
197

NEALKOHOLNI STEATOHEPATITIS U DJECE
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Deskriptori: Masna jetra – etiologija, dijagnostika, lije~enje; Hepatitis – etiologija, dijagnostika, lije~enje

Sa`etak. Nealkoholni steatohepatitis (NASH) bolest je ne samo odraslih nego i djece. Dijagnoza se postavlja u pretilih s povi-
{enim aminotransferazama, odgovaraju}im ultrazvu~nim i tipi~nim nalazom perkutane biopsije jetre (nakupljanje masti u he-
patocitima, razli~iti stupnjevi upale s fibrozom ili bez nje) te nakon {to su isklju~eni ostali uzroci steatoze. Va‘no je {to ranije
dijagnosticirati NASH i zapo~eti lije~enje te tako sprije~iti ireverzibilno o{te}enje jetre. Terapija se u prvom redu sastoji od
smanjenja tjelesne mase niskokalori~nom prehranom i vje‘banjem. Ursodeoksikolna kiselina rabi se kao dodatna terapija
uglavnom u odraslih, a vitamin E i u djece. U ovom radu prikazano je 5 bolesnika (2 djevoj~ice, 3 dje~aka; dob 11–15 godina)
kod kojih je postavljena dijagnoza NASH-a. Svi su bili adipozni, s povi{enim transaminazama, ultrazvu~nim i patohistolo{kim
nalazima koji odgovaraju dijagnozi NASH-a. Dijetna terapija dovela je u svih do smanjenja BMI-a, regresije subjektivnih
simptoma i smanjenja vrijednosti transaminaza (u 2 bolesnika i do normalizacije nalaza).

Descriptors: Fatty liver – etiology, diagnosis, therapy; Hepatitis – etiology, diagnosis, therapy

Summary. Nonalcoholic steatohepatitis (NASH) occurs not only in adults but also in children. NASH is diagnosed in obese
children with increased aminotranspherases, characteristic ultrasonography and typical percutneous liver biopsy (fat vacuoles
in hepatocytes, different stages of inflammation with or without liver fibrosis) when other possible causes of steatosis are
excluded. It is important to diagnose NASH and start the treatment as early as possible in order to prevent irreversible liver
damage. The first line therapy consists of reduction of body weight by low-calorie diet and exercising. Ursodeoxycholic acid
has been used as adjuvant therapy mainly in adults, and vitamin E also in children. We presented 5 cases with NASH (2 girls,
3 boys; age 11–15 years). All were obese and had increased transaminases, and ultrasonography and liver biopsy typical for
NASH. With low-calorie diet in all our patients BMI declined, symptoms vanished and transaminases decreased (in two patients
transaminases normalized).
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Nealkoholni steatohepatitis (nonalcoholic steatohepatitis,
NASH) naziv je za masnu infiltraciju i upalnu promjenu jetre,
s fibrozom ili bez nje. Uz to nalaze se i povi{ene transamina-
ze, prekomjerna tjelesna masa te ~esto, ali ne kao uvjet, hiper-
lipidemija i {e}erna bolest tipa II. Iako se najprije smatralo da
je NASH benigna bolest, danas se zna da mo‘e progredirati u
cirozu jetre.1,2 Premda se ovaj pojam prvi put u odraslih spo-
minje 1980.,3 kao klini~ko-patolo{ki sindrom opisan je ve} i
ranije.4 U djece u koje se jo{ uvijek puno rje|e dijagnosticira
nego u odraslih, prvi slu~aj NASH-a opisan je samo nekoliko
godina kasnije.5 U Hrvatskoj dosada nema objavljenih radova
o temi NASH-a u djece.

