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NOWE KSIĄŻKI
PAŃSTW. ZA K ŁA D U  W Y D A W N IC T W  LEK A R SK ICH

Balneologia Polska, tom III
Praca zbiorowa pod red. J. Dobrzyńskiego
1952 r., str. 255, zł 30. —

Książka zaw iera prace naukowe z uzdrow iskow ych ośrodków nauko- 
wo-leczniczych, refe ra ty  z XIV zjazdu lekarzy balneologów w K ry­
nicy w r. 1950, refe ra ty  z Ogólnopolskiego Zjazdu Reumatologów 
w Sopocie w  r. 1950 oraz artyku ły  dotyczące balneotechniki fizyko­
chemii wód leczniczych i peloidów, bioklim atyki, balneografii oraz 
„przyczynki historyczne". Osobny dział stanow i kronika, zaw ierająca 
wiadomości dotyczące rozwoju uzdrow isk radzieckich i polskich oraz 
spraw ozdanie z podróży naukowej do uzdrow isk czechosłowackich. 
„Balneologia Polska" przeznaczona jest głównie dla lekarzy balneo­
logów, chociaż i lekarze innych specjalności znajdą w niej w iele cen­
nego m ateriału , k tó ry  przyczyni się do podniesienia ich wiadomości 
w zakresie kw alifikow ania chorych do uzdrow isk i samego lecznictwa 
uzdrowiskowego.

Erm ich ,St. Tabeński Zb.

Technika zabiegów lekarskich ш przychodni chirurgicz­
nej dla dzieci.
1952 r., str. 340, ryc. 97, zł 22.—

A utorzy om aw iają wszelkie zabiegi lekarskie zarówno diagnostyczne 
jak  i terapeutyczne w ykonyw ane w przychodni chirurgicznej dla 
dzieci. Tem at pracy jest u ję ty  w szechstronnie i wyczerpująco a przej­
rzysty układ i właściwie dobrane ryciny podnoszą w artość pracy. 
Książka jest przeznaczona dla chirurgów  dziecięcych i pediatrów , 
odda również usługi studentom  Oddziałów Pediatrycznych Akademii 
Medycznych.

M ikułow ski Wł.

Kiła ш patologii noworodka.
1952 r., str. 154, ryc. 6, zł 10.—

Praca prof. M ikułowskiego „Kiła w  patologii noworodka" jest mono­
grafią om aw iającą ze stanow iska lekarza pediatry  patologię, zapobie­
ganie, klinikę i leczenie kiły wrodzonej u  noworodków i osesków. 
Praca oparta jest na  długoletnim  osobistym doświadczeniu klinicz­
nym  autora, k tó ry  tem u zagadnieniu poświęcił wiele prac i spostrze­
żeń kazuistycznych na Oddziałach Pediatrycznych.

M-4-35002
Nakład 1250+50 — Druk. sat. 61X86 60 g — Obj. 34 str. --  Nr zam. 17/53
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PRZEGLĄD LEKARSKI
JAN OSZACKI Kraków

Znaczenie kontroli gospodarki wodnej i solnej 
w  chirurgii

(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala im. JPrez. G.
Narutowicza w  Krakowie 

Ordynator: Prof. d r J . J a s i e ń s k i )

Zagadnienie gospodarki wodnej i solnej 
ustro ju  posiada w chirurgii pierwszorzędne 
znaczenie zarówno przed operacją, dla odpo­
wiedniego przygotow ania chorych do zabiegu, 
jak  i w okresie leczenia pooperacyjnego. U wie­
lu  chorych przez nas. leczonych m am y do czy­
nienia z silniej lub  słabiej nasilonym  „odwod­
nieniem  ustro ju". Spotykam y się często w p rak ­
tyce z niew łaściw ym  przygotow aniem  do ope­
racji chorego „odwodnionego" i „odbiałczone- 
go“, jak  i z podaw aniem  chorym  na drodze po­
zajelitowej bądź niedostatecznej, bądź nadm ier­
nej ilości wody i chlorku sodu, co —  jak  w ia­
domo —  może prowadzić do szeregu poważnych 
pow ikłań w przebiegu pooperacyjnym . Zrozu­
m ienie patofizjologii tego, co nazyw am y w po­
tocznej mowie „odwodnieniem  ustro ju", pozna­
nie sposobów jego w ykryw ania i zwalczania 
umożliwi chirurgow i skuteczniejsze niż dotąd 
przygotowanie chorego do operacji i właściw­
sze postępow anie w okresie pooperacyjnym .

Ciało człowieka zdrowego, wagi 70 kg, zawie­
ra  około 50 litrów  wody i około 175 gram ów 
chlorku sodu. Cała w oda jest rozmieszczona 
pomiędzy trzem a zasadniczym i przedziałam i 
ustroju. Składa się na nią:

1) p łyn śródkom órkowy (około 35 1 wody),
2) p łyn m iędzykom órkowy (około 111 wody),
3) plazm a krw i (około 3 1 wody).
Rozmieszczenie wody ustro jow ej [przedsta­

wia schem atycznie załączony szkic.
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Ściana (błona) kom órkow a oddziela przedział 
śródkom órkowy od międzykomórkowego. Na­
tom iast ściana naczyń w łosowatych oddziela 
przedział m iędzykom órkowy od św iatła naczyń 
w łosowatych (rye. 1). Zarówno ściana naczyń 
włosowatych, jak  i błona kom órkowa dobrze 
są przepuszczalne dla wody, natom iast ich 
przepuszczalność dla $ с szczególnych składników 
płynów ustrojow ych różni się zasadniczo od 
siebie. Błona kom órkow a jest nieprzepusz­
czalna dla białek i bardzo źle przepuszczalna dla 
elektrolitów . N atom iast ściana naczyń włoso­
w atych  jes t przepuszczalna dla elektrolitów , 
w  w arunkach  zaś norm alnych jest nieprzepusz­
czalna d la białek. W ynika stąd, że skład elek­
trolitów  w plazm ie i w przedziale m iędzyko­
m órkow ym  będzie do siebie zbliżony, różni się 
on natom iast od sk łtd u  elektrolitów  w kom ór­
kach. Innym i słowy powiedzieć można, że 
e lek tro lity  u stro ju  są rozmieszczone nie 
w  trzech, a w  dwóch przedziałach, a m ianowi­
cie: 1) w płynie pozakomórkowym, obejm ują­
cym płyn m iędzykom órkowy i plazm ę oraz 2) 
w płynie śródkom órkowvm . P łyn  pozakomórko- 
w y zaw iera przede wszystkim  jon sodowy i jon 
chlorkowy, natom iast p łyn  śródkom órkowy 
— jon potasowy i jon fosforanow y (HPO4). 
Jony  sodowy i chl.orkowy nie w yw ierają 
w  ustro ju  swoistego działania farm akodyna- 
micznego, natom iast ich ro la 'je s t bardzo ważna, 
jeśli chodzi o utrzym anie na norm alnym  po­
ziomie ciśnienia osmotycznego w przestrzeni 
pozakomórkowej oraz utrzym anie równowagi 
kwasowo-zasadowej ustro ju  (H e u s s e r). 
Rozmieszczenie poszczególnych elektrolitów  
i białka w  przedziałach u stro ju  obrazuje za­
łączony wykres.

