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КРАТАК САДРЖАЈ: Тешке последице руптуре интракранијумских анеуризми добро су познате, с високим морта�
литетом и морбидитетом. Међутим, ризик од руптуре и даље није потпуно познат и ту непознаницу додатно ком�
пликују различита мушљења о факторима ризика помоћу којих би се могле да одреди потенцијал руптуре интра�
кранијумске анеуризме (величина, облик, симптоми�знаци који не потићу од руптуре, локализација, број анеури�
зми, артеријска хипертензија старост и пол болесника). Број дијагностикованих неруптурисаних интракранијум�
ских анеуризми расте као последица веће доступности неурорадиолошких метода испитивања, што чини позна�
вање природног исхода и стварног ризика руптуре неопходним за одлуку о третману ових болесника.
Кључне речи: анеуризме интракранијумске, неруптурисане, ток и исход. (СРП АРХ ЦЕЛОК ЛЕК).

УВОД
Цереброваскуларне болести представљају трећи во-
дећи узрок смрти у свијету. Инциденција исхемиј-
ског можданог удара и интрацеребралне хеморагије
посљедњих деценија смањила се у развијеним земља-
ма [1, 2], док је код нас, нажалост, у порасту [3], Ин-
циденција субарахноидне хеморагије, међутим, није
се промијенила и износи од 7 до 20/100 000 годи-
шње, у зависности од испитиване популације.

У више од 3/4 случајева субарахноидне хемораги-
је узрок крвављења је руптура анеуризме [4,5,6].
Упркос напретку у хируршком и конзервативном ли-
јечењу субарахноидне хеморагије, ови болесници су
и даље с укупним лошим исходом. Стопа морталите-
та је даље висока (40-60 посто) [6] и углавном се при-
писује оштећењу мозга приликом иницијалног крва-
вљења, затим раном поновном крвављењу и проду-
женој исхемији мозга усљед вазоспазма великих ар-
терија мозга [7, 8]. Од болесника који преживе, 15
посто остаје онеспособљено знатно, док је свега 20-
35 посто са задовољавајућим или добрим опоравком
[9]. Болеснике који преживе примарно крвављење
оперишу отвореним или ендоваскуларним методом,
у циљу превенције фаталног поновног крвављења из
интракранијумске анеуризме.

Код неселективне популације болесника с рупту-
рисаном интракранијумском анеуризмом и морби-
дитет и морталитет после хируршке операције при-
ближно су 20 посто [1, 9]. Резултати хируршких ин-
тервенција знатно су различити ако се интракрани-
јумске анеуризме оперишу прије руптуре, с мортали-
тетом од 0 до 2 посто и морбидитетом до 4 посто
[10-12]. Успјешан третман, тј. хируршка операција
неруптурисаних интракранијумских анеуризми, је-
дини је начин превенције скоро свих смртних исхода
узрокованих хеморагијом субарахноидне анеуризмl
[13, 14].

Идентификација свих особа које су с неруптуриса-
ном интракранијумском анеуризмом још увијек је

неријешен проблем, а такве особе могу бити иденти-
фиковане у три основне клиничке ситуације [15, 16]:

1. Потпуно случајно, током неурорадиолошког
испитивања због обољења мозга које није субарахно-
идна хеморагија, при чему су неруптурисане интра-
кранијумске анеуризме потпуно асимптомске;

2. Интракранијумске анеуризме узрокују неуроло-
шке знаке-симптоме који не указују на субарахноид-
не хеморагије, тзв. симптомске анеуризме;

3. Током ангиографије због субарахноидне хемо-
рагије, тј. неруптурисане интракранијумске анеури-
зме удружене с руптурисаним анеуризмама (тзв. мул-
типле анеуризме), које су такође асимптомске.

Прироdни исхоd неруptурисаних 
инtракранијумских анеуризми

За болесника с дијагностикованом неруптурисаном
интракранијумском анеуризмом могућа су четири
исхода: 1) живот без руптуре; 2) смрт због неког дру-
гог узрока (неспецифична смрт); 3) руптура без смрт-
ног исхода; 4) смрт због руптуре (специфична смрт).