Klini~ka slika i simptomi NASH-a u djece, kao i u odraslih,
obi~no su nespecifi~ni. Vi{e od 70% bolesnika je asimptomat-
sko.6 Ako se radi o djeci, naj~e{}e su adipozna, mogu osje}ati
slabost, napuhnutost trbuha ili imati bol u trbuhu ispod desno-
ga rebrenog luka. Laboratorisjki nalazi pokazuju povi{ene vri-
jednosti transaminaza (AST/ALT<1, to jest ALT je ja~e povi{en
od AST-a, osim u izrazito te{kim slu~ajevima kad AST posta-
je ve}i od ALT-a), povi{enu vrijednost lipida (vi{e triglicerida
od kolesterola) te ~esto povi{enu vrijednost glukoze u krvi.7,8

Iako laboratorijski nalazi mogu upu}ivati na NASH, oni nisu
dovoljni za postavljanje kona~en dijagnoze. Ultrazvu~nom pre-
tragom vidi se hiperehogena jetra koja je ~esto pove}ana i pro-
minira ispod desnoga rebrenog luka. Budu}i da do masne in-
filtracije mogu dovesti i brojne druge jetrene bolesti, prije
postavljanja dijagnoze NASH-a potrebno je isklju~iti infektiv-
ne, metaboli~ke i autoimune bolesti jetre, o{te}enja jetre lijeko-
vima i alkoholom te sekundarna o{te}enja u sklopu drugih kro-
ni~nih bolesti.8 Sljede}i je korak u dijagnosti~kom algoritmu
perkutana biopsija jetre. U NASH-u o{te}enje jetrenog parenhi-
ma mo‘e biti u rasponu od nakupljanja masnih vakuola u jetre-
nim stanicama, pra}enih u sljede}em stupnju infiltracijom lim-
focitima, sve do fibroze i ciroze jetre. Tek na temelju takvog
nalaza perkutane biopsije jetre, uz karakteristi~ne laborato-

rijske (hiperlipidemija i hiperglikemija nisu uvjet za postavlja-
nje dijagnoze) i ultrazvu~ne nalaze, potvr|uje se dijagnoza
NASH-a.9

Na temelju navedenih kriterija u Referentnom centru za dje-
~ju gastroenterologiju i prehranu Klinike za dje~je bolesti Za-
greb postavljena je dijagnoza NASH-a u petero djece, koju
}emo prikazati u ovom radu.

Prikaz bolesnika

U razdoblju od 2000. do 2002. godine u Referentnom cen-
tru za dje~ju gastroenterologiju i prehranu Klinike za dje~je
bolesti Zagreb lije~eno je ukupno petero djece s dijagnozom
NASH-a. Radi se o dvije djevoj~ice i tri dje~aka, u dobi od 11
do 15 godina, koji su upu}eni u na{u ustanovu zbog boli u
trbuhu pod desnim rebrenim lukom. Kod dolaska svi su bili
pretili, s relativnom tjelesnom masom vi{om od 120% (od 122
do 144%), a vrijednosti indeksa tjelesne mase (engl. body mass
index, BMI) bile su u rasponu od 22,05 do 29,87 kg/m2. Dija-
gnosti~kom obradom na|ene su u svih povi{ene vrijednosti
transaminaza (ALT u rasponu od 82 do 375 U/I AST u raspo-
nu od 52 do 113 U/I), kao {to je to pokazano na tablici 1. Na
ultrazvu~nom pregledu jetre u svih pet bolesnika jetra je bila
pove}ana i hiperehogena. Nalaz biopsije jetre pokazao je u
svih masnu infiltraciju, kod jednog bolesnika limfocitnu infil-
traciju te kod tri bolesnika i fibrozu (slika 1). Svi na{i bolesni-
ci imali su kod postavljanja dijagnoze i povi{ene vrijednosti
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triglicerida, a dva bolesnika i povi{eni ukupni kolesterol. Nakon
postavljanja dijagnoze, zapo~eto je lije~enje redukcijskom
prehranom i ubrzo nakon toga na{i su bolesnici prestali osje}ati
subjektivne tegobe. Tijekom pra}enja koje je trajalo od 6 mjese-
ci do 2 godine svi su bolesnici smanjili tjelesnu masu (relativ-
na tjelesna masa smanjena je 6 do 41%), {to je uz prirast na
visini u svih petero dovelo do smanjenja indeksa tjelesne mase.
Istodobno je do{lo i do sni‘enja vrijednosti transaminaza, a u
dvoje bolesnika i do potpune normalizacije (kontrolne vrijed-
nosti ALT-a bile su u rasponu od 23 do 78 U/I, a AST-a od 18
do 44 U/I). Vrijednosti parametara potrebnih za postavljanje
dijagnoze te vrijednosti tih istih parametra nakon provedene
terapije prikazane su na tablici 1.