Równowaga osmotyczna płynów ustrojow ych 
jest -utrzym yw ana przez przechodzenie wody 
poprzez błonę kom órkow ą i ścianę naczyń wło­
sow atych oraz elektrolitów  —  poprzez ścianę 
naczyń włosowatych. Również nerk i odgryw ają 
ważną rolę w  regulacji ciśnienia osmotycznego 
płynów ustrojow ych przez zm iany zachodzące 
w ilości i w  składzie wydalanego z ustro ju  mo­
czu.

P rzeciętnie człowiek dorosły pobiera ciągu 
doby 2.500 ml wody, a  mianowicie: przyjm ow a­
ne płyny =  1.200 ml, woda zaw arta  w  pokar­
m ach =  1.000 ml, woda pow stała w ustro ju  
w skutek procesów u tlen ian ia  =  300 ml.

W ydalanie zaś wody z u stro ju  w  w arunkach  
horm alnych przedstaw ia się następująco: woda 
w ydalana z moczem =  1.200 ml, woda w yda­
lana ze stolcem =  100 ml, woda w ydalana przez 
parow anie przez płuca i skórę =  1.200 ml.

Łącznie więc w  ciągu 24 godzin ustrój w ydala 
2.500 m l wody. -
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krw i interstycjalny komórkowy

Jak  już wspomniałem, nerk i odgryw ają bar­
dzo ważną rolę w  regulacji ciśnienia osmotycz- 
nego płynów  ustrojow ych. Poza nadm iarem  
wody w ydalają one również z u stro ju  niektóre 
końcowe produkty  przem iany m aterii. D la ich 
rozpuszczenia i w ydalania nerk i potrzebują 
pewnej m inim alnej ilości wody, ilość ta  przy 
tym  zależy od zdolności zagęszczania moczu 
przez nerki. Ilość wydalanego moczu, niezbędna 
dla usunięcia niepotrzebnych ustrojow i związ­
ków, nazw ali Francuzi „urine obligatoire11. Je ­
żeli nerk i są zdolne do zagęszczania moczu do 
1030, potrzeba około 600 ml moczu dla usunię­
cia produktów  przem iany m aterii ( B l a l o c k  
i R a v i t  d h). W razie b raku  dostatecznej 
ilości wody nerki nie są w  stanie wydalić 
w szystkich produktów  rozpadu białek, przyL 
chodzi do ich zatrzym ania w  ustroju, pow staje 
pozanerkowa azocica (prerenal azotemie) (Ab­
bott).

W ym iana wodna, zachodząca pomiędzy 
ustro jem  a św iatem  „zew nętrznym 11 obejm uje 
przeciętnie dziennie około 2.500 do 3.000 ml 
wody. W ym iana ta  jest stosunkow o bardzo nie­
w ielka w  porów naniu z „w ew nętrznym 11 ru ­
chem wody i elektrolitów , odbyw ającym  się 
w ustro ju . Zdaniem  G a m b l e ' a  około 8.200 
ml płynów na dobę, o składzie elektrolitów  
zbliżonym do składu elektrolitów  plazmy, w y­
dala się do św iatła przew odu pokarmowego. 
D odając do tego ilość płynów pobieranych 
przez dobę (około 2.500 ml) widzim y, jak  
ogromne ilości płynów przechodzą w czasie 
doby przez przew ód pokarm owy. Ustalono poza 
tym , że w ciągu doby przechodzi przez kłębki 
około 170 1 wody, przy czym nerk i w chłaniają 
z pow rotem  około 169 litrów  ( S m i  t  h).

Z aburzenia gospodarki wodnej wiążą się ści­
śle z zaburzeniam i gospodarki chlorku sodu

w ustroju. Jak  już na początku wspomniałem, 
z zaburzeniam i tym i bardzo często spotykam y 
się w  przypadkach schorzeń chirurgicznych» 
Różne są zasadniczo przyczyny ich występow a­
nia. Sprow adzają się one do: 1) n iedostatku 
w ustro ju  wody, 2) n iedostatku chlorku sodu,
3) nadm iaru  wody, 4) nadm iaru  chlorku sodu. 
Często spotykam y wreszcie: 5) postacie mie­
szane.

Obraz, tak  często spotykany w klinice, okre­
ślany m ianem  „odwodnienia u stro ju11, obej­
m uje —  jak  to w ykazał M a r r i o t t  —  dwa 
zupełnie różne stany  pod względem  patofizjo­
logicznym. Są to: 1) niedostatek wody oraz.
2) niedostatek chlorku sodu w ustroju. Przyczy­
na niedostatku ■ wody w ustro ju  może się spro­
wadzać bądź do pobierania niedostatecznej 
ilości wody bądź też do nadm iernej jej u tra ty  
przy niew ielkiej stosunkow o u tracie chlorku 
sodu. Poziom chlorków w plazm ie pozostaje 
w tych przynadkach w granicach norm y, nerki 
bowiem w ydalają przew ażnie dostateczną ilość 
chlorku sodu dla zachowania izotonii p łynu po- 
zakomórkowego. Natom iast z niedostatkiem  
chlorku sodu spotykam y się wówczas, gdy m a­
m y do czynienia z u tra tą  nadm iernej ilości 
chlorku sodu przy stałym  doprowadzaniu wody 
bez chlorku sodu do ustro ju . Może to zdarzać 
się np. przy silnych w ym iotach (zwężenie od- 
źw iernika, zatrucie itd.), biegunkach, przy prze­
toce żółciowej, jelitow ej, silnych potach oraz 
przy sta łym  ssaniu treści żołądka. Również 
w  przypadkach niedrożności może w ystąpić 
znaczna u tra ta  chlorku sodu do św iatła jelita.