Теже посљедице руптуре интракранијумске анеу-
ризме добро су познате, с високим морталитетом.
Међутим, ризик руптуре интракранијумске анеури-
зме и даље није у потпуности познат и ту непознани-
цу додатно компликују различита мишљења о факто-
рима ризика, који би могли да одреде потенцијал
руптуре интракранијумске анеуризме. Број дијагно-
стикованих неруптурисаних интракранијумских ане-
уризми расте као последица технолошког напретка и
веће доступности неурорадиолошких испитивања,
што чини познавање природног исхода и стварног
ризика руптуре неопходним за одлуку о оптималном
третману ових болесника [17, 18].

Постоје два могућа приступа у налажењу годи-
шњег ризика руптуре интракранијумске анеуризме:
1) епидемиолошки метод, који се заснива на прева-
ленцији неруптурисаних интракранијумских анеури-
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зми у општој популацији, и годишњој инциденцији
хеморагије субарахноидне анеуризме (субарахноид-
не хеморагије); 2) подаци из клиничких студија о не-
руптурисаним интракранијумским анеуризмама.

1) Гоdишњи ризик руptуре оd
неруptурисане инtракранијумске 

анеуризме (еpиdемиолошки меtоd)
Користећи преваленцију интракранијумске анеури-
зме од 5 посто и инциденцију субарахноидне хемо-
рагије из руптурисаних интракранијалних анеури-
зми од 10/100 000 становника, годишњи рузик руп-
туре је око два посто и сматра се релативно констант-
ним за различите старосне групе и полове [17, 19].

2) Гоdишњи ризик руptуре неруptурисане 
инtракранијумске анеуризме (клиничке сtуdије)

Годишњи ризик руптуре интракранијумске анеури-
зме, израчунат на основу клиничких студија, износи
око два посто и у сагласности је с епидемиолошки
израчунатим (Табела 1).

Јувела и сарадници [7] су израчунали кумулативну
стопу крвављења (на основу годишњег ризика рупту-
ре од 1,4 посто) и она износи 10 посто за 10 година,
25,6 посто за 20 година и 32,4 посто за 30 година од
постављања дијагнозе неруптурисане интракрани-
јумске анеуризме, док Ћућуми (Tsutsumi) и сарадни-
ци [27] наводе кумулативну стопу крвављења од 7,5
посто за 5 година и 22,1 посто за 10 година после ди-
јагностике неруптурисане интракранијумске анеури-
зме. Дел (Dell) и сарадници [30] су израчунали ризик
за живот услед руптуре неруптурисане интракрани-
јумске анеуризме у различитим старосним групама и
он износи од 16,6 посто, за болеснике старости 20
година, до 4,68 посто, за болеснике старе 60 година.

Ескенсен и сарадници [31] су израчунали животни
ризик руптуре за мушкарце с налазом неруптуриса-
не интракранијумске анеуризме у 20, 30, 40, 50, 60.
и 70-тој години живота (Графикон 1) (стопе за жене
су од 0 до 0,04 пута више). За мушкарца с нерупту-
рисаном интракранијумском анеуризмом у 20-тој го-
дини живота, животни ризик руптуре би био 0,60 до
његове 70-те године живота, и нижи је за болеснике
с каснијом појавом анеуризме.

Наравно, за болесника је најважнија вјероватноћа
преживљавања без руптуре. У овој студији дате су
вјероватноће за различите периоде појаве неруптури-
сане интракранијумске анеуризме, а овдје дајемо
примјер мушкарца старог 20 година, чија је вјероват-
ноћа да доживи 70-ту годину 0,64, ако нема нерупту-
рисане интракранијумске анеуризме (према живот-
ним табелама у Данској [32]), док неруптурисана ин-
тракранијумска анеуризма смањује његову вјероват-
ноћу преживљавања без руптуре на 0,23, ако је годи-
шњи ризик руптуре два посто.

