populaciju, zbog stroge
izoliranosti otodana. Misljenja smo, da smo na3li time obrazloZenje za
eliminaciju krvne grupe B. Jo§ veée bile su moguénosti za djelovanje
genetskog pomaka prije vise stoljeéa, kada je bilo ma otoku n. pr.
1771. godine po Medariéu (Otok Susak, 1957, p. 139) samo 300 sta-
novnika. Mi ne poznajemo tadainju intenzitetu mijefanja s okolnim
Zivljem, ipak u primjeru. da je bilo veée nego danas, mogli su djelovati
faktori, koji su postepeno mijenjali genske frekveneije u izoliranoj
zajednici. To se dogadalo u vecem opsegu nego u danainjoj populaciji.
Genetski pomak djelovao je isto tako na genske frekvence drugih
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krvnih grupa i ne samo na B. Mourant govori (1. c., p. 189) o utjecaju
sludajnog pomaka frekvencije gena, koji mogu djelovati u izoliranoj
jedinici i kaZe: »Genetic drift, too, may have played a part, but it is
strange that the drift should always have been towards an increase
of 0.« MoZda je sludajni genetski pomak odgovoran za veéi broj krvne
grupe O, isto tako kao i za smanjenu frekvenciju B.

Uvjerili smo se, da moramo racunati i genotiskim promjenama u
populaciji, koje imaju uvijek za posljedicu promjene fenotipa. Te su
stvarno vidne u olekivanom praveu i dalje joi éemo vidjeti, da su
fenotipske promjene kao posljedica promjena u distribuciji (endoga-
mija, krizanje u srodstvu) u populaciji malene. Tesko je dijeliti utje-
caje jednog i drugog faktora, jer obitno jedan i drugi vode u isti smjer.

Distribucija krovnih grupa u danasnjoj populaciji Suska

Zeljeli smo provjeriti, da li je distribucija krvnih grupa jednaka ili
nejednaka medu generacijama. Seriju podataka za krvne grupe razdi-
jelili smo na grupu najmlade (I., dje&je) generacije i grupu, koja
obuhvaéa roditelje, tetke, striceve i djedove i bake. Pod imenom sta.
rije grupe su osim roditelja prikljuéeni i djedovi, t. j. dvije generacije
(II. i IIL.), mlada grupa je »é&ista«, bez primjese drugih (prim. Tab.
VIL.). Sa gledista statistike ne bi bilo prijatno, kad bi se uzorci jof
vise brojno razlikovali, §to bi se neizbjeino dogodilo, ako bi brojili
samo roditelje, njihovu djecu (sadasnje obitelji). S tim u vezi upozo-
ravamoe, da je serija krvnih podataka po starosti i kao to cemo dalje
vidjeti, takoder po spolu u drukéijim brojéanim odnosima, nego uzorak
stanovnistva iz pregledanih fodoslovlja. Za krvne grupe dobili smo
razmjerno manje podataka za odrasle nego za djecu. Jo§ mnogo veéa
razlika je medu brojem roditelja i djece.

Tabela VII.
0 } A l B ‘ AB j N
starija grupa 177 123 7 . 2 249
frekv. fen. %o 46.99 49,40 2,81 2,80
mlada grupa 193 214 10 3 420
{rekv. fen. % 45,95 50,95 2.37 071 |
i \' ukupno ) 669

NajviSe seroloskih podataka otpada na najmladu generaciju. Distri-
bucija nam pokazuje, da ne treba otekivati vidnih promjena od gene-
racije do generacije. Frekvenca O grupe je u stvari pala za priblizne
jedan postotak, trebalo bi biti suprotno. Neotekivano poveéao se broj
A, ali ne znaéajne. Ofekivano smanjenje frikvencije nosilaca B je
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stvarno vidno, te ga s obzirom na prijaSnja dva ustanovljena ulinka
ne moZemo uzimati kao znaéajno. 1z cjelokupne distribucije obiju grupa
i razlike izmedu n_]ih moZemo jedino zakljuéiti, da su u granicama
iste varijacijske Sirine i da -endogamija i sludajni genetski pom.ak
izolirane grupe djeluju tako polako, da njihov utjecaj ne mo¥emo
vidjeti od jedne do druge generacije. Testiranje razlika po x? distri-
buciji daje nam za %? vrijednost 0,2354 i s time obrazloZenje, da uzorci
u biti nisu znaéajno razliéiti.

Usporedivali smo distribuciju krvnih grupa izmedu spelova za naj-
mladu generaciju. Od 420 podataka za najmladu generaciju otpada
pa djevojke 244 i na mladiée 176 podataka. To ne odgovara odnosu
spolova tih dobnih grupa na Susku; djevojke su naime radije dolazile
u ambulantu i zbog toga smo dobili od njih vife podataka.

Tabela VIII.
Distribucija ABO sistema djece po spolu

0 A B AB N

kéerke 109 127 7 1 244
frekv. fen. % 44,7 52,0 2.9 0.4

sinovi 84 - 87 3 T2 176
frekv. fen. %o 417 49,4 1,7 1.1

ukupno 420

Razlike medu uzorcima su vidne, imamo vife kéerki grupe A i
cbrnuto vise sinova grupe O. Obadvue razlike sa pribliZno jednake.
Mogh bismo oznaliti jedva vidan gubitak A sinova, kao posl]edlcu
znaca]no manje A sinova od A ma]kl, $to smo otkrili praéenjem djelo-
vanja prirodne selekcqe Nasuprot je neodekivano mnogo kéerki grupe
A. Tu specifitnost kao i razlike u grupama B i AB tesko je rastumagiti.
Na tom primjeru takoder smo testirali znalajnost razlike izmedu
uzoraka i dobili:

yel stupanj slobode v P
1,6829 3 0,95 — 0,05

Razlike ne moZemo ocijeniti kao znalajne; mladiéi i djevojke imaju
sliénu distribuciju, ma da su medu uzorcima vidne razlike.

Pojave, Loje bi mogle biti posljedica djelovanja selekcije
Po udestalosti fenotipa krvnih grupa na Susku zakljufujemo, da
ima mnogo brakeva kombinacija krvnih grupa A x 0. Odnos broja
djece O prema djeci A, potomaka tih brakova, mogli bi nam otkriti ili
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vrlo pravilne prenofenje gena od generacije u generaciju po primlje-
nim privilima naslijeda ili na drugoj strani znacajne otklone, koje bi
obiljezili kao posljedicu prirodne selekcije.

Opéenito prevladivalo je misljenje, da krvne grupe nisu podvrgnute
selekciji. To misljenje é&itali smo u antropolokim raspravama u vezi sa
tvrdenjima o strogoj nasljednoj uslovljenosti krvnih grupa, na koje
okolina ne utjede i ostaju nepromijenjene za vreme ontogenetskog
razvitka osobe. Novija istraZivanja ne potvrduju, da selektivni faktori
ne bi imali na njih nikakvog utjecaja. Veé¢ 1935. godine je Kali¢ poka-
zao vezu izmedu krvnih grupa i gluhonijemosti. Otada dobili smo vise
podataka, koji govore o selektivnim pojavama u vezi sa krvnim gru-
pama (Buettner-Janusch, 1957, Levine, 1958, i F. Roberts u British
Association. Reprint from »The Advancement of Science« 51/1956,
da nabrojimo samo neke).

Osim toga ne moZemo zanemariti dostignuéa Krausa (1956, p. 1031),
koji je naSao kod triju skupina zapadnih Apada znaéajan veéi broj
potomaka krvne grupe O nego grupe A od roditelja, kod kojih je otac
O i majka A. Autor tu pojavu tumaéi s razliitom selektivnom vrijed-
noi¥éu obiju krvnih grupa. S druge strane navodi Neel (1954, p. 244)
istraZivanja Waterhousea i Hogbena, koji su nagli protiv ocekivanja
manji broj A djece iz brakova O majka i A otac. Taj otklon doseze
priblizno 25%.. Uzrok te pojave pripisuju inkompatibilnosti O majke
s A foetusom, koja bi prouzrokovala foetusovu smat u ranom stadiju.

Pojavu smo istraZili i na Susku. Iz serije smo izabrali-podatke, gdje
imamo odredenu krvnu grupu za oba roditelja i to grupe O i A, pa
poznatu grupu barem za njihovo jedno dijete. Takvih brakova je 18
i imaju 34 djece. Upozoravamo, da nikako nema u nasoj istraZivanoj
seriji (1239 Susiana) tako malog broja kombinacija O x A brakova niti
tako malo djece, a jos manje odgovaraju te vrijednosti za cjelokupnu
populaciju. Prisiljeni smo, da ostanemo u krugu serolotkih podataka,
koji su nepravilno raspodijeljeni medu obiteljima. Od nekih obitelji
poznata je samo jedna krvna grupa, od drugih samo za jednog roditelja
i za jedno ili viSe djece, od treéih samo tetka i neéak i t. d. S obzirem
na to, podaci su za pojedine obitelji opéenito Zkrti, dajemo -prikaz
brakova, gdje je jedan od roditelja grupe O drugi krvne grupe A.

8 brakova @ Ox & A daje 7 djece O i 9 djece A
10 brakova ¢ Ox ? A daje 6 djece O i 12 djece A

Bitno je za potomke kombinacije tih dviju tipova brakova pitanje,
koliko. od roditelja grupe A je homozigota za to svejstvo, koliko ih je
genotipsko AO, t. j. heterozigota. U prvom primjeru, gdje je pripadnik
grupe A homozigota, genotipski AA, sva su djeca fenotipski pripadnici
grupe A. Potomei heterozigota trebalo bi da budu grupe A i grupe O
u omjeru 1:1.
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Za pripadnike grupe A na Susku ocijenili smo omjer homozigota
(AA) prema heterozigotima (AO) po frekvenciji gena i s pretpostav-
kom sluéajnog kriZanja s obzirom na krvne grupe. U genetskoj ravno-
te#i je udestalost grupe A jednaka zbroju p? + 2pr, gdje je »p« frek-
vencija gena A i »r« gena O. Vrijednosti 2pr odgovara frekvencija
genotipa AO, p? je frekvencija homozigota AA, koju kraée oznatu-

jemo s AA. Tako odredene frekvencije odgovaraju za Susak omjeru:
AA:A0 =145

Od prikazanih 18 brakova kombinacije O x A roditelja, 18 osoba je
grupe A. Individualne svakog pojedinca ne moZemo odrediti, da li je
homozigot ili heterozigot. Po ocjeni omjera u cijeloj populaciji bio bi
omjer u okviru 18 osoba priblizno tako kao 3 AA proti 15 AO osoba
ili 4:14. Uzmemo li u obzir prvi omjer, dobijemo kod djece (s par-
tnerom O grupe) 20 A : 14 O fenotipa, 5to odgoevara ofekivanom omjeru
u naiem uzorku s 34 djece. Promatran broj je 21 A djece :13 O djece.
Praktiéno su omjeri jednaki. Iz toga zakljuéujemo, da ne moZemo
potvrditi dostignuéa Krausa o poveéanom broju O djece iz brakova
3 0x Q@ A niti Waterhouseovih i Hogbenovih zakljuéaka o kombina-
ciji ® Ox 8 A i njihovih potomaka. Mi smo uzimali u obzir obje
kombinacije brakova zajedno, jer bi svaki pojedini uzorak bio premalen
za pametne i vjerodostojne zakljuéke. Iz prikaza se vidi, da je u kom-
binaciji & Ox @ A brakova ustvari protiv oéekivanja poveéan broj
A djece. Oé&ekivanje razumijemo u smislu provjerenog naéina naslije-
divanja krvnih grupa. Kraus je nasao vefi broj O djece prema hrolu
A djece. To je moguée rastumaditi premalenim brojem brakova i
specijalno djece iz tih brakova, koji nam nije dao odekivanog omjera.
Stoga, za Suslane u vezi s time ne moZemo govoriti ni o kakvem vid-
nem utjecaju selekeije.

Zeljeli smo jo¥ provijeriti ocjenu omjera homozigotnosti i heterozi-
gotnosti A fenotipa, i to smo nrapravili na drugi nadin. Iz krvnih grupa
djece zakljuéili smo genotip roditelja. Taj pokus trebalo bi da nam jo3
pokaZe, koliko je nala pretpostavka o sluajnom kriZanju pravilna.
Jedino u populaciji, u kojoj vlada slucajno kriZanje (5to pretpostav-
ljamo za krvne grupe), ocjene su za frekvenciju gena dobre i isto tako
ispravno ocijenjen omjer homozigota prema heterozigotima.

Tzabrali smo obitelj 1., gdje su oba roditelja grupe A, 2., gdje je
podatak samo za jednog od roditelja i taj je A ili O, i ima sa svojim
partnerom djecu samo A (brojili smo samo one, koji imaju vise od 2
djeteta A), ili potomke obiju krvnih grupa. Takvih ohitelji je 40 (Tab.
IX.). Kod svih brakova smo ubrajali kombinacije krvnih grupa rodi-
telja ili jednog od roditelja, i djece. Iz krvnih grupa djece smo zaklju-
¢ivali na homozigotnost i heterozigotnost nosilaca A.
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Tabela 1X.
Ocjena vdnosa AA do AO roditelja po fenotipovima djece

fenotip roditelja| broj brakova fenotip djece geno:gl)jarodx bAt rgoe;;:;;?:
1. AxA 2 samo A AAxAA ili vjerojatno
. AAx AO 2AA + 2A0
2. AxA 4 AiO AOxAO 8 AO
3. O0xA 1 samo A 00 x AA 1 AA
4. OxA 8 AiO 00 xAO 8 AO
5. Ax? 3 samo A AAx (AA, 3 AA
A0,00)
6. Ax? 13 Ai O A0 x (00,A0) 13 AO
7. 0x? 2 samo A 00 x (AA) 2 AA
8.0x? 7 AiO 00 x (AO) 7 AO

U prvom redu prikazanih brakova moguée je, da su oba braéna
druga homozigota (AA) ili je samo jedan od njih homozigot i drugi
heterozigot (AQ). Za brojenje genotipa roditelja uzeli smo u obzir
drugu moguénost kao vjerojatniju. U petom i Sestom redu su primjeri,
gdje je krvna grupa odredena samo po jednom od roditelja i taj je
pripadnik grupe A. S obzirom na krvne grupe djece iz tih brakova, za
genotip drugog braénog druga je moguéih vie genotipa (u petom redu
tri, u Sestom dva). Da ne bi pregrubo ocjenjivali, brojali smo samo
genotipe brainih drugova, kojima je bila krvma grupa odredena. Na
toj bazi nasli smo kod 40 brakova odgovarajuéih kombinacija 8 rodi-
telja AA i 38 AO. To bi dalo omjer 1:4,75, ito je prili¢éno blizu
ocijenjenom (oéekivanom) omjeru 1 :4,5. Stoga je u stvarnom omjeru
genotipa A nosilaca uslova za oéekivan omjer O i A djece iz brakova
O x A u populaciji sludajnog krizanja. Tako smo dosli na drugi naéin
do zakljuéka, da u naSem uzorku ne moZemo govoriti o utjecaju selek-
cije kod potomaka bradnih drugova O x A. Provjeravanje genotipa
nosilaca krvnih grupa A daje nam jo3 dodatni podatak o distribuciji
gena u izoliranoj jedinici. Vidimo naime, da nemamo poveéanog broja
homozigota na rafun heterozigotnosti, §to smo pokazali. s obzirom na
grupe O i AB. S time se smanjio znaaj endogamije i kriZanja u srod~
stva za distribuciju krvnih grupa. Mozda stupanj kriZanja izmedu ro-
daka, kojeg nalazimo na Susku, nije dovoljno visok, da bi utjecao na
distribuciju gena. Po pregledu dostignuéa iz literature ta nas pojava
ne iznenaduje, jer endogamija i vjenfanja medu rodacima malo utjetu
na svojstvo, koje je opéenito rasireno u populaciji.