Zarówno niedostatek samej wody, jak  i sa­
mego chlorku sodu sprow adza różne przem iany 
w ustro ju  i przebiega pod postacią różnorod­
nych obrazów patofizjologicznych.

W przypadkach n i e d o s t a t k u  w o d y  
z powodu niedostatecznej równoczesnej u tra ty  
chlorku sodu w zrasta ciśnienie osmotyczne 
w przestrzeni pozakomórkowej (plazm a+ płyn 
międzykomórkowy). W skutek powstałego za­
burzenia równowagi osmotycznej woda z ko­
m órek przechodzi poprzez błonę kom órkową 
do przestrzeni pozakomórkowej, równocześnie 
zaś zmniejsza się ilość wody w ydalanej przez 
nerki (skąpe moczenie). Zdaniem  V a n  S 1 y- 
k e ‘a i E v a n  s a i innych w tego rodzaju 
przypadkach, mimo w ybitnego odwodnienia ko­
mórkowego, nie ulega znaczniejszym  zmianom 
ani ilość krążącej plazmy, ani też stężenie jonu 
chlorkowego w osoczu. Może natom iast wzro­
snąć ilość m ocznika we krwi, jeśli skąpe mo­
czenie u trzym uje  się przez czas dłuższy (Ii e u- 
s s e r ) .  W przypadku n i e d o s t a t k u  p a ­
r n e j  w o d y  u tra ta  wody dotyczy głównie 
wody śródkom órkowej i nie m a równoczesnej 
nadm iernej u tra ty  chlorku sodu; zm iany zatem  
we krw i charakterystyczne dla tego s tanu  bę­
dą następujące: (wg S t e w a r t a  i D u n ­
l o p  a): 1) jedynie nieznaczne zm nięjszenie
ilości plazmy, 2) nieznaczny w zrost objętości 
ciałek czerwonych w b tcsunku  do objętości



plazm y („wzrost hem atokry tu" nieznacznego 
stopnia), 3) poziom w plazm ie zarówno jonu 
sodowego, jak  i chlorkowego w aha się w  gra­
nicach norm y (czasem nieznaczny wzrost), 4) 
'czasem nieznaczny wzrost poziomu mocznika 
we krw i.

W tych przypadkach nie w ystępują zaburze­
nia krążenia, spowodowane przez znaczne 
zm niejszenie się ilości plazm y krążącej. Jest to 
tzw. przez M a r r i o t t a  „pierw otne odwod­
nienie" ustroju. U chorych tych w ybijają  się na 
pierwszy plan objaw y ze strony  układu nerw o­
wego: stany  podniecenia lub stany  śpiączkowe, 
poza tym  w ystępuje silne pragnienie, suchość 
blon śluzowych i obrzęk niektórych tkanek 
(G o s  s e t).

Podany poniżej schem at obrazuje zmiany, 
zachodzące w  ustro ju  pod w pływ em  niedostat­
ku samej wody.

Poziom  norm alny

pfyn 
poza komórkowy

pfyn 
sródkomorkowy

_/ V_
0S0CZ9

międzykomórkowy
Ryc. 3.

1. Zmniejszenie ilości moczu 
2 Stężenie chlorków w  moczu nie obniżone
3. Stężenie chlorków w  osoczu nie obniżone

Inaczej przedstaw ia się spraw a u chorych, 
u k tórych  m am y do czynienia z niedostatkiem  
chlorku sodu w ustro ju . W tego rodzaju przy­
padkach w skutek u tra ty  znacznej ilości chlorku 
sodu z przestrzeni pozakomórkowej zmniejsza 
się w niej ciśnienie osmotyczne. Aby je  w yrów ­
nać, nerki usuw ają z u stro ju  wodę. Ponieważ 
równocześnie ciśnienie osmotyczne w  kom ór­
kach jest wyższe niż w przestrzeni pozakomór­
kowej, część w ody pozakomórkowej przejść 
może do komórek. Plazm a zaw iera więcej biał­
ka niż przestrzeń m iędzykomórkowa, u  cho­
ry ch  tych zatem  więcej też wody pozostanie 
w plazmie, najbardziej zaś będzie odwodniona 
przestrzeń m iędzykom órkow a („w tórne odwod­
nienie" M a r r i o t t a ) .  N erki zm niejszają 
w  tych przypadkach w ydalanie chlorków, bądź 
też nie w ydalają ich wcale. Rozmieszczenie 
wody w ustro ju  takich chorych obrazuje na- 
stepuiacy schem at:

U chorych z niedostatkiem  chlorku sodu w y-

poziom normalny

pozakomórkowy

pfyn 
śródkomórkowy

osocze pfyn 
międzykomórkowy

Ryc. 4.
1. Obniżone stężenie chlorków w  moczu
2. Stężenie chlorków w  osoczu niezmniejszone — ob­
niżone z chwilą gdy utrata soli jest znacznego stopnia.

stępuje odwodnienie w  przestrzeni pozakomór­
kowej, przy czym w  przedziale m iędzykom ór­
kowym  w ystępuje ono w najsilniejszym  stopniu 
(niski poziom białka!). Nie m a u  ty ch  chorych 
zm niejszenia ilości wody śródkom órkowej, mo­
że naw et w ystąpić jej nieznaczne zwiększenie. 
M amy tu ta j do czynienia z Zupełnie odm ien­
nym  obrazem  patofizjologicznym  niż w  przy­
padkach n iedostatku samej wody, gdzie odwod­
nienie dotyczyło kom órek („pierw otne odwod­
nienie" :M a r  r  i o 11 a), przy n iedostatku  bo­
wiem  chlorku sodu odwodnienie dotyczy prze­
strzeni pozakomórkowej („w tórne odwodnie­
nie" M a r r i o t t a ) .  U chorych zatem, u k tó­
rych m am y do czynienia z niedostatkiem  chlor­
ku sodu obraz k rw i będzie zasadniczo różny od 
obrazu spotykanego u chorych z niedostatkiem  
wody. W edług D u n l o p a  i S t e w a r t a  
przedstaw ia się on następująco: 1) w ybitne 
zm niejszenie ilości plazmy, 2) w yraźny wzrost 
objętościowy erytrocytów  względem  plammy 
(wzrost hem atokrytu), 3) w yraźny spadek stę­
żenia jonów chlorkowego i sodowego spostrze­
gany jedynie w  przypadkach ciężkich, najczę­
ściej w ystępuje ty lko nieznaczne obniżenie ich 
stężenia z powodu w yrównaw czej u tra ty  wody,
4) w ystępuje  w yraźny w zrost poziom u moczni­
ka we krw i. W skutek w ybitnego zm niejszenia 
się ilości krążącej plazm y przychodzi u  tych  
chorych do zagęszczenia k rw i (wzrost hem ato­
kry tu ) oraz do w ystąpienia objaw ów  obwodo­
wej niedomogi krążenia a  naw et do rozw inię­
cia sie pełnego obrazu zespołu w strząsowego 
( E l k i n g t o n ,  D a n o w s k i  i W i n k l e r ) .  
S tan  tak i pojaw ia się przy  u tracie 0,75 g NaCl 
na kg wagi ciała ( M a r r i o t t ) .  U chorych 
tych  w ystępują  bóle głowy, w ym ioty 
(G o s s e t).