На графикону 2 је приказана вјероватноћа разли-
читих животних исхода за мушкарца с налазом не-
руптурисане интракранијумске анеуризме у 20тој го-
дини живота. Годишњи ризик руптуре је два посто, а
морталитет после руптуре 50 посто. У овом случају,
већа је вјероватноћа смрти услед руптуре (тзв. специ-
фична смрт), него услед неког другог узрока (тзв. не-
специфична смрт).

Резултати ове студије су показали знатно смањену
вјероватноћу преживљавања после постављања ди-
јагнозе неруптурисане интракранијумске анеуризме.
Прогноза је неповољнија за млађе особе, јер је код

NIA = неруптурисана интракранијумска анеуризма; 
SAH = субарахноидна хеморагија

ТАБЕЛА 1. Годишњи ризик руптуре анеуризме (клиничке сту�
дије)
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ГРАФИКОН 1. Ризик за живот руптуре UIA за мушкарце у
различитим годинама појаве NIA и годипњим ризиком руп�
туре од 2 посто
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СЛИКА 2. Вјероватноћа различитих животних исхода за му�
шкарца с појавом NIA у 20�тој години живота

Аутори, 
година

Број
боле�
сника

Број
NIA

Средње ври�
јеме (месеци)
надгледања
болесника

Број 
SAH

Годи�
шња
стопа

руптуре

Graf [20], 1971 52 52 60 2 1

Zacks и сар.
[21], 1980

10 12 36 0 0

Heiskanen и
сар. [22], 1981

61 61 120 7 1,15

Wiebers и сар.
[23], 1981

65 81 99 8 2

Winn и сар.
[55], 1983

38 40 120 3 1

Rosenorn и сар.
[24], 1986

40 54 96 9 3

Wiebers и сар.
[25], 1987

130 161 100 15 1,1

Eskesen и сар.
[15], 1987

48 53 25 4 2,3

Asari и Ohmoto
[26], 1993

54 72 55 11 1,92

Juvela и сар.
[27], 1993

142 181 168 27 1,4

Juvela и сар.
[28], 2000

42 181 236 33 1,3
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њих већа вјероватноћа смрти услед руптуре интра-
кранијумске анеуризме.

ФАКТОРИ РИЗИКА КОЈИ ОДРЕЂУЈУ ПОТЕНЦИЈАЛ
РУПТУРЕ ИНТРАКРАНИЈУМСКИХ АНЕУРИЗМИ

Још увијек не постоји јасно дефинисан став о факто-
рима ризика који одређују потенцијал руптуре не-
руптурисане интракранијумске анеуризме, као ни о
важности појединих фактора ризика. У до сада обја-
вљеним студијама најчешће се спомињу: величина,
облик, симптоми-знаци који нису руптура, локализа-
ција, број анеуризми, артеријска хипертензија прије,
приликом и после идентификације неруптурисане
интракранијумске анеуризме, те године живота и пол
болесника.

Величина анеуризме
Величина неруптурисане интракранијумске анеури-
зме, односно њен највећи дијаметар, као варијабла
на основу које може да се одреди потенцијал рупту-
ре интракранијумске анеуризме, била је предмет ин-
тересовања бројних аутора, а највећег су значаја
проспективне студије.

Виберс (Wiebers) и сарадници [23] су објавили сту-
дију са 65 болесника с 81 неруптурисаном интракра-
нијумском анеуризмом у којој ни једна од 44 неруп-
турисане интракранијумске анеуризме, мање од 10
mm у пречнику, није руптурисала у периоду надгле-
дања болесника, док је 8 руптурисало од 29 анеури-
зми већих од 10 mm. Иста група аутора је објавила
и другу студију [25], са 130 болесника и 161 нерупту-
рисаном интракранијумском анеуризмом, с идентич-
ним резултатом и закључила да су анеуризме мање
од 10 mm веома малог ризика за руптуру и да се не
препоручује њихов хируршки третман. Локсби
(Locksbey) и сарадници [33], у кооперативној студи-
ји са 6368 болесника, дошли су до закључка да не-
руптурисане интракранијумске анеуризме, мање од 7
mm, нису руптурисале у периоду надгледања боле-
сника. Јувела и сарадници [7] су показали да је од 27
анеуризми које су руптурисале 18 било мање од 6
mm. Нису могли да одреде критичну величину изнад
које ризик руптуре расте, али су указали на линеар-
ну повезаност између величине анеуризме и ризика
руптуре. Такође, израчунали су да су болесници, чи-
ја је највећа анеуризма 7 mm, с релативним ризиком
руптуре 2,24 пута већим у поређењу с онима код бо-
лесника с мањом анеуризмом. Исти аутори [28] у
другој студији показују да је величина неруптуриса-
не интракранијумске анеуризме независан фактор
ризика на основу кога се предвиђа руптура аеуризме.
Расенорн и Ескенсен [31] су процијењивали везу из-
међу величине неруптурисане интракранијумске ане-
уризме и ризика руптуре, али нису могли да одреде
критичну величину која ће одлучити измеру добре и
лоше прогнозе.