Neel (1954, p. 244) govori jod o otkriéu Sanghvija, da imaju majke
A znatajno manje’ potomaka A muskog spola nege majke O djedaka O
ili majke B djedaka B. Pojava je neobiZna, isto tako je teiko njeno
objasnjenje. Pogledajmo u podatke sa Suska i ocijenimo, da li je pojava
opéenita i stvarno utvrdena u selektivnim utjecajima.
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Prema pregledu po obiteljima uredenih podataka za krvne grupe
dobijemo 40 majki A, koje imaju ukupno 53 djece krvne grupe A. Od
te djece je 14 djedaka i 39 djevoj&ica.

Majke A (40)

Djece A je & 14:939 ili 1 djetak prema 2,8 djevojéica. Za uspo-
redbu smo uzeli jos majke O i njihovu djecu O i usporedivali taj omjer
spolova. Majki grupe O je 37 i imaju 75 djeee iste krvne grupe. Od
djece je 31 djeéaka i 44 djevojcice.

Majke O (37)

Djece O je & 31:244 ili 1 djedak prema 1,4 djevojtice. Majki B i
njihove djece B grupe imamo premalen broj, da bismo mogli provjeriti
pojavu i kod njih. Dalje je vaino, kakav je omjer spolova djece u cje-
lokupnoj seriji krvnih grupa i kojemu od dobivenih omjera je bliZe.
Od 420 djece, koja ¢ine najmladu generaciju, ima 176 djecaka i 244
djevojéice, to daje omjer

1:1.4 u korist djevojéica

Vidimo, da je omjer spolova za sva djecu jednak, kao 3to je omjer
spolova djece O od majki O; no taj omjer je razligit od odnosa spolova
djece A od majki A. Majke krvne grupe A imaju dvaput viSe kéerki
A, nego majke O kéerki O, oboje s obzirom na sinove. Selektivno
djelovanje izraZava se na Susku u istom omjeru, kao Sto je oznacio
Sanghvi. Vjerojatno je tu negativna selekcija A sinova od A majki, to
znaéi ispadanje muskaraca krvne grupe A. Mozda éemo ubuduée govo-
riti o inkompatibilnosti muskog foetusa sa svojim muskim hormonima,
koji nosi aglutinogen A nasuprot majéinim Zenskim hormonima, ma
da je i ona grupe A. MoZda je kod toga znadajan takoder genotip
(homozigotnost odnosno heterozigotnost) djeteta ili majke ili oboga,
i to stvara uslove za inkompatibilnost kombinacije. Bez potpunijeg
znanja o suigri seroloskih svojstvenosti organizma i njegova hormonal-
nog sistema ne moZemo davati iscrpnija objaSnjenja o pojavi.

Buduéi, da smo vidjeli, da se distribucija od jedne do druge genera-
cije nije znalajno promijenila, o¢ekujemo, da ¢e se na drugoj strani
naéi kompenzacija toga, u omjeru poveéanja broja muskaraca krvne
grupe A. Ne znamo jos, kod kakve kombinacije krvnih. grupa roditelja
treba olekivati poveéani broj A sinova.

POJAVLJIVANJE CRVENOKOSIH LJUDI
S obzirom na populaciju Jugoslavije, opazili smo na Susku izvan-
redno veliki broj osoba sa crvenom kosom. Skerlj (1931) je nasao kod

1059 Slovenki 58 primjera crvenokosih ili 5,5%. U tom primjeru su
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pored pravih crvenokosih Zena prikljudene jo¥ i Zene i djevojke s
»crvenom komponentom«. Mislimo, da je po nadinu ocijenjivanja po-
javljivanja crvenokosih ljudi taj podatak dobar, da se usporedi s rezul-
tatom sa Suska, jer mi smo ocijenjivali po sli¢nim kriterijima. Postotak
14 sa Suska nasuprot 5,5 iz Slovenije potvrduje skoro triput veée po-
javljivanje crvenokosih ljudi na Susku.

Da bi tu pojavu istrazili i naSli uzroke ili moguée postojeée veze
pojavljivanja crvenokosih ljudi i izoliranosti, krizanjem u srodstvu i
krvnim grupama, prilikom odredivanja krvnih grupa =zapisali smo
individualnoe podatke u crvenoj kosi odnosno o njenim komponentama.
Nazalost nismo imali moguénosti, da bismo objektivne n. pr. s kolori-
metri¢cnom metodom odredivali pojavljivanje crvene kose. Sa pojavom
crvene kose Gesto su vezane smede pjege na koZi (ephelides) zapravo
u osnovi malo pigmentirana put. Uzimali smo u obzir sve te kompo-
nente, koje bi nam ukazivale na veée pojavljivanje genske osnove za
crvenokose ljude kao &to ih pokazuju osobe, koje obiljeZavamo kao
crvenckose.

Pojavljivanje crvenokosih ljudi i srodnost roditelja

Kod promatranja crvene komponente u seriji i brojenju pa razpo-
redivanju nosilaca po obiteljima, opazili smo, da nisu nosioci crvene
komponente &ei¢i medu potomcima iz srodstvenih brakova nego iz
nesrodstvenih. U cilju egzaktne ocjene bez obzira na to mi smo pro-
vjerili odnos crvenokoesih ljudi, koji potjeéu od srodstvenih i onih od
nesrodstvenih hrakova. Uzorke 88 osoba s crvenom komponentom, koje
smo dobili prilikom odredivanja krvnih grupa, prikljuéili smo jo3 po-
datke iz antropometrijskih listova (1957) i s time poveéali broj crve-
nokosih ljudi na 118 osoba. Medu njima je 94 djece, odnosno pripadnika
generacije 1.

potomci iz srodstvenih potomei iz nesrodstvenih
brakova L. gener. brakova I. gener.
19 5

Taj odnos odgovara omjeru 1 :3,95. Potomaka srodstvenih brakova
za cijelu 1. generaciju je 127 i djece iz nesrodstvenih 566. Tu je omjer
1:4,46; na jednog potomka srodstvenog braka dode 4 do 5 djece iz
nesrodstvenog. Taj odnos (1:4,46) nema znadajne razlike od pret-
hodnog (1 :3,95). Broj crvenokosih ljudi, potomaka srodstvenih bra-
kova, relativio je nesto veéi u omjeru sa potomeima iz nesrodstvenih.
Statistika ne moZe objasniti, da i su ta dva omjera u granicama iste
varijacijske Sirine i da se neznaéajno razlikuju; ili moguée u toj pojavi
djeluju genetski faktori, moguée tjesnija veza izmedu pojavljivanja
crvenokosih ljudi i kriZanjem u srodstvu.

195



Crvenokosi ljudi po spolu

Od 118 crvenokosih ljudi je 65 Zena i 53 muskarca, to daje omjer
na jednog muskarca 1,23 Zene. Omjer spolova na otoku je 1:1,28, to
je priblizno jednako kao omjer spolova u seriji crvenokosih ljudi. Po
jednoj stramni su podaci za crvenu komponentu uzeti iz serije za krvne
grupe, gdje smo zaokupili mnogo vide Zena nego muskaraca, po drugoj
strani iz uzorka, koji je nastao prvenstveno s ciljem da ocijeni morfo-
losku pojava Susfana i zaokupi dvaput viSe muikaraca nego Zena.
Omjer spolova tih dvaju sjedinjenih uzoraka je 1:1,23. To znaéi, da
smo iz serije 1:1,23 odnosa spolova dobili 1:1,23 omjer spolova
nosioca crvene komponente. Nema nikakve razlike u objema razmje-
rima, i to nai je dalo uputu, da se pojava crvene kose nasljeduje
nezavisno od spola.

Pojavljivanje crvenokosih ljudi i krvne grupe

Od 669 podataka za krvne grupe izabrali smo iz serije 50 podataka
osoba, koje smo preuzeli od dr. Kuldara, jer za te nemamo podataka
o crvenoj komponenti. Od ostalih 619 podataka imamo kod 88 osoba
obiljeZeno pojavljivanje crvene kose ili pojave, koje su nerijetke s
njom u vezi. Utvrdeni broj bi odgovarao 14,22%¢ crvenokosih na otoku.
Skerlj (1957, p. 447) do3ao je do uvjerenja, da je 14%/6 Susiana crvene
ili crvenkasto svijetlije ili tamnije kose. Cesto pojavljivanje crvene
komponente je s toga dobro ocijenjeno, jer je frekvenca ista, odredena
u razlidito vrijeme i na osnovu dvaju razlid¢itih uzoraka iz iste popu-
lacije.

Za ocjenu moguéeg povezivanja pojavljivanja crvenokosib ljudi sa
krvnim grupama razdijelili smo seriju od 619 ljudi na skupine sa
crvenom i bez crvene komponente i odredili distribuciju krvaib grupa
svaku zasebno. )

Tabela X.
Pregled i usporedba distribucije krvnik grupa uzoraka sa crvenom i bez crvene
komponente :

0 A B j AB ' N
ljudi bez crvene
komponente 239 273 15 4 531
frekvencija
fenot. % 45,0 51,4 2,8 0.8
ljudi sa crve-
nom kompo- 46 42 -— — . 88
nentom
frekv.
fenot. % 52,3 47 - —
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1z gornjeg pregleda vidi se, da je distribucija izmedu uzoraka do-
nekle razli¢ita. Da li imamo i koliko mijefan faktor sluajnosti, nije
nam poznato.
" Testiranje razlika daje naime:

2= 4,212 ‘st. slob. = 3 P = 0,95 — 0,05

Kod preuzetog rizika 5% (P = 0,05) grani¢na je vrijednost za sta-
tisticki odredenu vrijednost razlike 7,815 kod tri stupnja slobode.
Slijedeéi taj kriterij zakljugili bismo, da uzorci nisu znalajno razliciti.
Na drugoej strani je Snedecor (1946, p. 22) misljenja, da svaki »2, koji
je veéi od 3,841, ukazuje, da hipotezu odbacime. Kao 3to je veé spo-
menuto, kod testiranja razlike postavljena je hipoteza, da razlika medu
uporedivanim uzorcima nije stvarno osnovana. Stoga mna bazi tog ma-
terijala ne moZemo ocijeniti vaZnost razlike, s time takoder ne moZemo
niti potvrditi niti opovrgnuti vezu izmedu krvnih grupa i pojavljivanja
crvenokosih ljudi.

S obzirom na malen uzorak ljudi s crvenom komponentom ne iznena-
duje nas potpuno izostajanje nosilaca gena za B u uzorku, veé visi
broj O nego A. NaZalost ni za to zadnje ne moZemo kazati zadnju
rijec. « Privlaéna je misao, da se na Susku poveéava broj recesivnih
homozigota, koji se pojavljuju kao crvenokosi ljudi.

Da bazira pojavljivanje crvenokesih ljudi na nekoj nasljednoj osnovi,
suglaSavaju se mnogi naucnici; tono nasljedivanje pojavljivanja crve-
nokosih ljudi nije poznato. Opéenito ipak vlada misljenje, da sudjeluje
u fom primjeru ‘vife alela, koji su u odnosu na druge alele za pigment
recesivni spem]alno na one, koji odreduju o tamnoj . (tamnosmedoj)
kosi. Skerlj je pisao jo5 godine 1931. (p. 137) o muliiplim alelima u
vezi sa pojavljivanjem crvenokosih ljudi. Veé s pretpostavkom triju
pari alela mogao je rastumaéiti pojavljivanje pigmeninih pjega i u
drugom primjeru pjege i trag crvene kose i u treem primjeru pojavu
pravog crvenokosog &ovjeka.

Nasljedivanje crvene kose na bazi multiplih alela moZe nas zado-
voljiti, kod praéenja pojava u obiteljima.

Endogamija i kriZanje u rodbini vjerojatno ubrzavaju pojavljivanje
recesivnih homozigota za tu prili¢no rijetku pojava, da se u njoj
odrazuju gornji faktori. S tog glediSta moZemo objasniti veliki broj
pojavljivanja crvenokosih ljudi u susatkoj zajednici.

DISKUSIJA

Ova studija dopunjuje prikaz otoka Suska i specijaluo njegovih
stanovnika, koji je izaSao u monografiji »Otok Susak« godine 1957.
kao narotito izdanje JAZU. Otodani Zive u prili¢noj izoliranosti od
okolnog stanovnitva osobito u vezi izabiranja brainog druga kao i
ekonomskom pogledu. Sa svih vidika njima su najbliZi mali otogiéi

197



Vele i Male Srakane. Odatle dolaze na otok malobrojni dosljaci; na
tim otocima ima nekoliko Suséana nedto svoje zemlje. Tim trima oto-
cima je zajednitka Zenska nosnja, koja je jedinstvena za nade Primorje;
zajednicka je i pojava pjeskovitog tla. Ipak je cijeli otok Susak od
pijeska, koji lezi na kamenitoj podlozi, medntim na Srakanama dobi-
vamo isti pijesak samo na nekim za3tiéenijim predjelima. Na Sraka-
nama smo nasli rodoslovne veze sa naseljem Cunski na otoku Losm]u,
uz rodbinstve, koje ih veZe na Susak. Stoga nam se &ini, da je jedini
redoviti, ali ipak rijetko prakticiran nov pnhv u suséansku populaciju
iz Cunskog i jo§ rijede iz Nerezina na otoku Loginju, ali i tada samo
preko Srakana. Stanovniitvo obiju Srakana slobodno gledano kao ge-
netska smjesa Sus¢ana i doSljaka sa otoka LoSinja. Iz te mijeSane po-
pulacije dovedi se nekoliko novih gena na otok Susak. Imigracija
4,36%0 u sadasnju osnovnu generaciju ukazuje nam na relativnu izo-
liranost oto&ana.