Na stan  określany daw niej w  klinice m ianem  
„odwodnienia" u stro ju  składać się zatem  m ogą 
dwie różne przyczyny: niedostatek wody i nie­



dostatek soli. W zależności zaś od tego, z k tó­
rym  z tych zaburzeń będziemy mieli do czynie­
nia, inny będzie obraz patofizjolcgiczny scho­
rzenia, w  (szczególności odimiennie feachowy-1 
wać się będzie krążenie obwodowe i zupełnie 
też inaczej będziemy zwalczać ten  stan.

Stosunkowo rzadko spotykam y się w  patolo­
gii ogólnej, a w  szczególności w  patologii chi­
rurgicznej, z sam ym  tylko niedostatkiem  wody 
i z sam ym  niedostatkiem  soli w ustroju. Najczę­
ściej m am y do czynienia z postacią mieszaną, 
a więc z równoczesnym niedostatkiem  chlorku 
sodu i wody. P rzy  jednoczesnym  niedostatku 
wody i chlorku sodu w ustro ju  spotykam y się 
równocześnie ze zm niejszeniem  wody tak  
w  przedziale kom órkowym, jak  i w  przestrzeni 
pozakomórkowej. Skutkiem  tego obraz krw i bę­
dzie przedstaw iał się następująco: 1) ilość plaz­
m y będzie zmniejszona, 2) .objętość ciałek czer­
wonych względem plazm y podwyższona (wyso­
ki hem atokryt), 3) poziom jonów sodowego 
i chlorkowego u trzym uje  się zazwyczaj w  gra­
nicach norm y, 4) poziom mocznika we krw i 
podwyższony.

Dla spraw nego zwalczania powstałego stanu 
patologicznego „odwodnienia" ustro ju  należy 
wiedzieć k tó ra  z wyżej w ym ienionych przy­
czyn .przeważa oraz jak i jest stopień nasilenia 
zaburzeń pow stałych w ustro ju  chorego.

Zarówno przy niedostatku wody jak  i soli 
zdrowe nerk i stanow ią narząd regu’acvinv. 
W ydalając bowiem z ustro ju  zwiększoną ilość 
wody lub  chlorku sodu w jednych przypadkach 
czy też zatrzym ując w ydalanie jednego spo­
śród tych składników w  innych przypadkach, 
s tara ją  się one utrzym ać izotonię p łynu  poza- 
kom órkowego.

Badanie zatem  stężenia chlorku sodu w m o­
czu, oznaczanie ciężaru gatunkowego moczu 
oraz m ierzenie jego dobowej ilości mogą nas 
zorientować, czy istotnie m am y do czynienia 
z odwodnieniem  ustro ju  i jaki jego typ  prze­
waża w badanym  przypadku. W ahania bowiem 
w stężeniu chlorków w surowicy krw i w ystę­
pu ją  dopiero stosunkowo późno, w  stanach da­
leko już posuniętych. Dlatego też oznaczanie 
ich stężenia w  osoczu jest gorszym w ykładni­
kiem  zaburzeń gospodarki wodnej i :solnej 
ustroju, niż w spom niane powyżej badanie mo­
czu.

Oczywiście praw idłow a praca nerek  i kory 
nadnercza stanow i niezbędny w arunek  dla k ie ­
row ania się w spom nianym i badaniam i moczu 
przy uzupełnianiu braków  chlorku sodu lub 
wody w ustroju. Pod tym  w arunkiem , zdaniem 
V a n  S l y k e ' a  i E v a n  s a, m ała ilość w y­
dalanego moczu o niskiej zawartości chlorków 
świadczy o n iedostatku w ustro ju  zarówno wo­
dy, jak  i soli a dostateczna ilość moczu przy 
b raku chlorków lub zmniejszonej ich ilości — 
o b raku  głównie chlorku sodu w ustroju, m ała 
wreszcie ilość moczu pr.zy praw idłow ej lub 
większej niż norm alnie ilości wydalanego chlor­
ku  sodu — o niedostatku wody w ustro ju . Au­
torzy ci na podstaw ie poczynionych spostrzeżeń

uważają, że gospodarka w odna i  solna chorego 
znajduje s :ę w stanie równowagi, jeżeli w ydala 
on około 1.500 ml moezu na  dobę, zaś stężenie 
w  nim  chlorku sodu .wynosi około 3 gram ów na 
litr. •

Spotykam y się również w  chirurgii z nad­
m iarem  wody bądź nadm iarem  chlorku sodu 
w  ustroju, bądź też wreszcie z postacią m iesza­
ną, w  której łączą się obydwa te stany. Pow ikła­
nie to w ystępuje najczęściej w okresie poope­
racyjnym  podczas bezkrytycznego stosowania 
dożylnych wlewów fizjologicznego roztworu 
chlorku sodu i glukozy.

Z nadm iarem  samej wody w ustro ju  spotyka­
m y się bardzo rzadko, gdyż naw et nerk i uszko­
dzone są w stanie w ydalać znaczne ilości wody 
(H e u s s e r). S tan  tak i może jednak  w ystą­
pić przy podaw aniu drogą pozajelitow ą nad­
m iernych ilości roztw oru glukozy w  razie ist­
nienia trw ałego uszkodzenia lub czasowego upo­
śledzenia sprawności czynnościowej nerek, jak  
to n iejednokrotnie zdarza się po ciężkich zabie­
gach operacyjnych, silnych krw otokach, anoksji 
itp. W ystępuje wówczas w skutek nadczynności 
kory nadnerczy zatrzym anie wody i jonów 
w (Na i Cl) ustroju. Skutkiem  nadm iaru  wody 
w tkankach  pow staje pęcznienie komórek, głów­
nie kom órek mózgowych, co powoduje w ystą­
pienie bólów głowy, wym iotów, zaburzeń wzro­
ku, biegunki itd., w zrasta też ciśnienie krw i 
u  tych chorych. Chodzi tu  o „zatrucie wodą", 
jak określają ten  stan  niektórzy autorzy.