Јасуи (Yasui) и сарадници [34] су у својој студији
закључили да анеуризме мање од 5 mm такође носе
ризик од руптуре. Шивиник (Schievinik) и сарадници
[57] су објавили три болесника с руптуром дијагно-
стикованих неруптурисане интракранијумске анеу-

ризме мањих од 5 mm. Кесел (Kessel) и сарадници
[35] у својој студији показују да је 71 посто руптури-
саних интракранијумских анеуризми било мање од
10 mm, од којих је 13 посто било мање од 5 mm. Аса-
ри и Омото (Ohmoto) [26] су у студији која је обу-
хватила 54 болесника с укупно 72 неруптурисане ин-
тракранијумске анеуризме, приказали и 4 болесника
с руптурама анеуризми од 4 mm и 5 mm. У литерату-
ри најмања приказана анеуризма која је руптурисала
била је пречника 3 mm [36]!

Такође, бројни аутори су настојали да одреде кри-
тичну величину анеуризме која ће руптурисати на
основу проучавања великог броја болесника са суба-
рахноидним хеморагијама. Тако су Хашимото
(Hashimoto) и сарадници [37] одредили величину од
8 mm, Ојеман (Ojemann) [38] 7 mm, Роџерс (Rogers)
[36], Сунд (Sundt) и сарадници [39] 6 mm, Касел
(Kassell) и Торнер [40], Кромптон (Crompton) [41],
Розенорн (Rosenorn) и сарадници [15] 5 mm.

У данској студији Анеуризма [42], којом је обухва-
ћено 1076 болесника са субарахноидном хемораги-
јом, 50 посто руптурисаних интракранијумских ане-
уризми било је величине између 5 и 10 mm, док је 18
посто било мање од 5 mm.

У двије важне студије упоређиване су величине не-
руптурисаних интракранијумских анеуризми с хи-
стопатолошким промјенама у зиду анеуризме: 1)
Кромптон (Crompton) [41] указује да инфилтрације
зида анеуризме ћелијама и фибрином која достиже
величину од 4 mm узрокују слабљење зида, што мо-
же бити повод за руптуру; 2) Сузуки и сарадници
[43] су запазили да код неруптурисане интракрани-
јумске анеуризме, величине 4 или 5 mm, постоји из-
разито танак дио на зиду куполе анеуризме, што мо-
же бити потенцијална тачка руптуре; 3) Асари и
Омото [44] закључују да анеуризме, које достижу 4
mm, показују већ локалне патолошке промјене зида
(танак врат и танак зид, глатка површина с порозним
дијеловима) и да су критичне за руптуру; 4) Мизои и
сарадници [45] да око 70 посто неруптурисаних ин-
тракранијумских анеуризми дјелимично или потпу-
но су истањених зидова сакулара и да је већина ма-
лих анеуризми (мање од 4 mm) потпуно истањених
зидова сакулара.