Za opéinu Nagasaki u Japanu navodi Schull (1953, p. 82) 2,45%
priliva za godinu 1946. i 2,37% za godinu 1947. To nije potpuno- odgo-
varajuéa usporedba sa susadkom imigracijom 4,36%0, koja je ocijenjena
za cjelokupnu generaciju II.; moguée je kod Japanaca jo§ viSe nagla-
§ena tendenca k izoliranosti. Suprotno prikazuju Dinka Crnci, koje je
istraZzivao Roberts (1956, p. 345) u tom smislu, tipidan eksogaman
(Tir, Abuya) naéin izabiranja vjenéanog druga. Za selo Tir je naSao
50% priliva, a za pleme Abuya 35% i 11% braénih partnera dolazi
od drugog plemena kod skupine Ageira. U tom primjeru ne moZemo
govoriti o izoliranosti plemena Dinka. Za usporedbu navodimo jo§
podatke Laskera (1954) o grupi srednje americkih endogamnih zajed-
nica, koje pokazuju vrlo razlitit stupanj izolacije. Autor navedi 3,5 do
21%o kod razligitih istraZenih zajednica. Kod tolike raznolikosti dobio
je razliCite ocjene za djelovanje sluéajnog mijenjanja frekvencije gena.

Rodoslovni listovi nosilaca krvne grupe B daju uputu, da je medu
stanovnicima okolnih predjela Suska viSe nosilaca B nego na samom
Susku i da taj sporadino dolazi medu Suséane. U starijim generaci-
jama smo otkrili dofljaka sa otoka Unije, drugog s Krka i dalje sa
Losinja. To nam je dokaz. da stanovniStvo i u proslom stoljeén nije:
Zivjelo potpuno izolirano. NaZalost ne moZemo dati ocjenu mijeSanja,
jer me moZemo iz rodoslovnih podataka ocijeniti- toéan broj osoba u
reprodukcijskoj starosti za starije generacije. Danasnja populacija Su-
ska je dosta velika za endogaman nadin vjendanja (izbora braéneg
partnera), da ne bi bili braéni drugovi rodaci bar do 4 generacije.
Kako je bilo s izhorom brainog druga u manjoj zajednici Suséana u
proilosti, veliko je pitanje? Utvrden pritok gena u genetsku skupnost
za cjelokupan susdanski genski sastav nije znacajan.

Rodoslovlja nam pokazuju, da su se u proilim generacijama vjenéali
medusobno prvi bratiéi, dega u danaSnjoj reproduktivnoj generaciji
nismo naili. To nam kaZe, da se nisu uklanjala ili nedovoljne ograni-
tavala vjendanja hlizih rodaka.
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Ocjenjivali smo, da li su ugestalosti brakova medu rodacima odraz
sluéajnog izbora vjenéanog druga, i da li su Ced¢e ili rjede, nego to
to zahtjeva sluaj. Posluzili smo se Wrightovim, Dahlbergovim, Bern-
steinovim i t. d. metodama (gledaj citate), ipak orginalnih djela tih
autora veéinom nemamo; morali smo se posluZivati drugim djelima
nauénika koji te metode upotrebljavaju. Frekvencija cjelokupnog kri-
7anja rodaka je u nafem primjeru dvaput manja, nego Sto zahtijeva
slu¢aj. Promatrana vrijednost frekvencije (1b + 1bl0 +- 2b), to jest
cjelokupne konsangvinosti, iznosi 8,6%0 svih brakova. Usporedujuéi s
podacima, koji su nam pristupaéni, Suséani su s tom frekvencom u
izvanrednom poloZaju medu Evropljanima. Schull (1953, p. 78) daje
pregled takvih podataka, koji se odnose na Njemadku i Austriju od
evropskih zemalja, pa osam isto tako opirnih serija iz Japana. NajniZu
vrijednost za Evropu nalazimo u jednoj od serija iz Austrije i to
0,99%, i najvisu kod jednog od uzoraka iz Njemacke, koji iznosi isto
tako samo 1,52%. Medu Japancima su brakovi blizih rodaka najrjedi
u katoli¢koj grupi s 1,66%5 frekvence i najgudéi u pokrajini Waifu s
9,2%. S time se sus¢anska endogamna zajednica s 8,6%0 cjelukupnog
rodbinskog kriZanja ukljuéuje u najintenzivnije kriZane japanske sub-
populacije. To¢niju ocjenu kriZanja u srodstvu daje nam koeficijent kri-
#anja, o kojem éemo govoriti kasnije.

U sadadnje vrijeme otocani vatremo tvrde, da braéni drugovi nisu
rodaci. Cini se, da su moderni utjecaji odgovorni za njihov strah, da bi
se viencali u rodbini i bojazan, da bi im mogao bilo tke prigovoriti,
da to rade. U razgovoru s njima dobije dovjek utisak, da im je bilo
prikazano vjendanje u srodstvu kao teZak moralni prijestup, koji ima
teske posljedice za potomstve. S toga je razumljivo, da u sadainjoj
generaciji nismo nadli brakova prvih bratiéa. U daljim rodacima ne
vide vife srodstva i medu njima izabiraju svoje bracne drugove. Na
drugoj strani sili ih na to ¢&injenica, da je na otoku ograniéen broj
ljudi takve starosti, koja je primjerna za brak. Raunski test nam je
pokazao, da izabiraju braéne partnere medu nerodacima i daljim ro-
dacima s jednakom frekvencijom. Obje te skupine vjenéanja sposobnih
ljudi su sjedinjenje u uzorak, kojem vlada sludajni izbor, 5to tangira
srodnost odnosno nerodbinstvo.

Stern (1955, pp. 355-7) govori o opcéenitom opadanju broja srod-
stvenih brakova. PridruZimo se njegovu misljenju, gdje raspravlja o
uzrocima. Na prvom mjestu navodi veée gibanje stanovniStva, koje
daje veée moguénosti u izabiranju braénoeg druga. S intenzivnijim pro-
metom se sve vise gube izolirane endogamne zajednice. Regionalni,
geografski uslovi nisu viSe tako vaZni, kao Sto nisu vise socioloske
izolacije tako izrazite. Taj pravac se opéenito izrazava, ma da su socio-
loske izolacije najviSe zavisne od kulturne tradicije, pa drustvenog
razvitka i sredine, u kojoj odredeni izolirani Zive. Kao drugi faktor,
koji utjete na manji broj brakova medn rodacima, jest pojava smanji-
vanja broja &lanova obitelji. U zajednici, gdje su uobitajeni brakovi s
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mnogo djece, ima svaki pojedinac veéi broj brati¢a i isto tako vife
striteva i tetki i s time su dane veée moguénosti za brakove medu
rodacima. Suprotno oéekujemo u druitvima sa malim obiteljima rede
brakove medu rodacima. Ta dva uzroénika - nedostajanje izoliranih
zajednica, pa moderne obitelji s malim brojem &lanova - vede u praveu
vrlo rijetkih vjenéavanja medu rodacima; Stern kaZe, da e biti frek-
vencija brakova medu bratiéima samo 0,1%. Boyd (1953, p. 126)
izvjeStava o istrazivanjima Bellove, koja je ocijenila ucestalost brakova
medu brati¢ima. Od 4053 pacijenta dje&je klinike kraj Londona naila-
je samo 0,271% potomaka pravih brati¢a. U Japanu je nasao Schull
59,8% brakova medu brati¢éima izmedu svih srodstvenih brakova ne-
katoli¢ke zajednice (Schull, 1953, p. 77) i 14,3%b u katolitkoj zajednici.
Razlika tih dvaju procenata pokazuje razliku u vjersko-kulturnim utje-
cajima na odabiranje braénih drugova u zajednici.

Pitanje sludajnog odabiranja braénog partnera je sve drugo nego
jedinstvena stvar. U ljudskim zajednicama moramo uvijek racunati s
kulturnim utjecajima, s modnim idealima, s tradicijom i pisanim i nepi-
sanim zakonima i obilajima. Ake ubrojimo sve te faktore, ustvari
uopée ne moZemo govoriti o apsolutno sludajnom izboru braénog
druga. Taj izbor je ogranien razlidito, po kriterijima u druzbama
razlifitog civilizacijskog stupnja, po razlikama u tradiciji skupine, u
raznim vjerama i geografskim okolnostima. Samo pomislimo na pr. na
ogranienje u nafoj civilizaciji, odnosno kulturi. Odredeni muskarac
ili Zena e se vjencati sa (Zemom) ili muZem, koji su u odredenoj Zi-
votnoj dobi. Zenik (ili nevjesta) neka je primjerno intelegentan,
zdrav (ili zdrava) i moguée joi odredenog izgleda (boja, oblik) ili
odredenog izvora, ne smije: biti blizi rodak i t. d. Zapreke mogu isto
tako biti i narodnosne, koje nastaju zbog nerazumijevanja, mozda do-
slovno, jer govore razlifite jezike. Dala bi se jod nabrojiti razlidita
ogranifenja sludajnog izbora, ako bismo uzimali u obzir obiiaje i ka-
rakteristike svih ljudi. :

. Sludajni izbor spominjemo u vezi s krvnim grupama, jer mislimo
da previSe ne grijeSimo. Dosada jo§ nema izvjeitaja, koji bi govorie
o uvjerljivim vezama medn krvnim grupama i vanjskim izgledom &o-
vieka. Izgled je vjerojatno *donekle uslov ogranienja izbora. Mislimo,
da u okviru krvnih grupa mo¥emo rafunati sa slucajnim kombinaci-
jama braénih drugova. U naje istraZivanje smo ukljuéili i pojavljivanje
crvene kose, za koje smo izmedu ostaleg Zeljeli provjeriti, da li je u
vezi s krvnim grupama. Nasli smo odredenu razliku u distribuciji
krvnih grupa serije ljudi sa crvenom komponentom i bez nje. Na
drugoj strani je pitanje, da li ima pojavljivanje ervene kose na Susku
veéu vjenlanu vrijednost od drugih obojenih komponenata. Za to
pitanje nismo otkrili kriterije i naéin, da bismo to saznali. Ako sma-
tramo crvenu kosu za prednost, tada je sludajni izhor u endogamnoj
zajednici isto tako u toj stvari tangiran (crvenokesi bi imali prednost
pred necrvenokosim). Ma da, kao 3to je refene, nismo provjerili tu
pojavu, imamo utisak, da u zajednici ne prevladuje misljenje, da bi
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crvena kosa znalila neko optereéenje za &ovjeka. To spominjemo s
obzirom na to, ¥to u nekim drugim populacijama gledaju na pojavlji-
vanje crvenokosih ljudi s predrasudama, koje su bez sumnje psiholo-
gkog izvora, to znaéi neosnovani razumski ili ¢ak znanstveno.

O sluéajnom izboru govorimo takoder u vezi s vjendanjima medu
nerodacima i udaljenim rodacima, koji se vjendavaju medusobno slu-
¢ajno, jedni i drugi sa sliénom frekvencom. Za razumijevanje sludaja
u gornjem smislu moramo gledati samo u smislu srodstva. Svi drugi
faktori, koji utjeéu na slucaj i u biti ga negiraju, kao Sto su zdrav-
stveno stanje, starost, izgled osobe, razumljivo su isto tako prisutni.

Koeficijent kriZanja za najmladu generaciju moramo gledati kao
najnizu ocjenu kriZanja. U starijim generacijama mogao je izbjeéi
"evidenci odredeni broj podataka, koji govore, da je predak sadaSnjeg
braénog druga bio krizana osoba, da proizlazi iz srodstvenog braka. U
svim sliénim primjerima bi se koeficijent kriZanja povecao i time
dignuo kriZanost za cjelokupnu generaciju.

Za nas su vrlo znadajni podaci, koje je sakupio i prikazao Schulil
(1953, p. 78) za srednje koeficijente kriZanja. Izrafunavani su po
Haldanu i Moshinskom i ne znamo toéno, da li se daju usporediti s
nadim koeficijentom, koji je odreden po Wrightu. Nemamo naime Hal-
daneovih i Moshinskijevih djela i zbog toga ne znamo ni za moguée
razlike u metodi. Popreéni koeficijent krizanja za najmladu generaciju
I. generaciju na Susku je 0,0026. Za Njemacku je odreden za jedan
od objavljenih uzoraka i iznosi 0,00052; za jednu od serija iz Austrije.
za koju je jedino objavljen, iznosi 0,00060. Svim japanskim serijama su
odredeni poprecni koeficijenti kriZanja. Kao ¥to je i odéekivano, naj-
manji je u Schullovoj katolickoj seriji (0,00041), a najveéi je pak, kao
i cjelokupno kriZanje medu rodacima, za nzorak iz pokrajine Waifu,
a to je 0,00456. Susak se najvie pribliZuje japanskom uzorku iz pokra-
jine Kumamoto, za koji je koeficijent 0,00270. Kod toga ima serija iz
Kumanota 6,1% cjelokupnog krizanja rodaka, to znaéi manju frek-
venciju srodstvenih brakova nego §to je suséanska (8,6). Veé sama ta
&injeniea, taj razli¢iti odnos izmedu frekvencije i koeficijenta kaze
nam, da su bradni drugovi — rodaci u Japanu u uZoj rodbinskoj vezi
nego bradni drugovi — rodaci na Susku. Tamo dizn koeficijent kriZanja
bragni drugovi — prvi brati¢i, medutim tih na Susku u II. generaciji
nismo nasli. Ako pridruZimo usporedbi jo¥ Ramah Navaho Indijance
{Spuhler, 1953, p. 308), pa Dinka ernce (Roberts, 1956, p. 336) sa
0,0066 odnosno 0,00153, 0,00096, 0,00049 (za tri grupe Dinka crnaca).
moZemo ocijeniti poloZaj otoana Suska u okviru populacije, gdje se
sklapaju brakovi medu rodacima. Po intenziteti krizanja odlikuju se
Indijanci i stoje najviie nad svim usporedivanim uzorcima.