Stosunkowo łatw o przyjść może do nadm ier­
nego nagrom adzenia soli w  ustroju, jeśli z jednej 
strony  podajem y chorem u drogą pozajelitow ą 
duże ilości roztw oru fizjologicznego chlorku 
sodu. z drugiej zaś z tych czy innych powodów 
zm niejsza się  w ydalan ie  przez nerk i jonów* 
sodowego i chlorkowego. Poza różnorodnym i 
schorzeniam i nerek, prowadzącym i do zatrzy­
m ania chlorku sodu w ustroju, najczęściej spo­
tykam y się w  praktyce chirurgicznej z zatrzy­
m aniem  ionu sodowego i chlorkowego w ustro­
ju  pochodzenia czynnościowego po zabiegach 
operacvinych, urazach, krw otokach z powodu 
nadm iernego w ydzielania w tych stanach pew ­
nych horm onów korv  nadnerczy, mianowicie 
..m ineralokortikoidów ". Z zatrzym aniem  chlor­
ku sodu w przestrzeni pozakomórkowej łączy 
się również zatrzym anie przez ustrój wody. 
Prow adzi to do zwiększenia ilości wody w prze­
strzeni nozakomórkowei z równoczesnym  od­
wodnieniem  kom órek. Woda bowiem  z komó­
rek 'przechodzi do przestrzeni pozakom órko­
wej, w  k tórej wzmogło się ciśnienie osmotycz- 
ne (С o 11 e r). Podaw anie przeto chorym  po 
zabiegach operacyjnych zbvt wielkich ilości 
chlorku sodu w roztw orach fizjologicznych 
może prowadzić do w ystąpienia obrzęków tka ­
nek z powodu zatrzym ania wody w przestrzeni 
pozakomórkowej, obrzęku m iejsca .zespoleń 
jelitowych, obrzęku mózgu, płuc itd. K ilkakrot­
nie już zwracaliśm y na ten  fak t uwagę 
(O s z a c k i .  L e ń c z y k ,  K a m i e ń s k i .  
P a n a s ) .  Mimo nadm iaru  wody w przestrzeni



nadmiar wody

osocze pfyn p j. .n
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pozakomórkowy

drak soli -Ł_
< - nadmiar soli

pozakomórkowej język byw a w ty eh przypad­
kach suchy i chory odczuwa uczucie pragnie­
nia, związane z odwodnieniem  komórek, z ja ­
kim  spotykam y się u  tych chorych. Rozmiesz­
czenie wody u tych chorych przedstaw ione jest 
schem atycznie na załączonym w ykresie (wg 
H e u s s e r  a).

Z przedstaw ionych powyżej danych wynika, 
że zarówno b rak  chlorku sodu i wody, jak  rów­
nież ich nadm iar w  u stro ju  może za sobą po­
ciągnąć szereg poważnych pow ikłań lub naw et 
spowodować śmierć chorego. Zrozum ienie pod­
staw  fizjologicznych tego ważnego zagadnienia, 
jak  i poznanie n iektórych bardzo prostych 
m etod rozpoznawczych poz\yoli na uniknięcie 
tych  przykrych powikłań.

Przede wszystkim  m usim y znać dokładnie 
b i l a n s  w o d n y  c h o r e g o ,  tzn. zorien­
tować się, ile chory pobiera dziennie wody, 
a ile wydala. Praktycznie rzecz biorąc, dotyczy 
to przew ażnie chorych, k tórym  podajem y p ły­
ny głównie nie drogą doustną, lecz pozajelito­
wą: dożylną (kroplówka), drogą wlewów pod­
skórnych lub  rzadziej —  kroplów ek doodbyt­
niczych. N otujem y w tvm  celu ilość podawa­
nych chorem u płynów na dobę, co nie przed­
staw ia znaczniejszych trudności oraz m ierzy­
m y ilość w ydalanego przezeń moczu. Chory 
traci ponadto wodę przez skórę i płuca w ilości 
średnio 1.200 ml na dobę; w dni upalne i u cho­
rych gorączkujących ilość ta  w zrasta. S c r i b ­
n e r ,  P o w e r  i R y n e a r s o n  podaią na­
stępujące wskazówki pozwalające na  zoriento­
w anie się, jakie ilości wody i chlorków traci 
chory w  czasie 24 godzin przez skórę i płuca:

I utrata trodji i chlorków
i tu citigu 24 godzin

tuoda cbl»rki tu mili- 
lótrnou nznil ach

bez gorączki, bez potów . . 1.000 ml 0
wysoka ciepłota i silne poty 1.500 ml 35
bardzo silne poty (konieczne

zmiany bielizny) . . . .  2.000 ml 70

Dalej, jeśli chory nie m a biegimek, to p rzy j­
m ujem y, że traci on ze stolcem  100 ml wody 
na dobę.

W ielu chorych traci wodę w raz z treścią w y­
m iotną lub  w czasie odsysania treści żołądko­

wej czy też jelitow ej (rurka M illera-A bbotta); 
ponadto traci on naw et bardzo znaczne ilości 
wody i elektrolitów  przez przetoki żółciowe, 
jelitow e bądź trzustkow e. W celu dokładnego 
zm ierzenia ilości traconej wody tą  drogą sta­
ram y się w  m iarę możności odprowadzać w y­
dzielinę z przetok do naczyń, co niestety  nie 
zawsze się udaje. Dopiero zsumowanie w szyst­
kich tych  pozycji daje nam  w przybliżeniu do­
bową ilość wody traconej przez chorego. Przy 
ustaleniu  b ilansu 'wodnego m usim y rów nież 
pam iętać o tym , iż ,jak to ogólnie przyjęto, 
w czasie doby człowiek dorosły, poza ilością 
wprowadzonych do ustro ju  płynów, zyskuje 
ponadto około 300 ml wody w skutek procesów 
utleniania, odbywających się w ustro ju . I tę 
więc pozycję m usim y włączyć do całokształtu 
bilansu wodnego.