Rasprava

Nealkoholni steatohepatitis, NASH, samo je jedan od en-
titeta unutar spektra o{te}enja jetre koje obuhva}a nealkohol-
na bolest masne jetre (engl. nonalcoholic fatty liver disease,
NAFLD). NAFLD je naziv za klini~ko-patolo{ki sindrom koji
obuhva}a promjene jetre od jednostavne steatoze bez prisutne
upale (nealkoholna masna jetra, engl. non-alcoholic fatty liver,
NAFL) do steatohepatitisa (NASH) te rezultiraju}e ciroze.10–12

Histolo{ke zna~ajke NASH-a su steatoza, balonska degenera-
cija, upala i fibroza jetre razli~itog stupnja.11

Smatra se, na temelju radiolo{kih i obdukcijskih nalaza, da
20 do 30% odraslih u Sjedinjenim Ameri~kim Dr‘avama i
ostalim zapadnim zemljama ima prekomjerno nakupljanje masti
u jetri. Stoga se pretpostavlja da bi oko 10% ovih osoba, ili 2
do 3% ukupne populacije odraslih, zadovoljilo sada{nje dija-
gnosti~ke kriterije NASH-a13

Iako se jo{ uvijek puno ~e{}e dijagnosticira u odraslih, NASH
se javlja i u dje~joj dobi.10,12

U pedijatrijskoj populaciji NASH se naj~e{}e javlja u puber-
tetu, ali su u literaturi opisani i mla|i pacijenti (najmla|i je
imao 4 godine).1 Na{ najmla|i bolesnik imao je 11, a najstariji
15 godina. Glavni rizi~ni ~imbenici za nastanak bolesti jesu
prekomjerna tjelesna masa, dijabetes melitus tipa II, sindrom
inzulinske rezistencije te prehrana bogata mastima i ugljikohi-
dratima, nagli gubitak tjelesne mase i hipertrigliceridemija.
Budu}i da je u razvijenom svijetu sve vi{e pretilih u svim dob-
nim skupinama, pa tako i u pedijatrijskoj, mo‘e se pretposta-
viti da bi i incidencija NASH-a mogla jo{ rasti.12,14–16 U Italiji
je provedena studija probira na ukupno 195-ero pretile djece i
na|eno je da je 55% te djece imalo masnu infiltraciju jetre na
ultrazvu~nom pregledu, 20% od ukupnog broja imalo je povi-
{ene transaminaze, a 15% imalo je obje te zna~ajke, {to upu}uje
na mogu}u u~estalost NAFLD-a u toj populaciji.17

Iako u odraslih postoje brojne studije o NASH-u, u djece su
one malobrojne i prikazuju uglavnom samo male skupine bole-
snika. Dosada najve}u skupinu djece s dijagnozom NASH-a
(ukupno 36) prikazali su M. Rashid i E. A. Roberts te Baldrid-
ge sa suradnicima (ukupno 14-ero djece).1,5 Svi na{i bolesnici,
kao i bolesnici u navedenim studijama, bili su pretili, imali su
povi{ene vrijednosti transaminaza, tipi~an nalaz ultrazvuka i
biopsije jetre. Patogeneza NASH-a jo{ nije do kraja jasna, ali
prihvatljivo obja{njenje daje teorija »dvostrukog udara«. Prvi
je udar odlaganje masti u jetrene stanice zbog prekomjernog
kalorijskog unosa, {e}erne bolesti tipa II. i periferne inzulin-
ske rezistencije (izostaje normalna inzulinska supresija lipoli-
ze i pove}ane su cirkuliraju}e masne kiseline). Te promjene
dovode do oksidativnog stresa (zbog pove}ane beta-oksida-
cije u mitohondrijima i pove}ane oksidacije u peroksisomi-
ma), ~ime se stvaraju slobodni radikali kisika i zapo~inje tzv.
drugi udar. Slobodni radikali kisika o{te}uju lipide stani~ne
stijenke uzrokuju}i njihovu peroksidaciju te dovode do o{te}e-
nja stani~ne DNK i bjelan~evina. Reakcija na oksidativni stres
je osloba|anje brojnih citokina (TNF-alfa, TGF-beta, IL-8 i