Vjenéanja medu rodacima pru¥aju vie moguénosti, da se kod nji-
hove djece sre¢u nepoZeljni geni, koji se izrazavaju izvana (fenotipski)
u nepovoljinom obliku i uzrokuju ranu smrt nosilaca ili ga izkljuduju
iz reprodukcije. Takve pojave ofekujemo, ako u endogamnoj zajednici
takvih recesivnih gena ima. Posljedica takvog stanja je oéita. U drustvu,
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gdje se sklapaju brakovi medu rodacima, nepoZeljni geni ée se brze
odijeliti, nego u grupi, gdje nema brakova — rodaka. Zajednica ée se
genetski ociS¢avati ili potpuno osloboditi patoloskih pojava, pod uslo-
vom, da nisu u njoj mutacije &eile nego u drugoj populaciji. Mozda
je tu kljué, koji objasnjava, zasto na Susku nemamo vidnih nasljednih
bolesti, koje laici vrlo &esto obiljeZavaju kao degenerativne pojave.
Moguée je, da su ih izdvojile veé proile generacije. Nove mutacije su
tako rijetke, da se njihovi nosioci ne mnoZe tako brze, da bi se takva
dva vjenéala i imala tangirano dijete (homozigeta). Samo jedan muti-
rani gen, posebno u malobrojnoj izoliranoj zajednici, u velikoj je opas-
nosti, da ga sludaj iskljudi. Samo ako daje nosiocu bilo kakvu prednost,
ostat e i Ziriti se. Konatno su za genski sastav male grupe stanov-
niitva skoro nevazne mutacije s frekvencijom jedva 1:1 milij. ili
1:100 hiljada (Lasker, 1954, p. 354).

Na Susku nalazimo priliéan broj brakova bez djece. Da li moZda kod
toga sudjeluje srodnost medu braénim drugovima, pokusali smo to
saznati na taj nadin, da smo zasebno brojili brakeve medu rodacima
i brakove medu nerodacima. Medu brakovima rodaka nasli smo 13,2%
sterilnih, medu brakovima nerodaka 6,78%. Postotak 13,2 za srod-
stvene brakove je visocka vrijednost. Moramo objasniti, da smo za
ocjenjivanje fertilnosti odnosno sterilnosti kod srodstvenih i kod ne-
srodstvenih brakova brojili sve brakove, stoga i takve, gdje su braéni
drugovi mladi i jo§ su u reprodukcijskoj fazi. Neki od tih brakova
mogli bi se ubuduée pokazati kao sposobni za reprodukeciju. Zbog tog
nadina ocjenjivanja nismo napravili osjetne pogreske, jer je Mikié
dobio 12% (isto kao i mi za sve brakove) i ubrajao je samo vjendane
Zene, koje su veé prezivjele klimakterij. Visoka sterilnost u populaciji
postoji i potrebno bi bilo jo§ podrobnije istraZivanje njenih uzroka.

Povijesni podaci o stanovnicima otoka i vremenu naseljavanja, pa
broju i izvoru prvih naseljenika su vrlo skromni. Pojedini stari pisci
spominju otok i stanovnike u razlidito vrijeme, iz éega navodimo, da
je naseljen ve¢ mnogo vjekova. O ustanoviteljima otoéke zajednice
nemamo vijesti, po rodbinskim imenima samo zakljudujemo, odakle
bi mogli doéi. Po hrvatskom jeziku i starinskim elementima pribro-
“jamo ih po izvoru susjednim otocima, pa cjelini hrvatskog i dalmatin-
skog primorja. 8 obzirom na takvn nejasnost naseljavanja i vremena,
izvora i broja prvih naseljenika ne moZemo misliti, da bi davali ocjene
o moZda postojanom kriZanju prvih su3anskih generacija.

Krvne grupe, uz ABO sistem jo§ drugi krvni faktori posebno Rh i
MN mogu posluZiti za ocjenu, s kojim ljudskim skupinama je obra-
divana populacija srodna, iz koje proizlazi i od koje se moZda nekoé
odijelila. U nekim primjerima sluZe seroloski podaci za oslonac povi-
jesnom znanju ili potvrdenim jeziénim srodnostima izmedu plemena
i skupina. U drugim primjerima daju nam mo?da druge upute, koje
smanjuju znadaj povijesnih izvora. Za Susak nema sumnje, da su sta-
novnici Juzni Slaveni, krvne grupe to ne podupiru, ali isto tako ne
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pokazuju neku drugu provenijenciju. Zbog toga smo traZili uzroke za
naroditost njihove krvne distribucije u drugim utjecajima.

Seroloski podaci, od kojih imamo naZalost samo osnovne krvne
grupe, daju nam specijalnu sliku. Endogamija po mnijenju nekih vodi
k Eeiéem pojavljivanju O grupe, koja je na Susku stvarno mnogobrojna.
Na drugoj strani isto tako sludajni genetski pomak, koji je &est u
izoliranim grupama, naroéito u malim zajednicama, obiéno vodi u isti
pravac. Ako bi ocjenjivali samo po krvnoj grupi O, tesko bismo mogli
ocjenjivati utjecaj endogamije na jednoj i genskog pomaka na drugoj
strani. U vezi s endogamijom i kriZanjem u srodstvu govori se o
poveéanom broju homozigota na radun heterozigota. Taj utjecaj na
drugoj strani pokazao bi se kod svojstava, koja su rijetka u populaciji,
§to stvarno ne moZemo tvrditi za krvne grupe. Osobe O krvne grupe
su genotipski homozigoti i s obzirom na taj njihov poveéani broj mo-
gli bi to pripisivati utjecaju endogamije.

Na otoku je krvna grupa A &e3¢a od grupe O. Ocjenom genotipa te
grupe pokusali smo provjeriti, da li ustvari mozemo govoriti o pove-
¢anoj homozigotnoesti. Prvu ocjenu smo napravili s pretpostavkom
genetske ravnoteZe i imali smo na umu frekvencije gena krvne grupe
"A i O te odredili omjer O do A djece iz brakova O x A. Dobili smo
oéekivani omjer djece, odnos, koji diktira nadin nasljedivanja krvnih
grupa. To nam je dalo ujedno uputu, da je broj heterozigota, odnosno
homozigota grupe A takav, kao 5to smo ga ocijenili po frekvenciji
gena. Buduéi da je uzorak O x A brakova malen i time ocjena geno-
tipa A nesigurna, provjerili smo genotip A jo§ iz drugog, veéeg uzorka
i sa drugog glediSta. Iz krvnih drupa djece zakljucivali smo o genotipu
roditelja krvne grupe A i kod toga i zanemarili moguéi utjecaj selek-
cije. Za to smo nasli 40 odgovarajuéih brakova (gdje smo imali dovoljan
broj podataka za krvne grupe djece i dokaz, da je barem jedan od
roditelja grupe A). Drugi kriterij i drugi uzorak dao nam je jednak
omjer homozigota i heterozigota nosilaca grupe A. Iz toga moZemo
samo zakljuéiti, da je omjer homozigota prema heterozigotima A
u populaciji jednak, kao 3to ga oéekujemo po frekvenciji gena. Ta
stvar govori s obzirom na krvme grupe protiv promjene distribucije
gena u populaciji zhog endogamije i kriZanja u rodbini. U nafem
primjeru je utjecaj nevaZan ili nedovoljno jasan, da bi ga stvarno uzi-
mali na um. Bilo bi dobro, da bisme tu pogledali poloZaj Sustana s
obzirom na krvmne grupe u svjetskom mjerilu. Neel, 1954 (strana 233)
objavljuje tabelu frekvencija krvnih grupa za tipiéne svjetske popula-
cije, koja je sastavljena po Boydevim podacima. Populacije su grupi-
rane po ufestalosti odnosno rijetkosti A i B u skupini. U prvu skupinu
spadaju tri populacije ameritkih Indijanaca, kod kojih dobijemo malo
A i gotovo su bez B. U ovu skupinu ne moZemo ubrojiti Suséane. U
skupini sa umjerenim brojem A i bez B su opet Indijanci (Navaho).
A treéa i &etvrta skupina zahvata u prvom primjeru plemena s velikim
brojem krvne grupe A i malo B, u drugom primjeru su skupine s jo§
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Tabela XI.
Usporedba distribucije kronih grupa na Susku i nekih populacija,
koje su im slicne.
Mnogo A, male B

Lindsvo | pP58R L N | 0 | A | B [AB | p | q | «

Amer.Indi-

janci (Bla-

ckfoot) Montana 115 23,5 | 76,5 — _— 0,515, — | 0,485
Australei Zap. Aust, | 243 48,1 | 51,9 — _— 0,306 | — 0,694

San Seba.
Baski stian 91 57,2 | 41,7 11 — | 0,239 | 0,008| 0,756
" Polinezijei Havaji 413 36,5 | 60,8 2,2 0,5 0,382 | 0,018} 0,604
Cape Fare-
Eskimi well 448 | 41,1 | 538 | 3,5 14 | 0,333 0,027 0,642
Australei Queensland | 447 58,6 | 37.8 36 | — | 0216 0,023 0,766
Susak 669 | 46,3 | 504 | 2,5 0,7 { 0,302 0,016 0,671
Vrlo mnego A, neito B

Zap. Geor-

gijei Tiflis 707 59,1 | 344 6.1 0.4 | 0,198 0,038! 0,769
Englezi London 422 479 | 424 8.3 1.4 | 0,250 0,050 | 0,692
Belgijci Liége 3500 46,7 | 41,9 8,3 3,1 | 0,257 0,058 0,684
Svedani Stockholm 633 37,9 | 46,1 9.5 6,5 | 0,301} 0,073 0,616
Islandani Island 800 55,7 | 32,1 9.6 2,6 | 0,190 0,062 0,747
Daneci Kgbenhavn | 1261 | 40,7 | 453 | 105 3,5 | 0,290 0,078 | 0,638
Armenci Turska 330 27.3 | 53,9 | 12,7 6,1' | 0,379 0,110 0,523
Laponci Finska 94 | 33.0| 52,1 | 12,8 2,1 | 0,323 ] 0,078 0,574
Melanezijei N. Gvineja | 500 37.6 1 444 | 132 4.8 | 0,293 0,099 0,613
Nijemeci Berlin 39174 | 36,5 | 42,5 | 14.5 6.5 | 0,285 0,110 91@4

veéim procentom A i neito B. Tim dvjema skupinama moZemo priklju-
&iti 1 Sus&ane. )

Fenotipska distribucija je izraZena u postocima. Genske frekvencije
prikazane su u nepocredmm frekvencijama, kao obiéno.

Uz spomenute i dvije prikazane skupine populacija (Tab. XI.) daje
Neel jo§ prikaz zadnje grupe; populacija s velikom frekvencijom obiju
ubrojavanih krvnih grupa (A i B). Te populacije ne éemo opet navo-
diti, jer se njihova distribucija krvnih grupa tipiéno razlikuje od
suséanske.

Sli¢nost Suséana s populacijama iz tabele XI. je uglavnom sludajna.
Za mnoge navedene skupine pretpostavijamo, da se njihova distribucija
formirala u izolaciji, gdje su djelovali sliéni uvjeti kao na Susku. Za
Engleze, Belgijce, Svedane i Nijemece iz tabele XI, mislimo, da se nji-
hova genska frekvencqa razlikuje od jugoslavenske; sli¢nost sa Suskom
je odraz promijenjenog stanja na Susku, konvergentnost, koja je slu-
¢ajno nastala. Ta sliénost pokazuje etnitku ili biolosku srodnost izmedu
Su3éana i serija iz tabele XI.
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Uzrok posebne distribucije krvnih grupa na Susku mozZemo vidjeti
jod u ocjeni sludajnih mikroevolucijskih promjena takozvanog genet-
skog pomaka, koji moZe biti znadajan za danainju susatku zajednicu.
Za davnu, manju populaciju otoka pretpostavljamo, da je bio zadnji
uzroénik jo znalajniji. Zanimljive je, da su autori Elanka »Genetic
Drift in a Religious Isolate« (Glass, 1952) dosli do istog zakljucka
kao mi na Susku, naime, da se grupa B izgubila u izoliranoj populaciji,
da se u danainje vrijeme ponovno uvodi u populaciju s rijetkim do-
ljacima.

Tamo gdje pratimo i istraZujemo kriZanje u rodbini, obiéno je en-
dogamna zajednica, koja Zivi u izolaciji. Poznajemo viSe vrsta izolacija.
U prvo vrijeme ta rije¢ je obiljezavala ljude, koji Zive na otoku, i samo
“ti su bili izolirani. Sada se izraz upotrebljava u firem smislu. Izolirana

grupa meoZe Zivjeti u zatvorenoj gorskoj dolini i stanovniStvo nema
uZeg kontakta sa susjednim Zivljem. Izolirane moZe dijeliti samo velika
daljina od susjednog stanovniitva. Svi ti ljudi su geografski ili regio-
nalno izolirani. Isto tako poznajemo ekonomski izolirane grupe, koje su
pomijeane i Zive na istom podruéju, ali njihova ekonomska struktura
se razlikuje i brakovi se sklapaju samo u opsegu pojedine grupe. Dalje
moZe biti vjera uzrok izolacije dviju ili viSe grupa, koje se ne mijesaju
medusobno. Zapreka je ponegdje isto tako drugi rasni elemenat; bra-
kovi se sklapaju samo ili preteZno medu pripadnicima istih tipova. Vise
takvih naédina izolacije se ponegdje isprepleée i moramo ih uzimati na
um, kada istraZujemo izolirane zajednice.
' Suiani su izolirani na otoku; u ekonomskom pogledu se donekle
razlikuju od stanovniitva drugih otoka na Jadranu i obali (vidi »Otok
Susak«, 1957). Danas vidne specijalnosti u morfoloSkim pojavama i
distribuciji krvih grupa nastale su u izolaciji. Geografska izolacija
obiéno daje druge uslove za djelovanje selekcije, isto tako kao Sto za
ekonomske razlike predvidamo, da ée dati drugu bazu djelovanja pri-
rodne selekcije. S time nam razliditi selektivni utjecaji zametu poslje-
dice endogamije i kriZanja u rodbini. Razlike medu izoliranima i osnov-
nom populacijom, iz koje izolirani proizlaze, mogu biti posljedica
razlika u djelovanju selekcije, a ne posljedica endogamije i sklapanje
brakova medu rodacima. Ako pratimo zadnje dvije pojave, ne bismo
smjeli istraZivati geografski izolirane, ali bi morali uzimati na um
selekciju u izolaciji i promjene u pojavljivanju mutacija.