Poza gospodarką wodną ustro ju  przydaje się 
nam  znajomość bilansu chlorku sodu. Przy po­
daw aniu płynów drogą pozajelitow ą nie trudno 
jest ustalić ilość chlorku sodu wprowadzonego 
do ustroju. Określając u tra tę  chlorku sodu 
z płynam i ustrojow ym i przyjm ujem y w edług 
C o l l e r a  i M a d d o c k a  następujące 
wartości:

średnia zawartość 
chlorku sodu 

ui gramach na litr

uiymiociny 3.3 g

treść żołądkowo-dwunastnicza . ■ 5.7 g

ż ó ł ć ......................................................... 5.1 g

teść jelita cienkiego .......................... 4.3 g

Oczywiście w raz z żółcią, treścią jelitow ą 
itd. chory traci i inne ważne elektrolity , głów­
nie potas, spraw a ta  jednak będzie przedm io­
tem  osobnej pracy (O s z а с к  i, O s t r o w ­
s k i ,  L e ń c z y k ) .

W czasie stosow ania ru rk i M iller-Abbotta. 
należy specjalnie uważnie kontrolow ać gospo­
darkę w odną i solną, w  przeciw nym  bowiem 
razie leczenie to może doprowadzić do śm ierci 
chorego. B l a l o c k  i R a v i t c h  radzą, by 
u takich chorych równocześnie z zastosowaniem  
ssania rozpocząć podawanie 5%  roztw oru glu- 
kozv dożylnie w  ilości 3.000 ml z dodatkiem  
3 gram ów NaCl. Tę ilość pbm u podać należy 
przez około 12 godzin dnia. Przez okres nocny 
natom iast w yrów nuje się u traconą ilość p ły­
nów przez ssanie, zachow ując stosunek: na 1 ml 
utraconego płynu żołądkowo-ielitowego podać 
należy 1 m l N/l roztw oru NaCl.

Możemy dość dokładnie oznaczyć zawartość 
chlorków w moczu naw et przy łóżku chorego 
przy pomocy bardzo prostej m etody podanej 
przez F  a n t  u s a.

Opis m etody: przy pomocy m ałej pipety  bie­
rzem y do m ałej probówki 10 kropli moczu. Po 
w ypłukaniu  pipety lub  też przy pomocy czy­
stej drugiej pipety tego samego rozm iaru d o d ^  
jem y do probów ki z moczem 1 kroplę 20°/i* 
roztw oru chrom ianu potasowego. N astępnie po



ponownym  przepłukaniu  p ipety  (lub przy po­
mocy trzeciej p ipety  tego samego rozm iaru) 
wprowadzam y kroplam i 2,9% roztw ór azotanu 
srebra, równocześnie lekko w strząsając probów ­
kę tak  długo, aż nastąpi zm iana barw y płynu 
z żółtej na brązową. Ilość kropli azotanu srebra, 
zużytych dla w yw ołania zm iany barw y bada­
nego moczu określa ilość chlorku sodu na litr  
moczu w gram ach. Np. 3 krople zużytego roz­
tw oru AgNC>3 świadczy o tym , że na litr  bada­
nego moczu przypadają 3 gram y chlorku sodu.

W ten  sposób ustalam y bilans w odny i solny 
chorego. Bardzo pomocne i praktyczne w  uży­
ciu okazały się specjalnie drukow ane k a rty  dla 
notow ania codziennego bilansu wodnego i sol­
nego. K arta  taka zaw iera i inne pozycje, po­
siadające znaczenie dla ustalenia zapotrzebo­
wania chorego, w ym agające jednak przeprow a­
dzenia badań w pracow ni chemicznej.

Oznaczanie m ocznika we krw i posiada duże 
znaczenie. Podwyższony poziom mocznika we 
krw i n iek o n ieczn i świadczy o uszkodzeniu ne­
rek (azocica nerkowa), ale również może być 
spowodowany zaburzeniam i krążenia, wzm o­
żonym rozpadem  białka (krwotoki, urazy), za­
burzeniam i gospodarki wodnej i solnej, uszko­
dzeniem  'w ą tro b y  (azocica pozanerkowa). 
M a c h  podaje następujący schem at pozwala­
jący na zróżnicowanie obu tych stanów:

Rodzaj
azocica

mocznik 
ш moczu hematokryt cienienie

krwi

azocica ner­
kowa

obniżony normalny podwyższone

azocica po­
zanerkowa

normalny 
albo pod­
wyższony

normalny, pod­
wyższony albo 
obniżony (po 
krwotokach)

normalne 
albo obni­
żone

Dla zorientow ania się o stanie bilansu wod­
nego i solnego u chorego w ystarcza znajomość 
ilości podawanych i traconych przez ustrój p ły­
nów, zbadanie ciężaru gatunkowego moczu oraz 
tak  prosta, niekłopotliw a i dająca się przepro­
wadzić przy łóżku chorego próba, jak  próba 
F a n  t  u  s a.

P róba F a n t  u s a daje nam  odpowiedź na 
pytanie, czy chory potrzebuje chlorku sodu, 
czy też nie należy m u go podawać. Zdaniem  
V a n  S 1 у к  e‘a  i E v a n s  a, opartym  na 
podstaw ie poczynionych przez nich spostrze­
żeń, równowaga w odna i solna jest zachowana 
u chorego, w ydalającego na dobę 3 g chlorku 
sodu na l itr  moczu p rz y ‘ogólnej ilości dobowej 
moczu =  1.500 ml. M niejsze stężenie chlorku 
sodu świadczy o potrzebie w prow adzenia jego 
roztworów drogą pozajelitową. M ała natom iast 
dobowa ilość moczu, przy praw idłow ej zaw ar­
tości w nim  chlorków, świadczy o zbyt m ałej 
ilości wody, o odwodnieniu ustroju. W przypad­
kach tych zachodzi wskazanie do w prowadze­
nia dożylnego, kropelkow ego izotonicznych 
5%  roztworów glukozy.

Oczywiście wszystko to  stanow i jedynie 
wskazówki, jakim i pow inniśm y się kierow ać 
przy regulow aniu gospodarki wodnej i solnej

chorego. K ierując się nim i unikniem y zaburzeń 
gospodarki wodnej i solnej w. okresie poopera­
cyjnym , związanych zarówno z przedaw kow a­
niem, jak  i z niedoborem  wody i chlorku sodu 
w  ustroju. Będziemy też mogli już przed zabie­
giem uregulow ać gospodarkę wodną i solną 
chorego i tym  sam ym  zwiększyć jego szanse na 
dobre zniesienie zabiegu. Dla dokładniejszego 
jednak w glądu w postawione zagadnienie po­
trzebne jest przeprow adzenie i innych jeszcze 
badań, przede w szystkim  oznaczenie pożiomu 
chlorków w plazmie, badanie rezerw y alkalicz­
nej krwi, jonów sodowego i potasowego i — 
jak  już wspom niałem  powyżej — badanie po- 
z;omu m ocznika we krwi. U ludzi, u których 
pojaw iają się poważne zaburzenia gospodarki 
wodnej i solnej pojaw ić się może nierównoleg- 
łość pomiędzy w ydalaniem  jonu chlorkowego 
i sodowego. W związku z tym  R a n d a l ,  H a- 
b i f  i L o c k w o o d  zw racają uwagę na po­
trzebę oznaczania stężenia tych jonów tak  we 
krw i, jak  i w moczu oraz w  płynach traconych 
przez ustró j, jeżeli się chce utrzym ać w p^łni 
równowagę wodną i solną takiego chorego. Mo­
żliwe jest to jedynie w  zakładach m ających do 
dyspozycji dobrze wyposażoną pracow nię che­
miczną.