Tablica 1. Osnovni klini~ki i laboratorijski nalazi na{ih bolesnika s NASH-om prije i nakon najmanje 6 mjeseci terapije
Table 1. Main clinical and laboratory findings in our patients with NASH before and after at least 6 months of therapy

Bolesnik I. Bolesnik II. Bolesnik III. Bolesnik IV. Bolesnik V.
Patient I Patient II Patient III Patient IV Patient V

Spol/Gender mu{ko/male mu{ko/male `ensko/female `ensko/female mu{ko/male
A B A B A B A B A B

Dob (godine)/Age (years) 11 11,5 15 16 13 13,5 11 12 14,5 15,5
Tjelesna masa (kg)/Body mass 52,3 49 89,4 81,4 64,2 62 54,5 53 72 71,3
Tjelesna visina (cm)/Body height 154 155 173 182 156 158 154 155,5 165 169,5
BMI (kg/m2) 22,05 20,39 29,87 24,57 26,38 24,81 22,98 21,92 26,45 24,8
Relativna tjelesna masa 122% 111% 144% 103% 143% 132% 127% 119% 136% 125%
Relative body weight
AST (U/I) 91 36 90 18 113 44 52 43 86 30
ALT (U/I) 132 51 200 23 375 78 82 61 167 40
Trigliceridi (g/I)/Triglycerides 2,18 1,78 2,65 1,1 2 – 2,52 1,55 3,81 –
Kolesterol (mmol/l)/Cholesterol 5,6 4,73 5,03 4,5 6,52 – 4,47 4,95 5,2 –
Hepatomegalija/Hepatomegaly da/yes da/yes da/yes ne/no da/yes ne/no da/yes ne/no da/yes ne/no

Legenda/Legend:
A – prije terapije/Before therapy; B – nakon terapije/After therapy

Slika 1. Patohistolo{ki nalaz bioptata jetre: masne vakuole i premosne
fibroze (trikromska metoda, Mallory, pove}anje ×400)

Figure 1. Pathohistologic finding of liver biopsy: fat vacuoles and bridg-
ing fibrosis (trichrom method, Mallory, magnification ×400)
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IL-10) koji uzrokuju upalu i fibrozu jetrenih stanica, odnosno
stanje poznato kao steatohepatitis.8,9,18 ^ini se i da genska pre-
dispozicija ima ulogu u razvoju i progresiji NASH-a. Naime,
iako su pretilost i {e}erna bolest nesumnjivo povezani s NA-
FLD-om, nemaju svi pretili bolesnici, niti oni sa {e}ernom
bole{}u progresivni NASH, niti su svi s NASH-om pretili ili
imaju {e}ernu bolest.19 Osim toga, ispitivanje Wilnnera i surad-
nika pokazalo je da 18% bolesnika s NASH-om ima u obitelji
nekog sli~no bolesnog.20 Svi na{i bolesnici imali su negativnu
obiteljsku anamnezu.