U malobrojnim’ podacima omjera O do A potomaka iz braka O x A
nismo otkrili djelovanje selekcije. Manji broj A sinova majki A kao
kéerki A od majki A treba pripisati specijalnim uvjetima. Mogao bi
nam bile tko zamjeriti, da je 40 A majki, koje imaju 53 A djece, pre-
malen broj, da bi mogao iskljuditi pogresan prikaz zbog premalenog
uzorka. Na drugoj strani daje uzorak sliénog opsega O majki i njihov
broj O djece isti omjer spolova, kao 3to ga imamo za cjelukupan broj
osoba najmlade generacije. Rezultat Sanghvija (Neel, 1954) potkrep-
ljuje nada otkri¢a, da imaju majke A vise kéerki A nego sinova iste
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krvne grupe. Pojava je nesumnjivo znafajna i trebalo bi je potanke
istraZiti.

Na Suskun je 14%¢ ljudi, koji su crvenokosi ili pokazuju vidne zna-
kove, koji su u vezi sa pojavom crvene kose. To je najvisi postotak,
koji poznajemo kao uzorke pripadnika JuZnih Slavena. Kod usporedi-
vanja distribucija krvnih grupa ljudi s ervenom komponentom i ljudi
bez vidnih znakova za pojavljivanje crvene kose nismo mogli statisti¢ki
sa sigurno$¢u potvrditi znacajnost razlike. Iznenaduje nas kod distri-
bucije »crvenokosih ljudi« ipak ¢&injenica, da broj krvne grupe O
nadmasuje broj iz A grupe, §to je suprotno svim ostalim uzorcima
razdijelili mi seriju po bilo kakvim kriterijama. Za pojavljivanje crvene
kose opéenito vlada mlsljen]e da se nasljeduje kao recesivno svojstvo.
§ obzirom na to, i u vezi s estim pojavljivanjem medu Suscamma,
morali bhismo gled’atl u toj pojavi djelovanje endogamije i kriZanog
rodaka u praven cesceg pejavljivanja homozigota, kao §to bi bilo u
populaciji neograniéenog izbora partnera.

Ako bi knzan)e u srodstvu ubrzalo pojavljivanje crvemokosih ljudi,
trebalo bi hiti vife crvenokosih potomaka srodstvenih brakova u odno-
su prema potomcima iz nesrodstvenih brakova. Omjer cjelokupne I.
generacije potomaka srodstvenih brakova je 1:4,46; omjer izmedu
ervenokosih, potomaka srodstvenih brakova, i crvenokosih, potomaka
nesrodstvenih brakova, jest 1:3,95. Omjeri se medusobno malo razli-
kuju, naznaéen je samo pravac, da ima neSto vise crvenokosih potomaka
iz srodstvenih brakova nego u seriji bez uzimanja u obzir crvene kom-
ponente. ObiljeZena veza pojavljivanja crvenokosih ljudi i srodnesti
medu roditeljima nosilaca jo¥ nam ne moze biti dokaz veze medu po-
javljivanjem crvenokosih ljudi i kriZanjem u srodstvu. Mislimo, da je
za &esto pojavljivanje crvenckosih ljudi na Susku mjerodavnija endo-
gamija. Aleli, koji sastavljaju genetske uslove za pojavu crvene kose,
nesumnjivo su vrlo raSireni u populaciji. Za susretanje odgovarajuceg
broja odredenih alela &esto su dani uslovi, kad se vjenavaju &lanovi
su¥danske zajednice (nije potrebno, da budu rodaci). U dosadasnjem
radu nismo pratili naslijeda 2a pojavljivanje crvenokosih ljudi; morali
bismo nabaviti toénije podatke po obiteljima.

Godine 1929. bila je izdana studl]a izolirane zajednice s otoka
Pitcairn (Sh'tplro, 1929). Autor je istraZivao populaciju s gled.lsta
kulturnog i fizickog antropologa. U poglnvlju kvantitativnih i kvali-
tativnih mjerenja nisu ukljudena seroloika istrazivanja. Zbog toga
nemamo usporednih podataka te izvanredno interesantne populacije.
Rasprava prati uglavnom posljedice mije3anja dviju donekle razliditih
ljudskih grupa (bijelaca iz Evrope i polinezijaca). Na strani 49. je
poglavlje o boji kose, u kojem nas autor upozorava, da je nasao 13.4%
mugkaraca i 15,15% Zena s crveno-smedom kosom. To znadi, da je u
toj populaciji pojavljivanje komponenata za crvenu kosu &esto. Nije
nam jasno, da li je auntor dobio nekog pravog crvenokosog Govjeka.
Prema tom izvjeStaju najbolje nam odgovara obja¥njenje, da su evrop-
eki bijelei donijeli genetske osnove za crvenu kosu, koje prisutnost
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tahitskih tamnih komponenata sakriva, i donekle prevladuje, tako da
se ne iskazuje u obliku prave crvene kose.

Naia studija nam otvara neka pitanja, koja zahtijevaju daljna istra-
zivanja. Opet spominjemo pokazanu vezu izmedu sterilnosti i sklapanja
brakova medu rodacima, pa needekivani omjer spolova djece A majki
krvne A grupe. Studija nas je uvjerila, da moramo posljedice endoga-
mije i krizanja medu rodacima istra¥ivati na svojstvima, koja su rijetka
u populaciji. i

ZAKJIUCCI

U endogamnoj populaciji otoka Suska na sjevernom Jadranu nasli
smo takoder srodstvene brakove.

1. U novije vrame izbjegavaju viendanja medu prvim brati¢ima.

2. Bli#i rodaci (do drugih bratiéa 2b) vjendavaju se dvaput rjede,
nego §to zahtijeva sluéaj. .

3. Dalji rodaci vjendavaju se tako &esto, kao 3to zahtijeva slucaj.

4. Najvisi koeficijent kriZanja za srodstveni brak je 0,0312, §to su
1 b10 i najmanji 0,0020, koji su 3 bl0.

5. Nagli smo veliki broj sterilnih brakova; medu srodstvenim ima
ih 13,2%.

6. Najveéi udio popreénom koeficijentu kriZanja daju drugi bratiéi.

7. Popreéni koeficijent za sve kriZane osobe je 0,0141, a za cjelo-
kupnu najmladu generaciju 0,0026.

8. U populaciji otoka Suska je 14% ljudi nosilaca crvene kompo-
nente.

9. Nema otite veze izmedu pojavljivanja crvenokosih ljudi i kriZanja.

10. Crvenokosi ljudi su pripadnici krvne grupe O i A. Medu njima
nema nosilaca gena za B. Ima vife grupa O nego A.

11. Pojavljivanje crvenokosih ljudi nije jade vezano na jedan ili
drugi spol. S

Distribucija krvnih grupa na otoku Susku nije sli¢na ni jednoj od
uporedivanih serija,* bez obzira da li je ta etnitki srodna ili nesrodna
sa SuSanima. Specifitnost te distribucije na otoku su:

12. Samo 0,016 frekvencija gena za B ili 2,54% nosilaca grupe B i
0,75%0 nosilaca AB. .

13. Velika je frekvencija gena za O, koja iznosi 0,671.

14. Po ocjeni djelovanja slucajnog genetskog pomaka moramo raéu-
nati na znadajne utjecaje, koje ima sada i koje je vjerojatno joi u
prodlosti imao spomenuti faktor na genski sastav populacije. Posebna
distribucija krvnih grupa moZe biti rezultanta genetskog pomaka
N x m = 18,005 (po Wrightu).

* Uporedivali emo osim navedenih jo§ mnoge druge serije.
Gledaj tabelu XI. i odgovarajuén literaturu,
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15. Nismo naili dokaze za promjene u distribuciji zbog endogamije
i kriZanja u srodstvu.

16. Medu sada Zivim generacijama nema vidne razlike u dlstnbucql
Isto tako razliku u distribuciji medu Zenskom i muskom djecom nismo
mogli statistitki potvrditi kao specifiénu.

17. Priliv u sada$nju Il. generaciju iznosi 4,36%/

18. U malobrojnim podacima bradnih drugova krvne grupe O i A i
omjeru O i A djece iz tih brakova nismo zapazili djelovanje selekcije.

19. Opazili smo, da imaju A majke priblizne dva puta vise kéerki
A, nego O majke kéerki O, oboje u usporedbi sa sinovima A ednosno
sinovima O.

ZAHVALE

Najljepse se zahvaljujemo JAZU u Zagrebu i Institutu za amtropo-
logiju u Ljubljani, koji su financijski omoguéili, da su se mogli sakupiti
podaci na otoku Susku. Poticaj, da bi se na terenu sakupili podaci za
rodoslovlja, dao je prof. Skerlj i njegovo vodstve je omoguéilo koordi-
piran i plodan rad ekipe. Bez njegove agilnosti 1 njegova razumijevanja
za istrazivani rad, ne bi bilo te studije. U istraZivanju srodstvenih veza
bila je nenadoknadiva gospoda RuZena Skerlj. Njena poirtvovmost i
ustrajnost mnogo je pridonijela, da smo dobili podatke upravo za sve
obitelji na otoku. Sve zalaganje ekipe bilo bi nedovoljno bez infor-
matorke Marije Picinié-Incipove. Zapisivali smo njeno poznavanje
rodbinskih veza Zivog stanovniitva i identificiranje pojedinaca. Njeno
paméenje kuénih brojeva zdruZeno s njenom marljivo3éu bio je glavni
izvor za osnovne podatke, Kao pomoénicu za podatke o starijim gene-
racijama dovela je Barbaru Picinié. Njena zasluga je, da smo dobili
podatke srodstvenih veza od IV. generacije unazad do VI. ili VIIL
DuzZni smo isto tako zahvaliti se ostalim &lanovima ekipe, koji su svaki
na svoj naéin pridonijeli, da je bio izvrSen potreban posao. Nabrojili
bismo njihova imena: Mladen Porekar, Mateja Plaviak, Lea Kralj-Cer-
éek, Dusko Davidovié, Magda Dolgan i Greta Kristan. Za nacrt sakup-
Ijanja seroloskih podataka pokazala je izvanredno razumijevanje voda
Zavoda za transfuziju krvi NR Slovenije dr. Sonja Sovdatova te je
dala na raspolaganje medicinsku sestru Zdenku Peternel za tehnicki
dio odredivanja krvnih grupa. Zahvaljujemo se obadvjema, jer su nam
omoguéile upoznati krvne grupe otoka.
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Opée napomene za priloge

Za Zene je upotirebljavano uvijek djevojacko prezime. Osobe, koje
dobijamo i u drugim rodoslovljima, imaju navedeno uz ime i svoj
tamosnji redni broj; nazivnici su -brojke rodoslovlja ili kuénih brojeva,
gdje je osoba prikazana u istoj ili drugoej rodbinskej vezi. Tocka u
simbolu zna&i, da je osoba nevjenéana i bez potomaka. U simbol za
nevjendéanu majku ne upisujemo tocke. Iseljene osobe imaju osjenceni
desni dio simbola; »A« u praznoj polovici znaka znadi Amerika. S
vodoravnom crtom izmedu simbola za muSkarce i simbola za Zene
oznalena je njihova braina veza. Braéa i sestre vezani su sa vodorav-
nom crtom iznad simbola; od te zajednitke vodoravme linije idu oko-
mite veze do pojedinog brata ili sestre. Vertikale povezuju pretke i
potomke. Broj ispod simbola ili braéne veze znaéi rodoslovlje, u kojem
éemo naéi potomke te osobe ili braka. Osobu, koja je umrla, oznaéili
smo s malom vodoravnom ecrticom iznad simbola. Za starije generacije
nemamo ta¢nih podataka, tko je Ziv i tko je veé umro, zbog toga smo
kod tih ispustali oznadivanje. Dodatna ispresijecana crta medu bracnim
drugovima znadi srodstvo.
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KUCNI BROJ 147 ~ PRILOG L

1v.

1L

II.

L 3 8
Legenda za prilog 1.

1. Salvator Picinié, 1/147; 4/8 8. Marija
2. Jelena Tarabokja 2/147 9. Jelena Tar., 1/382; 9/147
3. Dinka 10. Dinko Tar., 18/147; 8/8
4. Jelena 11. Simunica Tar,, 9/8
5. Anton 12. Dinka Tar., 1/8; 13/147
6. Salvator 13. Nikola Tar., 17/147; 33/8
7. Ivan 14. Jelena Tar., 16/147

To je primjer dvostrukog srodstva izmedu domaéina (1) i domaéice (2).
Jelena i Salvator su dvostruki drugi bratiéi.



Iv.

IIL

1I.

al

€12

KUCNI BROJ 221.

PRILOG 2.

Legenda za prilog 2. z é 3 é #é 5 &

1. Marija Picinié, 1/221; 8/517 13. Marko Pic., 1/220

2. Anton 14. Antica Mirkovié, 2/220

3. Irma 15. Dinko Mirk., 17/533; 3/220
4. Franica 16. Toni Mirk., 14/533

5. Ludvik 17. Franica Mirk., 34/533; 2/75
6. Nikola Matesié, 6/221; 8/75 18. Anton Mat., 1/75

7. Marija Pic., 6/517; 2/606 19. Nikola Mat., 23/132; 12/75
8. Martin Busanié, 1/606; 22/621 20. Marija Pic., 22/132; 13/75
9. Katica Bus., 23/621, 2/517 ‘ 21, Vida Pic., 11/132; 27/75
10. Nikola Pie., 1/517 22, Mate Pic., 9/132

11. Nikelina Mat., 15/517 23. Dinka Mat., 1/132

12. Ana Mat., 17/517; 12/220 24. Dinko Mat.,, 12/132

Primjer nesrodstvenog braka. Preci domaéina i domagice vode do drugih rodoslovi
isti¢e velika rasprostranjenost svojbinskih veza medu obtiljima na otoku,

ja (132, 220, 606), u &emu s¢
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KUCNI BROJ 439.

Legenda za prilog 3.