Све побројане студије указују да је величина (нај-
већи дијаметар) неруптуирисане интракранијумских
анеуризме варијабла од значајне прагностичке ври-
једности и сматра се најважнијим фактором ризика
на основу кога се предвиђа пријетећа руптура. Међу-
тим, “критична” величина неруптурисане интракра-
нијумске анеуризме није са сигурношћу утврђена,
мада је разумно вјеровати да она почиње од 4 или 5
mm и да је превише опасно неруптурисану интракра-
нијумску анеуризму мању од 10 mm оставити без
третмана. Веће анеуризме су удружене с већим ризи-
ком руптуре [7, 34) и још увијек није у потпуности ја-
сно да ли “сигурна” величина анеуризме уопште по-
стоји [15, 23, 46]. Подаци из литературе указују да
су и мале неруптурисане интракранијумске анеури-
зме такође суспектне на руптуру, а из перспективе
операционог ризика оне могу бити хируршки опери-
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сане безбедније од великих и гигантских анеуризми
[11, 12], указујући да су болесници с малим нерупту-
рисаним интракранијумским анеуризмама добри
кандидати за хируршку интервенцију. Осим тога, за-
сад је немогуће предвидјети код које ће од малих ане-
уризми настати већа вјероватноћа руптуре услед свог
раста, што је добро документована чињеница, без
обзира што константну стопу раста није било могуће
одредити [47, 48]. Јувела и сарадници [49] су, у сту-
дији која је обухватила 87 болесника с 111 нерупту-
рисаних интракранијумских анеуризми и средњим
периодом надгледања болесника од 19 година (од 1,2
до 38,9 година), показали да се 45 посто анеуризми
увећало за један милиметар или више и 36 посто за
три милиметара или више, и да је ризик руптуре ста-
тистички високо значајно у вези с растом анеуризме.
Сматра се да није паметно чекати да се види шта ће
се десити с било којом, па и нањом анеунзмом.

Облик анеуризме
Све до сада објављене студије указују да су мултило-
бусне анеуризме са статистички значајно већим ризи-
ком за руптуру него унилобусне [25, 26, 48].

Симptомске анеуризме
Појава симптома-знакова анеуризме (који нису поре-
кла субараноидног крвављења) носи већи ризик руп-
туре, што се објашњава углавном величином анеури-
зме [7, 20, 26]. Веће анеуризме чешће изазивају
симптоме-знаке: критична величина почиње од 8 mm
[23]. Ако се симптоми појаве после постављања ини-
цијалне дијагнозе (или да представљају прву манифе-
стацију интракранијумске анеуризме) вјероватно је
да се неруптурисаном интракранијумска анеуризма
увећала и да носи већи ризик руптуре.

Локализација
Студије су показале да су интракранијумске анеури-
зме најчешће локализоване на артерији каротис ин-
терни код око 65 посто болесника, али да ријетко
руптуришу [48]. Насупрот томе, неруптурисане ин-
тракранијумске анеуризме су рјеђе локализоване на
артерији комуниканс антериор (у око 30 посто сли-
чајева), али је руптура одговорна за око једне трећи-
не свих случајева субарахноидне хеморагије, што на-
води на закључак да чешће руптуришу [15, 22, 26,
33, 49, 50].

Зашто постоји велика разлика у инциденцији из-
међу неруптурисаних и руптурисаних иинтракрани-
јумских анеуризми на A. carotis interna и A. comm-
unicans anterior? На шта та разлика указује? Сматра
се да анеуризме артерије каротис интерне показују
више симптоме-знаке прије руптуре и да спорије ра-
сту, док је процес од настанка до руптуре анеуризме
на артерији комуниканс антериор веома брз [26, 50].
Ипак, претпоставка да анеуризме A. communicans
anterior чешће руптуришу мора бити потврђена до-
датним студијама.

Број анеуризми
Анеуризме су мултипле код око 20 посто болесника
[47], али не постоји статистички значајна разлика у

ризику руптуре између појединачних и мултиплих
анеуризми [23, 26, 50], односно увијек руптурише
највећа анеуризма.