Nelije~ena bolest, prema studijama provedenim u odraslih
bolesnika, unutar 5 do 10 godina dovodi do fibroze ili ciroze u
10–43% bolesnika te do smrti od jetrene bolesti u do 10% bo-
lesnika.12,22 Stanje ostaje nepromijenjeno u 53%, a do sponta-
nog pobolj{anja dolazi u 4% bolesnika.21

Pretpostavlja se da bi kriptogena ciroza u odre|enog broja
odraslih bolesnika mogla biti nastavak NASH-a zapo~etog i
nedijagnosticiranog, pa time i nelije~enog u dje~joj dobi.1,8,21,23

Stoga je dijagnozu NASH-a va‘no postaviti {to ranije jer se
mo‘e lije~iti, dok nelije~ena u svojoj kona~nici mo‘e uzroko-
vati ireverzibilno o{te}enje jetrenog parenhima – cirozu jetre.24

^ini se da bolesnici sa samo jetrenom steatozom (NAFL) imaju
povoljni klini~ki tijek s minimalnim rizikom se progresije bo-
lesti, za razliku od onih s NASH-om gdje je bolest progresiv-
na i mo‘e dovesti do ciroze.8,11,25 Najja~i prediktori fibroze jesu
pretilost i/ili tip II. {e}erne bolesti. Na lo{iju prognozu (ja~i
stupanj o{te}enja u patohistolo{kom smislu) utje~u pridru‘ene
bolesti (abetalipoptroteinemija, parcijalna lipodistrofija, diver-
tikuloza tankog crijeva s bakterijskim prerastanjem), toksini
iz okoli{a, totalna parenteralna prehrana, neki kirur{ki postupci
(opse‘ne resekcije tankog crijeva, jejunoilealne premosnice…)
te o{te}enja zbog uzimanja odre|enih lijekova (kortikosteroi-
di, sintetski, estrogeni, amiodaron i drugi).8 Na{i bolesnici nisu
imali ni jednu od nabrojenih pridru‘enih bolesti, a troje je kod
postavljanja dijagnoze ve} imalo fibrozu, {to u slu~aju nelije-
~enja nije prognosti~ki dobar znak. Lije~enje NASH-a sastoji
se od redukcije tjelesne mase niskokalori~nom prehranom i
aerobnim vje‘banjem. U nekoliko pedijatrijskih studija, a i u
na{ih bolesnika, pokazano je da ve} umjereno smanjivanje
tjelesne mase (oko 10%) dovodi do pada vrijednosti transami-
naza, smanjenja lipida u krvi te do normalizacije ultrazvu~nog
prikaza jetre.1,26,27 Me|utim, nije poznato prati li smanjenje trans-
aminaza i pobolj{anje ultrazvu~nog nalaza i histolo{ki opora-
vak, budu}i da se biopsije jetre obi~no ne ponavljaju serijski.1

Va‘no je napomenuti da nije preporu~ljivo prenaglo i pretje-
rano mr{avljenje jer bi to pove}alo dotok slobodnih masnih
kiselina u jetru i uzrokovalo peroksidaciju lipida, to jest dove-
lo bi upravo do onoga {to se nastoji sprije~iti. Bolesnici koji
imaju {e}ernu bolest tipa II. i/ili hiperlipidemiju, uz redukciju
tjelesne mase moraju lije~iti i te prate}e bolesti.8,11

Ako sama redukcijska prehrana nema zadovoljavaju}i tera-
pijski u~inak, provodi se i medikamentna terapija, iako jo{ ne
postoje ~vrste smjernice oko toga koji lijek i u kojoj dozi treba
primjenjivati.11,28,29 Potencijalno u~inkovita farmakolo{ka tera-
pija NASH-a koja se ispituje u studijama i na odraslima i na
djeci mo‘e se podijeliti u tri skupine: 1. antioksidansi (vita-
min E), 2. hepatoprotektivni lijekovi (ursodeoksikolna kiseli-
na) i 3. lijekovi koji se daju kod inzulinske rezistencije (oralni
hipoklikemici kao metformin i tiazolidinedioni).8,9,11,30–32