1. Dinko Busanié, 1/439

2. Antica Picinié, 2/439; 17/28
3. Marija

4. Antica

5. Dinka

6. Dinko Bus., 12/439

7. Jelena Matesié, 24/439; 12/538
8. Ivan Mat., 10/538; 6/444y

9. Antica Tarabokja 4/444yy

10. Anica Pic., 30/284, 8/444y;; 33/4¢

11. Mateja Pic., 22/284

21,
22,

lvan Pic., 10/284; 32/46

. Antica Pic., 8/284

. Franjo Skrivanié, 7/284

. Marija Skr., 13/439: 13/284

. Marija Mirkovié, 4/28; 3/193
. Nikola Mirk., 18/193; 13/138
. Mate Mirk., 17/138; 11/534

. Tonina Pic., 18/163;; 10/534

20. Bozo Pic., 17/163;; 22/28

Boio Piec., 3/28,
Marija Pic., 23/163;; 20/60

PRILOG 3.

. Ana Bus., 2/60 .
. Anton Pic., 24/193;; 1/60

. Teni Pic., 20/193

. Antica Pic., 19/193

. Dinko Pic., 22/163;; 39/362y
. Luka Pic., 43/362y;; 19/356
. Dinka Pic., 11/356

. Luka Pic., 8356

. Katarina Pic., 29/356; 30/506
. Anton Pic., 24/28; 28/506

. Dinka Pic., 21/28

Primjer nesrodstvenog braka. Na rodeslovlju je prikazan takoder srodstveni brak medu osobama 13 i 14, koji su djed
i baka domaéina po Zenskoj liniji. Braéni drugovi bili su prvi bratiéi. Domaéinovi preci vode nas do svojbinstva s rodosle-
vijem 444y (9 i 8); domaéitini preci do svojbinsiva s rodoslovijem 534. Zbog tehnitkih razloga hilo je potrebno prikazati

svaki put s posebnim prikazom svojbinstva domaéidinih predaka s rodoslovljem 356 i 60,
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KUCNI BROJ 553. PRILOG 4.

V.
N.
W.
.
OB 0O O
I,
Legenda za prilog 4.

1. Dinko Tarabekja, 1/553; 10/172 14. Dinko Pic., 5/641; 1/680 27. Kristina Mirkovié, 2/641; '8/534
2. Dinka Pizinié, 2/553; 7/641 15. Ivapa Piec., 21/680 28. Mateja Mirk., 7/534; 12,603

3. Jakomina 16. Anton Pic., 16/498: 14/680 30. Dinka Pic., 2/603

4. Martin 17. Ana Baridevié (njen stari otac tudinac), 7/680  31. Dinko Pic., 17/603

5. Marija 18. Mate DBari¢, (njegov otac tudinac), 7/680 32. Dinka Pie., 3/641; 22/193;

6. Kristina 19. Ana Tar., 10/680 33. Antica Pic., 19/193

7. Jakomina Pie., 7/353; 15/498 20. Mateja Pic., 22/498; 8/680; 26/533 34. Nikola Mirk., 18/193; 13/138
8. Martin Tar., 6/553 21. Dinka Bus., 23/533; 32/233 35. Mateja Mirk.. 39/193,; 21/138
9. Katarina Busanié, 8/553; 22/533 22. Mate Morin, 10/233 36. Mate Mirk., 17/138; 11/534

10. Dinka Pic., 36/533; 23/498 23. Antica Filipas, 11/233 37. Toni Pic., 20/193;

11. Mate Pic., 18/498 24. Marija Pic., 31/270; 33/233 38. Anton Pic., 24/193;; 1/60

12. Dinko Pic., 4/641; 21/498; 28/193;  25. Nikolina Pie., 21/163;; 40/362g; 30/270 39. Ana Bus.,, 2/60

13. Martin Pic., 1/641; 20/603 26. Tonina Pic., 10/534; 18/163; 40. Marija Pic., 20/60; 23/163;

Tu je primjer dvostrukeg srodstva domaéina i domacice. Po jednoj liniji su drugi bratiéi (1, 7, 11, 12, 13, 2), po drugoj
jedamput udaljeni drugi bratiéi (veza preke 1, 8, 9, 10, 12, 13, 2). Drugi prikaz rodeslovlja iste obitelji daje nam pregled
srodstva domadice i domaéina s rodeslovljem 680, na kojem su oba domaéinova braka srodma. Svih pet osoba (1, 2, 14, 15,
17) su rodaci; svi imaju dva zajednicka pretka, roditelje dva brata (11, 12) i dviju sestara (10, 20). Slijedeéih pet rodo-
slovlja te iste obitelji Tarabokja iz kuée broj 553 obja¥njavaju svojbinstvo s obiteljima rodoslovlja 233, 603, 193 i 60.



12 KUCNI BROJ 553, NASTAVAK.
o

32

"
Srakanah

13

O DO O

Legenda na str, 215,

PRILOG 4a.




KUCNI BROJ 597.

RRQOG. ROOQL:

Legenda za prilog 5.

1. Mate Busanié, kojega nemamo na tom 8. Dinka
rodosloviju. MuZ je Antice Mirkovié 9. Ivan
i otac domaéinov, Njegovi preci ne- 10. Adrijana Bus., 13/533
maju veze s linijom njegove Zene. 11. Ivan Bus., 25/533 i 8/101

1/597; 22/434 12. Dinko Bus., 19/60; 7/101
2. Antica Mirkovié, 2/597; 33/533 13. Marija Pic., 20/60; 23/163;
3. Franjo Bus., 3/597 14. Dinko Pic., 39/3621; 22/1631; 22/356
4, Marija Bus., 4/597; 8/654 15. Luka Pic., 43/362;1; 19/356
5. Mate 16. Bo%ica Pic., 6/339; 16/356
6. Antica 17. Marija Matesié, 17/339; 2/654
7. Marija 18. Tvan Bus., 1/654; 16/60

PRILOG 5.

. Toni Mirk., 14/533
. Dinko Mirk., 17/533; 3/220

. Franica Bus., 11/101; 4/220

22. Marija Pic., 20/60; 23/163

. Nikelina Piec., 21/163;; 30/270
. Marija Pic.. 31/270; 33/233
. Antica Filipas, 11/23

26. Mate Morin, 10/233

27
28
29

. Dinka Bus., 23/533: 32/233
. Dinka Pic., 19/163y; 11/635
. Luka Mirk., 4/635; 19/533

Primjer jednostrukog srodstva izmedu domaéina i domaéice (3-4), Franjo (3) i Marija (4) su jedamput udaljeni drugi
bratiéi, Domadéidini roditelji bili su takoder uw srodstva (1B-17). Njibov stupanj srodstva odgovara drugim bratiéima. Slije-
deda tri prikaza rodoslovlja obitelji 597 pokazuju svojbinske veze s rodoslovljima 220, 233 i 635.



Sumary

THE INFLUENCE OF CONSANGUINEOUS MARRIAGES UPON THE DISTRIBU-
TION OF THE ABO SYSTEM AMONG THE POPULATION OF THE 1SLAND
OF SUSAK '

In 1953, the Yugoslav Academy of Sciences and Arts, Zagreb, invi-
ted the Ljubljana Anthropological Institute to participate in a general
study of the island of Susak. In the caurse of our anthropometric
work in the field we were able to become acquainted with the condi-
tions prevailing on that island. We noticed among other things that
the number of family names on the island was very limited. Although
in a small community some family names may disappear, one cannot
help drawing the inference that such a large number of identical names
indicates the common origin of numecrou families. Therefore family
relatives may well be widely scattered among the population of the
island, and marriages among relatives are very common. All these
facts prompted us to study the family relations on the island, to esta-
blish genealogical charts, and to try to determine the pattern according
to which marriages are concluded. The required data were collected
by means of interviews.

Furthermore, the influence of consanguineous marriages as wellas
that of any of the phenotypically clear characteristics for which the
manner of inheritance is well known should be investigated. For this
purpose blood groups of the ABO system were selected. It is a well-
known fact that blood groups are inherited strictly accoring to Mendel’s
law and that environmental factors have only little or no influence
upon them. Moreover, blood groups remain unchanged during the
entogenetic development. Data concerning the blood groups were
collected in the caurse of February 1956.

The basic genealogical charts were made for all inhabitants of the
island living there in 1953. Later, family relations were surveyed and
worked out for 82. 54% of all pedigrees at our Institute. These gene-
alogical charts include 1,239 persons, i. e. 86.10% of all those who
lived on the island in 1953, the total number of inhabitants in that
time being 1439. In this elaborate survey of the genealogical charts
as well as in the drawing of family relations with accompanying notes
mainly pedigrees with available data about the blood groups were
taken into consideration. -

Collected were 669 individual data about blood the groups on the
island, i. e. 46.49%% of all inhabitants.

Genealogical data. On the whole 279 genealogical charts were worked
out. Of these, 67, i. e. 24.01% of all pedigrees showed one or more
consanguineous marriages. In 46 out of the 67 pedigrees husbhand and
wife are in relationship along one or several ancestral lines. In the
present generation, i. e. among the people now being in the reprodu-
ctive period and whom we designated as generation I, no married
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couples between the first cousins were to be found. In the case that in
generation Il marriages were concluded by chance also among the
first cousins, on the basis of Dahlberg’s method of evaluation one
may expect that in this generation there would be 1.8% of married
first cousins. It is therefore certain that in the present population an
opposing cultural factor preventing the conclusion of marriages among
first cousins is at work.

Among married relatives in generation II there are 24 first-cousins-
once-removed and second-cousins. Because Schull values the frequen-
cies in this degree of relationship with regard to probability and to
incidental selection, the married relatives of this degree were evalu-
ated separately. On the basis of his formula we observed that among
the inhabitants of the island of Susak the frequency of marriages up
to the degree of second-cousing was two times lower than expected in
random mating. Furthermore, all marriages among relatives were
included in the formula, viz. double second-cousins, third-cousins,
removed-second-cousins, ete., in short, all married people with all
discovered degrees of relationship. Thus the frequency corresponding
to the value observed was obtained. From which it is to be observed
that more distant relatives conelude marriages with the same freque-
ncy as expected in random mating.

Inbreeding coefficient. To establish it, Wright’s inbreeding coeffi-
cient, which takes in consideration the number of intermediate degrees
between common ancestors (one or several) and related parents, was
calcutated. The value thus obtained expresses on the basis of proba-
bility the relative number (with respect to 1) of genes of the same
origin that meet in an inbred person. The average of the inbreeding
coefficient for all inbred persons of the first generation is 0.0141,
and for all individuals of generation I is 0.0026.

Sterility. In order to establish possible relations between sterility
and the relationship of married people, the series was divided into
consanguineous and not-related marriages. Among related married
couples the number of those without descendants is twice as large as
in not-related marriages, the percentage being 13.20 and 6.78 respe-
ctively. The fact that there is an increased sterility is important, and
we will return to this phenomenon in our subsequent interpretation.

Blood groups on the island of Susak. The distribution of the blood
groups of the ABO system shows a special picture. Upwards of 50%
of the population belong to blood group A, 46.34% to blood group O,
2.54% to group B., 0.75% to group AB. The frequency of genes was
caleulated according to Bernstein, and for the sake of control also ac-
cording to Weiner. At any rate, the frequency of gene B is unusually
low. A comparison with there series (districts of SuSak, Trieste, and
Busto Arsizioc in Northern Italy) shows convincingly that there is an
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exceptional situation with the inhabitants of the island of Susak. A
statistical testing of the differences between Susak and any of three
there other series shows a high significance.

Factors that might influence the distribution of the ABO system on
the island of Susck. In a population in a genetic equilibrium brought
about by random mating, which holds in our case for the blood groups,
the frequency of heterozygotes is twice as large as the frequency of any
of the corresponding homozygotes. This was checked for group AB,
and the value obtained was somewhat lower than expected. This
phenomenon is known for some endogamous groups.

On the island of Susak gene B occurs so rarely as to suggest that it
is not specific for the autochtonous population. While surveying the
pedigrees with regard to the carriers of this gene, it was found for
exactly half of them (50%) that a newcomer to the island was one
of their ancestors. Fifty per cent of this gene are sure to be the most
recent import to the island. For five of the remaining carriers, out
of a total of 22 persons of blood groups B and AB, it was discovered
that the gene B originates from a single person. Therefore we think
that the strictly autochtonous population of Susak lacks gene B and
that, inasmuch as it was established, it was recently sporadically
brought to the island.

A possible working of random genetic drift, or the Wright's effect,
which in an isolated and particularly smaller community can influence
the gene frequencies, was evaluated. Taking into consideration the
number of parents per generation and the variance of the number of
childern in the families first the effective population size was esti-
mated. This value was multiplied by the admixture rate into the present
reproductive generation. The thus obtained product, 18.005, justifies
guessing important changes due to genetic drift.

Distribution of the blood groups in the present generation. A survey
and a comparison of the distribution of the blood groups in each
generation showed no characteristic changes in the protortion -of the
blood groups from generation to generation. By statistical method it
is not feasible to get hold of possible small changes and certain trends,
especially because it is impossible to obtain data about the blood
groups for more than two or, at the best, there generations. In such
a case the applied statistical method seems to be too rough.

Furthermore, the data of generation I for daughters and sons were
considered sepately, and the two distributions were compared. This
comparison showed interesting differences which again cannot be
evaluated statistically. Up to a certain degree the differences express
the acting of selective agents, which was discovered in the proportion
of the sexes of A children from A mothers and in those of O children
from O mothers.
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Phenomena that might be the result of the workings of selection.
Some authors mention a perceptible influcnce of selection in the O x
A combination of parents. Kraus reports on marriages hetween males
O and females A, Waterhouse and Hogben on the combination of fe-
males O and males A, as a result of which, contrary to all expectations,
there are more O than A descendants. On the whole, in our series
there are 18 marriages of those combinations, and data for 34 of
their children. The genotype of A carrier being important for the
blood group of his descendants, the proportion of homozygotes and
heterozygotes in A parents was estimated. On the basis of the gene
frequency, the estimated proportions is 1 homozygote: 4.5 heterozy-
gotes. The number of homozygotes and heterozygotes of A phenotypes
was investigated also by another path. viz. on the basis of the blood
groups of children and, taking in to comsideration the other partner
in the marriage, the genotype of a person of blood group A was
estimated. This method yielded approximately the same proportion
(1:4.75) as the one concerning the frequency of gemes (1 :4.5).
Considering the obtained proportion of the genotypes of A carriers in
O x A marriages, the expected proportion of O to A children in our
sampler of 34 children cught to be 20 A : 14 O. The observed values,
however, are 21 A and 13 O infants, which practically equals the
expected proportion. There is seemingly no traceable influence of
selection in our series as reported by Kraus, Waterhouse and Hoghen.
On the basis of all this we came to a further conclusion, viz. that in
the case of blood group A no increase of homozygotes in comparison
to heterozygotes can be observed, although just this could hawe heen
expected because of the endogamy and mating among relatives.