Арtеријска хиpерtензија
Утицај артеријске хипертензије на настанак, раст,
руптуру анеуризме, као и на прогнозу после руптуре,
био је предмет бројних студија. Виберс (Wiebers) и
сарадници [23] сматрају да артеријска хипертензија
није важан фактор који води до руптуре анеуризме и
да не постоји значајан тренд пораста величине анеу-
ризме с повећањем крвног притиска. Исти аутори у
другој студији [25] су закључили да артеријска хи-
пертензија није једини фактор на основу кога се
предвиђа руптура, али да је комбинација артеријске
хипертензије и величине анеуризме високо значајан
податак за предвиђање морталитета после руптуре
анеунзме.

Аткинсон и сарадници [51] сматрају да артеријска
хипертензија није удружена с ризиком руптуре анеу-
ризме, али да нагли пораст притиска крви може про-
воцирати руптуру, у складу с Лапласовим законом. С
друге стране, артеријска хипертензија у значајној је
вези с морталитетом после руптуре анеуризме.

Мак Кормик (McCormick) и Шмалстих (Schmal-
stieg) [52] су после пажљиве статистичке анализе за-
кључили да сакулусне анеуризме могу настати и руп-
турисати без артеријске хипертензије.

Филипс (Phillips) и сарадници [19] су у популаци-
оној студији закључили да је претходна артеријска
хипертензија неважан фактор ризика за руптуру ане-
уризме.

Ујие и сарадници [50] закључују да артеријска хи-
пертензија не утиче на стварање анеуризми, али да је
релевантан фактор у прогнози после руптуре, јер
узрокује поновно крвављење, што је у сагласности с
налазом Вина (Winn) и сарадника [55] да су болесни-
ци с касним поновним крвављењем из анеуризме
значајно вишег систолног притиска крви при пријему
у болницу него болесници без касног рекрвављења.

Асари и Омото [26] нису уочили статистички зна-
чајну разлику у ризику настанка руптуре анеуризме
између болесника с артеријском хипертензијом и без
ње, али наводе да су комбинација фактора. као што
су величина, облик и локализација анеуризме и арте-
ријска хипертензија, вриједни као фактори на осно-
ву којиј се предвиђа руптура анеуризме, а сматрају
да постојећа артеријска хипертензија може увећати
анеуризму.

Из свега побројаног извлачи се закључак да су
различита мишљења о томе да артеријска хипертен-
зија није важан фактор за настанак и за руптуру ане-
уризме, за раст анеуризме, док артеријска хипертен-
зија знатно утиче на лош исход болести после рупту-
ре анеуризме.

Гоdине живоtа
Инциденција неруптурисаних интракранијумских
анеуризми показује дистрибуцију зависну од година
живота, која је 1,1 посто до 39 година, 3,5 посто од
40 до 49 година, 5,7 посто од 50 до 59 година, 7,4
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посто од 60 до 68 година, 6,1 посто од 70 до 79 го-
дина и 9,3 посто од 80 до 89 година, односно ризик
настанка анеуризме расте с годинама живота [50]. С
друге стране, неки извјештаји указују да је врх инци-
денције за руптуру анеуризме у петој деценији живо-
та [56], и то око 35. године, посто од 50 до 59 годи-
на и око 31. посто између 60 и 69 година, односно
ризик руптуре је статистички значајно већи за боле-
снике млађе од 59 година, а већи за болеснике изме-
ђу 60 и 69 година него код болесника старијих од 70
година [1, 26]. Међутим, неки извјештаји показују да
не постоји разлика у старосној дистрибуцији између
неруптурисаних и руптурисаних интракранијумских
анеуризми [51], као и да је већа инциденција рупту-
ре код старијих особа (студија Хисајама-чо и Фра-
мингхамска студија) [53, 54].

Важно је разјаснити да ли постоји разлика у ста-
росној дистрибуцији између неруптурисаних и руп-
турисаних интракранијумских анеуризми. Само епи-
демиолошке студије на дефинисаном подручју могу
разријешити ту дилему, што до сада није био случај.
За сада можемо рећи да се ризик за формирање и
руптуру анеуризми повећава с годинама живота и да
ризик настаје у средњем животном добу, за разлику
од осталих цереброваскуларних болести.