Dla celów praktycznych jednak oznaczanie 
ilości moczu, jego ciężaru gatunkow ego i chlor­
ków w moczu daje nam  już dostateczny wgląd, 
ieśli chodzi o gospodarkę wodną i solną ustroju. 
E w  a r  d s określa to krótko: wszystko jest 
w porządku, jeśli ilość wydalanego moczu jest 
praw idłow a i mocz posiada niski ciężar gatun­
kowy. Jeśli natom iast skąpa ilość wydalanego 
moczu posiada wysoki ciężar gatunkow y, należy 
bezwzglednje zwiększyć ilość podawanej wody. 
Dalej, ieśli ilość chlorków w  moczu spada po­
niżej 3 gram ów na  litr, należy podawać ̂ roz­
tw ory chlorku sodu; jeśli natom iast ilość ta 
przekracza 3 gram y, licząc dokładnie — jest 
większa niż 4,5 g NaCl na  dobę. należy poda­
wać chorem u wyłącznie izotoniczny roztw ór 
glukozy.

Przedaw kow anie chlorku sodu, jak  wspom ­
niałem , doprowadzić może przez nadm ierne na­
grom adzenie ilości wody w przestrzeni pozako- 
m órkowej do szeregu bardzo poważnych dla 
chorego pow ikłań tego rodzaju, jak  rozejścia 
się brzegów rany, w ystąpienia obrzęku m iejsca 
zespolenia jelitowego lub  nadm iernego w ypeł-. 
nienia łożyska krwionośnego, k tó re  w  skutkach 
swych może doprowadzić do w ystąpienia niedo­
mogi krążenia, obrzęku płuc, przesięków do 
jam y opłucnej lub  brzusznej itd. Szczególnie 
w rażliw i na podaw anie nadm iernych ilości 
chlorku sodu są chorzy odbiałczeni, o czym już 
w spom niałem  na  innym  m iejscu, zwłaszcza 
chorzy ze spraw ą now otw orow ą (O s z а с к  i, 
O s t r o w s k i ,  K o s t r z e w s k a ) .

Bliższe poznanie tego zagadnienia tłum aczy 
dzisiaj n iekorzystny w pływ  podaw ania w ięk­
szych ilości roztworów zarówno fizjologicznych, 
jak i stężonych chlorku sodu, jaki obserwowano 
u  w ielu chorych w  okresie pooperacyjnym . Le­



czenie to było oparte  na niezbyt dokładnych 
spostrzeżeniach, w edług k tórych  ( L e q u e u ,  
R o b i n e a u  i D u v a l )  wokół ran y  opera­
cyjnej grom adził się jon chlorkowy, którego 
zwiększone stężenie w tym  m iejscu m iało mieć 
korzystny w pływ  na  przebieg gojenia się rany. 
Stosowanie tego leczenia m iało w szeregu przy­
padków niekorzystny w pływ  na stan  chorego, 
na co już w  roku 1936 zwrócił uw agę D e c k e r .  
Zagadnienie to  jednak postaw ił na właściwym  
poziomie dopiero w roku 1944 С o 11 e r. 
W Polsce zajm ował się nim  D e n  g e 1, a ostat­
nio K o w a l c z y k .

Podaję na  przykładzie, w jak i sposób okre­
ślam y bilans w odny i solny, posługując się na­
szą „k a rtą“ i próbą F a n  t u s a:

Chory 1. 42, mężcz., rozpoznanie: pęknięty  
wrzód żołądka.

W chwili przybycia do szpitala oznaczenie 
ilości chlorków w moczu sposobem F  a n  t  u  s a 
wykazało: 4 gram y chlorku sodu na litr  moczu. 
Założono kroplów kę dożylną z 5%  roztw oru g lu­
kozy oraz zlecono m ierzenie ilości moczu w y­
dalanego na  dobę przez chorego. Przeprow adzo­
no następnie zabieg operacyjny, polegający na 
zaszyciu m iejsca przedziuraw ienia wrzodu. 
W ciągu pierwszej doby po zabiegu chory w  dal­
szym  ciągu otrzym yw ał dożylnie 5°/o roztw ór 
glukozy. Ogółem w ciągu doby otrzym ał on 3000 
ml 5%  glukozy. Równocześnie w ydalił w tym  
czasie 1,100 m l moczu, zaw ierającego jedynie 
1 gram  chlorku sodu na l i t r  moczu (chlorek sodu 
oznaczaliśmy w dobowej ilości moczu). W ciągu 
tej pierwszej doby trzykro tn ie  też zakładaliśm y 
chorem u przez nos sondę żołądkową i odciąg­
nęliśm y ogółem 900 ml treści. W edług danych 
C o l l e r a  i M a d d o c k a  treść ta  zaw iera 
około 5,7 gram a chlorku sodu na litr. Chory nasz 
zatem  stracił przypuszczalnie tą  drogą około 5,2 
gram ów chlorku sodu. Poza tym  przyjm ujem y, 
że stracił on ponadto przez skórę i płuca około
1.200 m l wody. Razem zatem  chory stracił 
w ciągu pierwszej doby 1.100 +  900 +  1.200, tj.
3.200 ml wody i 1,1 g +  5,2 g, tj. 6,3 gram a 
chlorku sodu. W ciągu tej samej pierwszej doby 
otrzym ał on natom iast 3.000 ml 5%  glukozy. 
Do ilości tej m usim y dodać 300 ml wody pow sta­
łej w  ustro ju  w następstw ie odbyw ających się 
w nim  procesów utleniania. Wobec tego p rzy­
bytek  wody wyniósł 3.300 ml, s tra ta  zaś 3.2Ó0 
ml, a zatem  bilans w odny w pierwszej dobie po 
operacji był dodatni i \Vynosił 100 ml. Natom iast 
bilans ćhlorku sodu jest ujem ny, chory stracił 
bog iem  w ciągu doby 6,3 gram a chlorków, nie 
wprow adziliśm y źaś zupełnie chlorku sodu na 
drodze pozajelitowej. Spadek stężenia chlorku 
sodu w moczu jest przew ażnie w yrazem  zm niej­
szenia jego zawartości w  ustroju. Należy pam ię­
tać o tym , że bezpośrednio po zabiegu operacyj­
nym  w skutek w ydzielenia się większej ilości 
„m ineralokdrtikoidów “ zm niejsza się w ydalanie 
przez nerk i wody, jonu chlorkowego i sodowego. 
Chory nasz stracił z moczem i z odsysaną treścią 
żołądkową 6,3 g chlorku sodowego. M usimy 
zatem w yrów nać mu braki chlorku sodu i dla­