Another phenomenon checked on the island of Susak was the pro-
portion of the sexes of A children from A mothers compared with
‘the proportion of O children from O mothers, both compared with the
“proportion of the sexes in the complete generation I, i. e. the youngest.
For this purpose 40 mothers and their 53 children, all of group A,
were investigated. Their sex proportion is shown below:

40 A mothers :

14 A boys : 39 A girls, or 1:2.8,
On the other hand, there are 37 mothers of blood group O who have
75 children of the same blood group. Their sex proportion is as
follows:
37 O mothers :

31 O boys : 44 O girls, or 1 : 1.4.

In the whole series of children the sex proportion is 1:1.4, i. e.
the same as with the mothers carrying blood group O and their chil-
dren of the same blood group. This shows that in the case of blood
group A there must be a factor acting against the male descendants,
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since A mothers have two times fewer A sons than O mothers have O
sons, both in comparison with the number of girls. This phenomenon
can be explained as a result of natural selection.

Red hair. Red hair is nnusually common among the inhabitants of
the island. By subjective determination of red-hairness, 14" of the
population show red hair or visible signs (c. g. freckles) that usually
go with red hair. Considering the world average, this is an exceptio-
nally high rate. Furthermore, possible connections between red hair
and inbreeding were evaluated. Among the descendants from consan-
guineous marriages the number of red-haired persons was relatively
slightly higher than among the descendants from not-related couples.
However, this slight difference is statistically insignificant. The, distri-
bution of red-haired persons according to their sex shows this chara-
cter to be inherited regardless of sex.

To check whether red hair is in any connection with one or more
blood groups, the series of blood group data was divided into persons
with the red component and without it. Among the red-haired indivi-
duals there are none belonging to blood groups B and AB. Furthermore,
among the red-haired persons there are more of those wirth blood
group O than blood group A. The testing along the x? distribution
yielded no reliable result with regard to the significancy of this dif-
ference.

Discussion, Comparisons and importance of the resulis.

Compared with data available in the pertinant literature the popu-
lation of the island of Susak is one of the most isolated groups. The
admixture rate into the now reproductive population amaunts - to
4.36%. With this value Susak approaches most closely the endogamous
groups known from Japan.

The pedigrees show that in former generations marriages were con-
cluded even among first-cousins, which could not be stated in the now
reproductive generation. The married couples who are at the same
time blood relatives up to the degred of second-cousins inclusive (i.
e. total consanguinity) amount to 8.6%0 of all marriages in generation
II. This rate places the inhabitants of the island of Susak far above
any of the discussed and published patterns from any part of Europe.
An illustration: total consinguinity in one of the samples from Germa-
ny pointed out as the highest (cf. Schull, 1953) amounts only to 1.52%.
A further comparison with endogamous groups from Japan (also accor-
ding to Schull) shows closer similarities. From the lowermost rate of
1.66% in the Catholic group, up to 9.2% in Waifu, wich is the hig-
hest, Susak can be compared with the most intensively inbred Japanese
sub-populations.
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The inbreeding coefficient, as calculated for generation I, can be
considered as the lowermost estimation of inbreeding. However, the
inbreeding of ancestors, which would increase this coefficient, was
not taken into consideration, no corresponding data being at our dispo-
sal. Comparisons of inbreeeding coefficients give a similar picture as
the comparison of total consanguinity. Patterns from the rest of Euro-
pe are far below those from Susak. In Japan even preciser evaluations
of consanguinity show considerable differences between various gro-
ups. Let us again mention the value for Susak: as the average value
of inbreeding in generation I we obtained 0.0026; in Japan, the value
for the non-Catholic population is 0.00041, while the highest coeffi-
cient, again from the region of Waifu, is 0.00456. Susak stands closest
to the Japanese group. from the region of Kumamoto, where the mean
inbreeding coefficient is 0.0027. Here it is interesting to note that in
this same series from Kumamoto the percentage for all matings among
relatives (i. e. total consanguinity) amounts to 6.1. Thus there is a
lower rate of marriages among relatives than on Susak, where the
pertinent percentage is 8.6. This different propertion between total
consanguinity and inbreeding coefficients shows that the blood-rela-
ted married couples in Japan are in closer relationship to each other
than those from the island of Susak. While .there are no first-cousin
matings on the island of Susak in generation II, in Japan first-cousin
mates are to he found, and in some groups their proportion is even
very high as compared with the number of all related married couples.
From D. Roberts’ report it can be seen that the there groups of Dinka
Negroes are less inbred than the inhabitants of Susak. Navaho Indians,
however, show the highest value (0.006) among all populations obser-
ved, or, in other words, among them there is the greatest number of
genes of the same origin in the youngest generation.

Inbreeding increases the possibility that in a population the delete-
rious alleles meet in the homozygous patiern and find their external
(phenotypic) expression in disadvantageous forms. Muller has estima-
ted that each healthy person has an average of 8 recessive genes, which
in the homozygotic set cause a hereditary disaese or defect. On the
other hand, in an endogamous population there is a greater probability
of the disappearance of certain genes. Thus an endogamous community
may become genetically purified. This may be the reason why there is
no visible increase in the number of hereditary diseases on the island
of Susak. (By laymen the increase of hereditary diseases is frequently
called »degenerationc.)

The meeting of genes of the same origin (consanguinity) in the zy-
gote in connection with the mutated defective genes may lead to the
destruction of the zygote. This may increase also the rate of childless
marriages, as seen on Susak.

According to some experts, endogamy leads to an increased occur-
rence of blood group O. Such an increase could be stated on the
island of Susak, too. On the other hand, genetic drift in a small iso-

1223



lated group can exert an effect in the same direction. The special
distribution of the blood groups on Susak cannot be attributed to
endogamy or inbreeding. For such conclusion there are no convincing
proofs at our dispesal. A random genetic drift must have influenced
the gene rates and led to the present distribution of the blood groups.
This is why there are so few people of blood group B. It is important
that the authors of the article »Genetic Drift in a Religious Isolate«
(cf. Glass, 1952) arrived to the same conclusion as we did with regard
to the population of Susak, viz. that blood group B was lost and that
it is now being reintroduced by newcomers.

The frequent occurrence of red-haired people can be considered as
a result of endogamy. Doubtlesslythe alleles for red hair must be nu-
merous in the population, though they may be hidden in many of
their carriers, particularly in persons with darker pigmentation. In
marriages concluded in a limited circle there are increased possibilities
for meeting of alleles necessary for the appearence of red hair.

The results of the present study do not point to an influence of
inbreeding upon the distribution of the ABO system, which was the
original aim of our investigation. It yielded, however, other results:
frequent occurrence of red-haired people favoured by endogamy; ste-
rility as the consequence of consanguinity, possibly an agent of natural
selection; negative natural selection against A boys from A mothers;
genetic drift operating as a non-selective factor in changing gene fre-
quencies. Naturally, some of these results require further investigation
and re-appraisal.



St.oBODAN PFE(ER 1 GizeLa Luxovic

IZRACUNAVANJE FREKVENCIJE GENA I GENO-
TIPOVA NEKIH SISTEMA KRVNIH GRUPA KOD
BOLESNIKA KLINICKE BOLNICE MEDICIN.
SKOG FAKULTETA U ZAGREBU

Nakon raznih otkriéa zadnjih godina na pod'ru(:ju serologije krvnih
grupa pokazalo se svrsishodnim, da i mi izraunamo Cd&estoéu gena
odnosno genotipa najvaZnijih poznatih sistema krvnih grupa kod naseg
mijeSanog puéanstva.

Time stvaramo &vrstu osnovu za razna izraéunavanja u praksi ponaj-
prije za rjeSavanje matematskih problema seroloSkog iskljucenmja oéin-
stva, zatim za usporedivanje buduéih statistickih materijala kao i za
ocjenu ragnih imunohematoloskih laboratorijskih rezultata.

Preduvjet za takav poduhvat jest statisticki materijal po moguénosti
5to veéi po broju ispitivanika.

Mi smo imali prilike u Stanici za transfuziju krvi Medicinskog fa-
kulteta tokom 1958. godine ispitivati, s obzirom na krvne grupe, pod-
grupe i neke faktore, veéi broj bolesnika. To su ljudi razliditih dobnih
skupina, oba spola, koji veé¢inom dolaze sa podruéja Hrvatske. Moglo
bi se reéi, da predstavljaju prosjek stanovniitva sa teg podrugja. Mnogi
autori kod sli¢nih izradunavanja ne obraéaju paZnju na to, 3to se radi
o bolesnicima, jer do damas jo¥ nije nikome uspjelo dokazati neku
‘vezu izmedu bolesti i klasi¢nih krvnih grupa. Potirebno je ipak napo-
menuti, da je ta veza dokazana sa nekim drugim genetskim sistemima
(povecana frekvencija ulcusa ventriculi kod nonsekretora i negativnog

P. T. C.-testa kod gusavih).

U toku 1958. godine prlmlgeno 3e na lijeéenje u Klini¢ku bolnicu
Medicinskog fakulteta 25.313 bolesnika, od kojih 88% boravi na po-
drudju N. R. Hrvatske (Tablica 1).
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Tablica 1.

Stalno boraviste bolesnika Klinitke bolnice Medicinskog fakulteta primljenih u
toku 1958. god. .

. Aps. %q
S . ,-1,.,, n | -

N. R Hevatska . . . . | 22.262 87,95
N. R. Bosna i Hercego .
vina ... ... e . 2113 8.35
N. R. Slovenija . . . . 387 1,53
N. R. Srbija . . . . .. 357 b 1,41
N. R. Crna Gora . . . 128 | 0,51
N. R. Makedonija . . . 57 0.22
Strani drzavljani . . . 8 0.03
Nepoznato . . . . . . : 1 _—
Ukupno . . . . . .. 25.313 f 100,00

Po spolu imade mnogo vife Zena nego muikaraca u nsporedbl sa
opéom ]ugoslavenskom statistikom (Tablica 2).

Tablica 2. B

Raspodjela po spolu bolesnika Klinicke bolnice Medicinskog fakulteta primljenih
u toku 1958, godine

]

Aps. } %y

i i - S

Mugki = . . ... ... g 10.165 40,16

Zenske . . ... ... | 15.148 | 59,84
| |
| ]

I 100,00

Razliku moZemo tumaditi time, 5to je na Klinici za Zenske bolesti i
porode bilo na lijeéenju 6.286 bolesnica, dakle 25%0 od ukupnog broja
holesnika.

Radi potpunosti podataka, dajemo i grubu raspod;elu bolesnika po
dobnim skupmama (Tablica 3).
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: o Tablica 3

Dobni sastav bolesnika Klinidke bolnice Medicinskog fakulteta primljenih u toku
' 1958, goa'me

Dob u gm:linaﬁla Aps. . /o

0—14 . ....... 4.970 19,64
15—29 .0 .. .. 7.587 29,97
30—59 ... ... 9.992 39,47
60 i vile . . . .. . . 2.764 10,92
Ukupno . . . . . . . 25.313 100,00

IZBOR MATERIJALA I METODIKA (1,2,3,4,5)

Kod 10.029 bolegnika od sveukupnog broja odredivali smo krvne
grupe, podgrupe i faktore, i to na ovaj naéin:

A —B -0 sistem: a) Odredivanje krvnih grupa A, B, ABi O vrsila su
3 zdravstvena tehnifara neovisno jedan od drugoga, pomoéu tri
razlidite metode, sa test-serumima razne provenijencije (iz Zavoda
za transfuziju krvi N. R. S, N. R. H. i L. R, 8.}, tako da je za-
jamé&ena 100-%0 toénost rezultata.

b) A,— A, podgrupe odredlvane su sa anti-A; seru-
mom Zavoda L. R. S. za trdnsfuzl}o krvi, Ljubljana, metodom na
ploclcl.

M - N sistem: Odredivanje je vrieno strogo specifiénim serumima anti-
M i anti-N vlastite prouzvodnje takoder metodom na plodici.

Rh - sistem: Odredivanje je vrieno sa anti-D serumom Zavoda L. R. S.
za transfuzijo krvi, metodom na plodici uz grijanje na 37° C. Du
faktor (t. zv. slabi D) nije odredivan. .

REZULTATI
A —~B -0 sistem

Prebrojavanjem je naprije utvrdena &estoéa fenotipa i izralunate su
ralativne vrijednosti u procentima (Tablica 4).

Tablica 4.
Apsolutne i relutivne vrijednosti kronih grupa A-~B~O sistema
| — 1
¢ m A, A, B AB AB | o0
aps. 3213 811 1817 523 168 3497
10.029 . .
" 9% 32.04 8.04 18,17 5,21 1,67 34,87




AA AgAs BB AB AB 00
AA, A0 B O

A0

A ) B AB 0

A grupa se sastoji od A; i A, podgrupe A, fenotip se sastoji od homo-
zigota A4A; i heterozigota AA, i A;O. Fenotip A, se takoder sastoji
od homozxgota A,A, i heterozigota A;0. Kod B grupe imademo BB
homozigote i BO heterozigote. A;B, A,B, pa O grupa odn. fenotip su
istodobno i genotipski identi¢ni sa fenotipom.

Dakle kao 3to se vidi, u jednom se fenotipu krije viSe genotipova, od
kojih su neki homozigoti, a neki heterozigoti.

Postavlja se pitanje, koliko imade jednih, a koliko drugxh jer se
seroloskim metodama genotip ne moze direktno odrediti, jer ne postoje
svi specifiéni test serumi,

. lzratunavanje frekvencije gena unutar A-B -0 sistema moZe se
vriiti na osnovu tri razne metode, a to su: Bernsteinova (1925), Wie-
nerova (1929) i Fischerova (1948).