Ispitivanja s ursodeoksikolnom kiselinom u po~etku su da-
vala obe}avaju}e rezultate,33,34 me|utim novija randomizirana
studija nije uspjela pokazati ve}u u~inikovitost ursodeoksikolne
kiseline u lije~enju NASH-a od placeba.35 Ispitivan je i betain,
prirodni metabolit kolina, koji podi‘e razinu S-adenozimetio-
nina za koji se pretpostavlja da ima ulogu u smanjivanju jetre-
ne steatoze. Provedena pilotska studija pokazala je da se betain
dobro podnosi i da dovodi do biokemijskog i histolo{kog po-

bolj{anja u bolesnika s NASH-om, ali potrebna su daljnja, ve}
randomizirana istra‘ivanja.30 Studija u odraslih kojom je ispi-
tivana terapija NASH-a vitaminom E i C pokazala je u~inko-
vitost tih lijekova u pobolj{anju fibroze, ali bez promjena vri-
jednosti ALT-a.36 Postoji, me|utim, manja studija u djece obo-
ljele od NASH-a lije~ene vitaminom E koja je pokazala stati-
sti~ki zna~ajno pobolj{anje nalaza transaminaza nakon prove-
dene terapije. 29 U dje~joj dobi ostali navedeni lijekovi jo{ nisu
nai{li na {iru primjenu, jer ve}ina djece s NASH-om dobro
reagira na dijetalnu terapiju. No, problem je ponekad nepridr-
‘avanje preporu~ene prehrane, to jest nesuradljivost, »non-
compliance«.1,37 Na{i su se bolesnici pridr‘avali preporu~ene
redukcijske dijete, koja je u svih dovela do smanjenja vrijedno-
sti transaminaza, a u dvoje i do normalizacije nalaza. Potrebno
je njihovo daljnje pra}enje, uz kontrolu i odr‘avanje tjelesne
mase u normalnim rasponima te kontrolu transaminaza i ultra-
zvuka jetre. Ako kod bolesnika ne do|e do normalizacije trans-
aminaza, bit }e potrebno razmotriti uvo|enje i medikamentne
terapije.

Zaklju~no, nealkoholni steatohepatitis bolest je i pedijatrij-
ske populacije. Stoga treba pomi{ljati na NASH u diferenci-
jalnoj dijagnozi povi{enih transaminaza i pretile djete te je
histolo{ki i dokazati. Pravodobnim lije~enjem vjerojatno se
mo‘e sprije~iti nastajanje ireverzibilnog o{te}enja – ciroze jetre
u odrasloj dobi, no za kona~ni zaklju~ak nu‘na su dodatna
istra‘ivanja.
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Prikazi knjiga
Book reviews

Matko Maru{i} i sur.: UVOD U ZNANSTVENI RAD U
MEDICINI, 3. izdanje. Medicinska naklada, Zagreb, 2004,
str. 226, ISBN 953-176-231-7. Odlukom Povjerenstva za znan-
stveno-nastavnu literaturu Sveu~ili{ta u Zagrebu odobreno je
kori{tenje naziva sveu~ili{ni ud‘benik.

U pravilnim ~etverogodi{njim ciklusima »Uvod u znanstve-
ni rad u medicini« do‘ivljava svoja nova izdanja. Prvi put obja-
vljen 1996. godine, taj je ud‘benik istoimenog obveznog do-
diplomskog predmeta na Medicinskom fakultetu Sveu~ili{ta
u Zagrebu tada ponajprije nastojao studentima i ostalim zain-
teresiranim ~itateljima pribli‘iti i prenijeti pojam i va‘nost
znanstvenoistra‘iva~kog rada. Drugo, pro{ireno i dopunjeno
izdanje »Uvoda u znanstveni rad u medicini« publicirano je
2000. godine, donose}i produbljivanje i daljnju sistematizaciju
uputa o bavljenju znano{}u i izra|ivanju znanstvenih radova.
Tre}e, najnovije izdanje, tiskano 2004. godine, ponovno do-
nosi nove iskorake.