Пол
Све досадашње студије показују да су и неруптуриса-
не и руптурисане интракранијумске анеуризме веће
инциденције код жена него код мушкараца, односно
да су жене у нешто већем ризику за руптуру анеури-
зми него мушкарци, али број болесника у досада-
шњим студијама је премален за статистичку анализу
и процену значаја разлика у том погледу међу поло-
вима.

Мало се зна о повезаности пола и патогенезе ане-
уризми. Ефекти поновљених трудноћа на везивно
ткиво и брз развој атеросклеротских промјена после
менопаузе може имати неку улогу у чешћем ствара-
њу анеуризми код жена [50].
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Било је то у време после “анексионе кризе”, настале после
анексије Босне и Херцеговине 1908. године, када се отворено
позивао народ у рат против Аустрије, о чему су писали сви
дневни листови. Није било то време за решавање тешких
здравствених прилика у земљи, “које су се погоршавале, да су
забринуле све мислеће људе и нарочито лекаре...”, како је при-
лике тада описивао доктор М. П. Јевремовић у свом “програ-
му рада српске лекарске струке”. Он сва та погоршања доводи
у везу с “ранијим честим и оправданим и неоправданим рато-
вима, честим политичким потресима, неуредним начином жи-
вота, болестима, психозама, самоубиствима и злочинима”, ко-
ји, како он каже, “систематски сложно раде на истребљењу
српског народа”. (Као да ови редови нису писани пре сто годи-
на! Ж. В.).

Како је почело тих далеких година, тако је потрајало и за-
вршило се - у знаку “пушке и топа” и свега онога што је чини-
ло “сложно радећи на истребљењу српског народа!”.

ПРВИ КОНГРЕС СРПСКИХ ЛЕКАРА И ПРИРОДЊАКА
У последњој деценији деветнаестог века, у круговима београд-
ских лекара, покренуте су значајне иницијативе у решавању
појединих питања здравствене заштите, што је било нешто пот-
пуно ново у то време, јер до тада није било чак ни настојања
да се нешто значајније учини. Тако је било с покретањем ини-
цијативе за оснивањем завода за дезинфекцију, који је и осно-
ван на иницијативу београдских лекара, и то у време када од-
борници општине београдске нису имали слуха ни разумевање
за здравстену заштиру. Тако је било с иницијативом за дечју за-
разну болницу, у време када је “дифтерија харала међу бео-

градском децом”, чије је осаивање годинама одлагано и поно-
во покретано, напоредо са ширењем епидемије.

Једна од значајних иницијатива била је и она за одржавање
“збора лекара”, коју су поједини лекари покретали и који је
био предвиђен за 1900. годину, за почетак новог века.

Међутим, до одлагања је морало доћи. Из записника Глав-
ног годишњег скупа Српског лекарског друштва, одржаног 30.
јануара 1900. године, на основу извештаја председника Дру-
штва, доктора Јована Данића, сазнајемо да је до тога дошло
због немилих догађаја, који су се догодили 7. јула 1899. године,
Реч је о неуспелом покушају атентата на краља Милана (Ж. В.).

До нових иницијатива дишло је 1901. године, после конгре-
са чешких лекара и природњака, на којем је учествовао доктор
Данић. Обраћајући се Трећем конгресу чешких природњака и
лекара, у име Српског лекарског друштва, моли “да и нас при-
мите у ваше коло, те да са својим, још нејаким ногама, и ми на-
чинимо бар слободније корачати” и постављајући питање “да’
ли би се и код нас могло предузети штогод за држање једног
конгреса природњака и лекара”, доктор Данич добија подр-
шку од стране одбора Конгреса. После тога, на седници Одбо-
ра Српског лекарског друштва 5. маја 1901. године, доктор
Данић проширује дотадашни програм “збора лекара”, зашто
добија нодршку и доноси се одлука да се “за тај цељ позову
природњаци и професори Велике школе, те да се са њима о то-
ме разговара”. Тиме су припреме постале сложеније, због чега
је дошло до нових одлагања. После свега и што се догодило
1903. године (!), Конгрес је одржам у септембру 1904. године.
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