U ovom radu upotrebljena su dva seta formula, kojima se sluZio i
A. E. Mourant.® U te formule uvritene su relativne vn;ednostl fenoti-
pova i dobiveni su zbrojevi, kop su u jednom setu veéi od jedinice, a u
drugom za isto toliko manji od jedinice. Kod toga su upotrebljene

uobiéajene oznake py, ps, q i r, koje oznacu,]u Gestoéu gena Ay, A,, B
i O (Tablica 9

Tablica 5,
2 Izraunavanje frekvencije gena Ay, Ay, B i O
. .
Ay =p = 1/6+K1+;§2——1/(~) + Az = = 021058
Az =p= VO + Az — VO 0.06491
B =q=V0o+38B —V0o = 013742
6 =:r=V0 = 059049
1,00340
¢ ,
Ai=p,= 1 — V0 + Az + B + AB = 020787
A2 =p;= VO + A2+ B + AB — VO + B= 006122
B =q=1—10 T4 = 013402
0 =:=10 = 059049
h 0,99660¢
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fskazna diferencija moZe se osim toga izrafunati prema formuh
D=1%(p +p:+a+1)

Izvrsivii korekecijeé pomoéu te diferencije, dobivaju se korigirane
vrijednosti estoe gena svedeno na jedinicu. (Tablica 6)

Tablica 6.
Korigirane vrijednosti estoée gena A~ B -0 sistema.
P . 0.21058
pie = = = . 0.20087
1—D . 1,00340 o
. Pe _ 0,06491 B 006165
Pee 1—D 100380 - ~ ’
q 0,13742
qc = = — = 0,13695
- 1—D 1,00340 - .
r 0,59049
= = - = 0,58849
1—D 1,00340

1.000600

Glavne metode za izradunavanje frekvencije gena mogu se najbolje
prikazati dijagramom (Tablica 7).

Tablica 7. :
Dijagram koji prikazuje gene i frekvenciju genotipa A - B O sist:
A, A, B -0
Py P2 9 or
Ao P PiP2 P:g pir
A; pp P1Pe P | P per
B q Pid P | ¢ ar
0 pir Per qr rn
| 5
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Na stranicama &etverokuta prikazane su vrijednosti frekvencijé gena
A, A, B iﬁ, odn. p;, Py, q i r. Povriine unutar Cetverokuta pred-
stavljaju frekvenciju genotipa. Odsjeéci uz lijevi rub &etverokuta
mogu predstavljati vrijednosti frekvencije gena kod oteva a oni uz
gornji rub isto tako kod majki. U populaciji, u kojoj posteji ravnoteza
u genetskom smislu, frekvencije gena A, Ay, B i O su kod oba spola
jednake i prema tome je podjela na svim stranama &etverokuta jednaka.

Iz tog dijagrama proizlaze binomialne formule, prema kojima su
izratunate frekvencije genotipova, takoder svedene na jedinicu (Ta-
blica 8). -

Tablica 8.

Izraéunevanje frekvencije genotipova A—-B-0 sistema

A AA, =pg = 0044045
Ay =2pp, = o,oznss} 0,318211
A0 =2pr = 0247013

A:  AA, =p2 = 0,004135} .
A0 = 2pr = 007613y| 0:080324

B BB =g = 0018755 '
BO =3¢ = odotr| 01

AB AB =2pq = 0057483  0,057483

AB AB = 2pq = 0017719 0,017719

(V] 00 = ¢ = 0,346320 0.346320

0,999999
Iz te tablice se mogu oéitati i relativne vrijednosti u procentima.

Konvencionalni kriterij za vrijednost procjene je usporedba opa-
zenog broja svakog fenotipa sa oéekivanim brojem, koji je izraéunat
iz procjene frekvencije gena u odredenom uzorku. Sto se manje ode-
kivani broj razlikuje od opazenog, to je bolja mafa procjena, odn. sto
je manja vrijednost 22 to je bolja hila naia ocjena frekvencije gena.

Na tablici 9 prikazane su vrijednosti opaZenih frekvencija fenotipova
uporedo sa odekivanim frekvencijama u apsolutnim vrijednostima. Ove
posljednje dobili smo povratnim ratunom iz njihovih relativnih vrijed-
nosti (Tablica 8). y%-testom utvrdili smo, da razlika izmedu opaZenih
i olekivanih frekvencija nije statisticki znagajna, pa prema tome
moZemo zakljugiti da su ranije prikazane vrijednosti estoée genoti-
pova toéne.
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Tablica 9.

Ispttwan]e razlike oéekivanih i opazenzh vrijednosti frekuennle fenotipa
A

- B -0 sistema

M~ N sistem

L4

Ocekivani apso- | Opa%eni apsolu- Dt

Fenotip lutni brojevi tni brojevi - Razlika D &

= =E—D o
A, 3191,34 3213 — 21,66 0,147009
A, 805,57 811 — 543 0,036601
B 1804.64 1817 —12.36 0.084654
AB 576,50 523 53.50 4.964874
AB 177,70 168 9,70 0,529488
o . 3473,25 3497 -— 23,75 I 0,262402
10029.00 10029 6,025028

1% = 6,025028 d f.=2

Kod M~ N sistema sa odgovarajuéim test serumima moZemo direktno
odrediti genotip. Dakle seroloiki fenotip identian je genotipu. Na te
faktore prétraZeno je 8.278 bolesnika i prebrojavanjem dobivene su
vrijednosti prikazane na tablici 10.

Tablica 10.
Apsolutre i relativne vrijednosti kronih faktora M~ N sistema
n MM NN MN
. { aps. 2.895 1.492 3.891
8.278 }— S e

L o 3497 | 1802 | 47,00

1
R

Cestoéa gena M i N se odreduje prema niZe navedenim formulama,

kod ega su gen Mi N zamijenjeni uobiajenim oznakama A i a. Njihov
zbroj iznosi jedan odnosno 100, pa te vrijednosti odmah predstavljaju
i procente. Dakle gen M zastupan je u okruglo 58,5%, a gen N u

41,5%o.

‘ T M=A=

= 0,5847425

= 0,4152575

 1,0000000
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Sliéno kao i kod A ~B -0 sistema frekvencija genotipa MM, NN i
MN dade se planimetrijski prikazati ovom slikom (Tablica 11).

Tablica 11.
Dijagram koji prikazuje gene i frekvenciju genotipa M~ N sistema
M N
A a
M A A? Aa
&
N a Aa a?

Pomoéu frekvencije gena A'i a u procentima dadu se izrafunati
oéekivane frekvencije genotipa u procentima, kako dolazi:

2|
=
I

MM = A2 = 0,341924
NN = a? = 0,172439

MN = 2Aa = 0,485637
1,000000

Povratnim radunom dobivene su ocekivane vrijednosti u apsolutnim
brojevima, pa su te vrijednosti usporedene sa opaZenim vrijednostima

22 - testom (Tablica 12).
Tablica 12.

Ispitivanje raslike oéekivanih i opaZenih vrijednosii frekvencije fenotipa

M~N sistema

. Ogekivani aps. OpaZeni aps. b
Genotip ] brojevi = E brojevi = E—D E
MM 283045 2895 147210
NN 142745 1492 291898
MN \ 4020,10 3891 | 414587
; s27800 | 8278 ‘ 8,53695
£ = 8,53695 d f.=1
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%% test u ovom sluéaju pokazuje znaajnu razliku izmedu oéekivanih
i opaienih vrijednosti. Kod ovako velikog uzorka odekuje se bolja
raspodjela, t. j. mala ili nikakva razlika oéekivanih i opaZenih vrijed-
.nosti. Postojeéa se razlika ne moZe pripisati grijeskama u seroloskoj
tehnici ili otitavanju rezultata, jer bi ove djelovale prije na povuen)e
MN —a, a ne na smanjenje kao u ovom sluca;u Manjak MN-a upucuje
na heterogeni sastav ispitivanika.(?

Rhesus sistem

Kod Rhesus sistema prikazane su apsolutne i relativne vrijednosti
za Rhesus pozitivne i Rhesus negativne ispitivanike (Rhy i rh) (Ta-
blica 13).

Tablica 13.

Apsoluuie i relativne vrijednosti Rhesus faktora

n Rh, (D) rh (dd)
l apsolut. 7.847 ]‘ 2.182
o ‘ /o 78.24 1 21,76

Frekvencija gena D i d izradunate su prema niZe navedenim for-
mulamai:

D =1— Vad = 0,53356
{:== Vdd = 046644

1,000000

Odredivanje Rhesus faktora vrSeno je samo sa anti-D serumom i
zbog toga se ne mogu provjeriti opaZene frekvencije genotipa DD i Dd,
ma da bi mogli izraunati olekivane frekvencije, koje bi bile za
DD = D? i za Dd = 2Dd.

Radi potpunosti prikaza na iduéoj tabeli date su vrijednosti A -B —

O sistema i Rh faktora zajedno, $to moZe biti od koristi za klinidare
i imunohematologe (Tablica 14). :
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Tablics 14.

Pregled raspodjele A—~B~0 sistema i Rhesus faktora zajedno

Rhe (D) rh (dd)
i
= 10.029 i
" aps. °/o " aps. | R
e b i
A 3.132 31,23 886 8.83
N
B 1.401 13,97 416 g 4,15
AB 538 5,36 159 1,59
o 2.776 27,68 721 7.19
Ukupno: 7.847 78,24 2.182 21,76
PREGLED:

Kod 10.029 bolesnika klini¢ke bolnice Medicinskog fakulteta u Za-
grebu odredivane su krvne grupe i faktori A-B-0, M~N i Rh si-

stema. Izradunate su i tabelarno prikazane frekvencije gena A, A,, B,

0, M, N, D, d, pa odgovarajuéih genotipova.
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Zusammenfassung

DIE BESTIMMUNG DER GEN. UND GENOTYPENHAUFIGKEITEN EINIGER
BLUTGRUPPENSYSTEME  BEI DEN PATIENTEN DES KLINISCHEN KRAN-
KENHAUSES DER MEPIZINISCHEN FAKULTAT.

Um ecine feste Grundlage za schaffen fiir verschiedene Berechnungen
in der Praxis u. zw. zur Erledigung mathematischer Probleme serologi-
schér Ausschliessung der Vaterschaft, dann zum Vergleich der zukiin-
ftingen statistischen Materialien, zur Erwigung verschiedener imuno-
himatologischer Resultate wurden die Haufigkeiten der wichtigsten
bekannten Blutgruppensysteme bei der gemischten Bevilkerung Kroa-
tiens zusammengestellt. -
Im Verlaufe des Jahres 1958 sind in das Klinische Krankenhaus der
Medizinischen Fakultit, Zagreb 25.313 Patienten aufgenommen worden
von denen rund 88% im Gebiete der V. R. Kroatien leben. (Tabelle 1)
Dem - Geschlechte nach gibt es viel mehr weibliche als miinnliche
(Tabelle 2) im Vergleiche mit der allgemeinen Statistik Jugoslawiens.
Den Unterschied erkliren wir damit, dass an der Frauenklinik 6.286
Patientinnen behandelt wurden, also 25%0 der gesamten Krankenzahl.
_ Von der Gesamtzahl der Kranken wurden bei 10.029 die Blutgruppen,
Untergruppen und Blutfaktoren bestimmt u. zw. auf folgende Weise:
A—~B-0 System a) Die Bestimmungen der Gruppen wurden von 3
medizinisch-technischen Assistentinnen unabhiingig voneinander
‘und mit 3 verschiedenen Methoden mit Testseren verschiedener
Herkunft (aus den Bluttransfusionszentren Ljubljana, Zagreb und
Beograd) ausgefiihrt, so dass die Genauigkeit der Resultate 100%0
sicher ist v
b) Die Untergruppen A;—A, wurden mit Anti-A, Serum des Institutes

fiir Bluttransfusion, Ljubljana mit der Objekttrigermethode auf

: Tiefplatten bestimmt.

M —-N System Die untersuchten Blutkérperchen sind in der Form

“eines kleinen Tropfens Vollblut zu verdiinnten Seren (1/1, 1/2, 1/3)

beigegeben worden. Es wurden die spezifischen Testseren eigener Pro-

- duktion verwendet.

Rh—System Die Untersuchungen wurden mit Anti-Rh, (Anti-D) Serum
des Institutes fiir Bluttransfusion, Ljubljana, mit der Objekttrigerme-
thode und Erwirmung auf 37° C wihrend 30° durchgefiithrt. Der D»
(schwaches D) Faktor wurde nicht bestimmt.

Resultate

1. A~ B-0 System

Du.rch Abzihlung des Untersuchungsmaterials wurde zuerst die
Hiufigkeit der Phinotypen festgestellt, danach wurden die relativen
Werte berechnet (Tabelle 4). |
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Bei dieser Arbeit wurden 2 Formelkombinationen angewendet, deren
sich auch A. E. Mourant® bediente. In diese Formeln wurden die
relativen Werte der Phinotypen eingereiht (Tab. 5.). Mit der Durch-
fihrung der Korrektion wurden die korrigierten Genhiufigkeiten
berechnet, die auf 1 bezogen sind. (Tab. 6). Danach wurden die Geno-
typenhiufigkeiten nach der Binomialformel aus den Genhiufigkeiten
berechnet. (Tab. 7). Mit der Riickrechnung ergaben sich die Erwar-
tungswerte fiir die Phinotypenhiufigkeiten in' absoluten Zahlen, die
mit den Beobachtungswerten auf Ubereinstimmung mittels der y2-Me-
"thode gepriift worden sind. (Tab. 8)

2. M~ N System

Die Ergebnisse der M-N Besummung enthilt die Tabelle 9, fiir
8.278 Untersuchungen.

Auf die iibliche Weise sind die Gen- und Genotypenhiufigkeiten
berechnet und die Erwartungs- und Beobachtungswerte gepriift und
dabei ein bezeichnender Unterschied gefunden worden. Bei so einem
grossen Untersuchungsgut wird eine giinstigere Verteilung erwartet.
Der vorhandene Unterschied ist nicht den technischen Fehlern oder der
schlechten Ablesung der Resultate znzuschreiben, weil dieselben eher
auf die Erhéhung der MN Werte und nicht. auf die Herabsetzung
derselben, wie in diesem Falle einwirken kénnen. Der geringe MN-Pro-
zentsatz fiihrt auf die heterogene Zusammenstellung der Untersuchten.
3. Rhesus System ,

Bei dem Rhesus-System sind die absoluten und relativen Werte fiir
die Rhesus-positiven und Rhesus-negativen Gepriiften dargestellt (Tab.
11) und die Genfrequenzen berechnet. Zum Schluss sind wegen der
vollkommenen Darstellung die tabellare Ubersicht der A~B-O u. das
Rhesus-System zusammengefasst, was den Klinikern dienlich sein kann.
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