Vrijeme po~etka 21. stolje}a obilje‘eno je eksplozijom infor-
mati~ke tehnologije i interneta, a paradigma ispravnoga medi-
cinskog razmi{ljanja postaje medicina zasnovana na dokazi-
ma (engl. evidence based medicine). Upravo je medicina za-
snovana na dokazima prikriveni lajtmotiv tre}eg, najnovijeg
izdanja ud‘benika, ~ime se taj pojam uvodi u na{e nastavne
sadr‘aje. Naime, osnova medicine zasnovane na dokazima jest
da se lije~nik u svakodnevnom radu s pacijentima mora zna~aj-
no osloniti na najnovije znanstvene dokaze o pitanjima veza-
nim uz pojedinog bolesnika, {to – uz dostupnost, brzinu i jef-
tino}u interneta – obrazovanom medicinaru ne bi trebalo pred-
stavljati problem. Iako se u tre}em izdanju ud‘benika medici-
na zasnovana na dokazima vi{e ili manje izravno spominje u
svega nekoliko poglavlja cijela je knjiga pro‘eta tom idejom
koja zapravo i po~iva na znanstvenoistra‘iva~kom radu i pra-
vilnoj interpretaciji njegovih rezultata. Stoga, u~enje na~ela,
metodologije i tehnologije znanstvenog istra‘ivanja preduvjet
je usvajanja i primjene medicine zasnovane na dokazima; razu-

mijevanje znanosti i kriti~ko ~itanje znanstvenog teksta nu‘ni
su za stvaranje kvalitetnoga suvremenog lije~nika.

Za razliku od prethodnih izdanja, tre}i, najnoviji »Uvod u
znanstveni rad u medicini« ima zna~ajno ve}i broj koautora,
{to donosi podjelu knjige na ve}i broj manjih cjelina te nova
poglavlja i dodatke. Ud‘benik zapo~inje s poglavljima o zna-
nosti, znanstvenom na~inu mi{ljenja i znanstvenoj hipotezi,
na {to se nadovezuju poglavlja o vrstama istra‘ivanja, o uzorku
i populaciji, o planiranju istra‘ivanja, prikupljanju podataka i
mjerenju, obradbi podataka, tuma~enju rezultata i prikazu po-
dataka. Nakon toga slijede poglavlja o naravi i ustrojstvu su-
stava medicinskih informacija, o medicinskim informacijama
dostupnim na internetu te o tra‘enju informacija u medicini.
Idu}e poglavlje eksplicitno govori o medicini utemljenoj na
dokazima, nakon ~ega slijede poglavlja o vrsti znanstvenih
publikacija, o gra|i i pisanju znanstvenog ~lanka te objavlji-
vanju rada u ~asopisu. Posljednja poglavlja u ud‘beniku posve-
}ena su kriti~kom ~itanju znanstvenog ~lanka te znanstveno-
istra‘iva~koj ~estitosti. U dodacima se nalazi tuma~ pojmova,
popis s obja{njenjima kratica i simbola u znanstvenim ~lanci-
ma na engleskom jeziku, kazalo pojmova te obavijest o pola-
ganju ispita istoimenoga dodiplomskog predmeta s 40 test-
pitanja s odgovorima.

Kako bi rekao S. Johnson, citiran u ovom ud‘beniku »Po-
stoje dvije vrste znanja; ili sami poznajemo predmet, ili znamo
gdje }emo se o njemu obavijestiti«. Ova nas knjiga podu~ava
i o tome kako se treba o predmetu informirati i kako ga kriti~ki
prosuditi te na koji na~in se vlastita znanja publiciranjem mogu
trajno pohraniti i prenijeti drugima.

Zbog toga je »Uvod u znanstveni rad u medicini« knjiga
nu‘na studentima i svima onima koji ‘ele u~iti o znanosti, a
ujedno potrebna i iznimno korisna medicinarima za unaprije|e-
nje stru~nog rada i ispravno odabiranje optimalnog na~ina lije-
~enja za pojedinog bolesnika.

Mr. sc. Dra‘en Pulani}, dr. med.
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