tego też już w ciągu następnej doby powin­
niśm y m u podać w kroplów ce dożylnej nie 
m niej, jak  1.000 ml roztw oru fizjologicznego 
soli (0,9%), co da ustrojow i około 9,0 gram ów 
chlorku sodu. Przez w prow adzenie zam iast glu­
kozy rozczynu fizjologicznego (0,9% ) chlorku 
sodu zm niejszym y ilość podaw anych węglowo­
danów, potrzebnych dla pokrycia zapotrzebo­
wania kalorycznego ustroju. Podaw anie bowiem 
glukozy dostarcza ustrojow i paliwa, zwiększa 
rezerw y glikogenu, przez co wzm acnia również 
czynności w ątroby oraz zapobiega w ystąpieniu 
ketozy tak  często spotykanej po zabiegach ope­
racyjnych ( P a r e i r a  i P r o b s t e i n ) .  
M usimy zatem  albo zwiększyć stężenie glukozy 
i podać chorem u dożylnie 2 litry  10%  roztw oru 
glukozy, co w  sum ie przedstaw iałoby się w  spo­
sób następujący:

1.000 ml 0,9%  NaCl 
+  2.000 ml 10%  glukozy

lub też podać ponadto chorem u np. krew  w ilo­
ści 400 ml. Podaw ane wówczas w  ciągu następ­
nej doby p łyny  przedstaw iałyby się w sposób 
następujący:

1.000 m l 0,9%  NaCl 
+  1.500 m l 10% glukozy 
+  400 m l krw i

Podaw aliśm y też chorem u w ciągu II doby tę 
drugą kom binację płynów. W ciągu tej drugiej 
doby chory w ydalił 1,500 ml moczu o stężeniu 
chlorków =  3,0 g na litr. Przez zgłębnik żołąd­
kowy odciągnęliśm y przez przeciąg drugiej do­
by 400 m l treści żołądkowej. Bilans w odny i sol­
ny chorego za drugą dobę przedstaw ia się w spo­
sób następujący: chory otrzym ał łącznie 2.900 
ml w prowadzonych płynów +  300 ml wody, 
powstałej w  u stro ju  z procesów utleniania; ra ­
zem zatem  przybyło m u 3.200 ml wody. S tracił 
on natom iast: z moczem — 1.500 ml, z treścią 
żołądkową — 400 ml, z potem  zaś i przez płuca 
—  1.200 ml czyli razem  3.100 ml. Bilans wodny 
zatem  jest dalej w yrów nany i wynosi +  100. 
Bilans solny obliczamy podobnie, jak  w  ciągu 
pierwszej doby. N ajchętniej podajem y płyny 
drogą dożylną i ten  sposób jest najlepszy; można 
je stosować drogą podskórną, lecz tu ta j jesteśm y 
ograniczeni tak  jakością, jak  i stężeniem  oraz 
szybkość ich podaw ania nie daje się regulować. 
Podaw anie płynów  drogą wlewów doodbytni­
czych traci znaczenie ze względu na złe w chła­
nianie się elektrolitów  tą  drogą i ze względu 
na b rak  kontroli, jaka ilość p łynu  została 
wchłonięta.

P rzy  stosow aniu zatem  tak  prostych prób, 
dających się z łatwością przeprow adzić przy 
łóżku chorego, jesteśm y w stanie zrów nowa­
żyć jego gospodarkę wodną i solną. Odbija się 
to zaś korzystnie na całym  przebiegu poopera­
cyjnym , łagodzi jego ciężkość, zapobiega powi­
kłaniom, skraca okres pooperacyjny oraz okres 
rekonw alescencji chorego. M ieliśmy sposob­
ność w ielokrotnie się o tym  przekonać w  p rak ­
tyce.

N iedoceniana dotychczas jsprawa (zaburzeń



gospodarki wodnej i solnej, zachodzących 
u chorych ooerowanych, tłum acząca się być 
może niesłusznym  przecenianiem  przez nas 
procesów sam oregulacji u stro ju  — w świetle 
znanych już dziś iak tów  sta je  się błędem.

Dla odpowiedniego przygotow ania chorego 
do zabiegu operacyjnego i należytego leczenia 
następowego m e w ystarcza sam a kuntrola go- 
spóuarki wodnej i solnej. Znajomość gospodarki 
białkowej ustro ju  ma również tu ta j zasadnicze 
znaczenie. Zw racaliśm y juz uwagę na zn^czeme 
oznaczania ilości k rw i krążącej, poziomu biał­
ka i hem atokry tu  (O s z a c k i ,  K o s t r z e w -  
s ka , _  O s t r o w s k i ) .  W yrów nanie przed 
zabiegiem nie tylko braków  wody i soli, ale 
także białka w ustro ju  w raz z hemoglobiną, 
zwiększenie ilości k rw i krążącej, popraw a 
czynności w ątroby przez podaw anie taić białka 
pełnowartościowego, jak  i dużych ilości glu­
kozy, w yrów nyw anie tniedostaiKu n iek tó rych  
witam in, kon tro la  zapotrzebow ania kalorycz­
nego ustro ju  i w yrów nyw anie go przez poda­
wanie dużych, ilości glukozy i białka, spraw ­
ność ważnych dla życia narządów, jak  serce, 
w ątroba, nerki i gruczoły dokrew ne — są to 
wszystko w arunki niepow ikłanego przebiegu 
zabiegu operacyjnego, jak  i okresu pooperacyj­
nego.
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MIECZYSŁAW KĘDRA Wrocław

W sprawie zapobiegania rozszerzaniu się 
tzw. żółtaczki wszczepionej

(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych w e Wrocławiu.
Kierown.k: Prof, dr Edward Szczekl.k)

W w yniku prac klim cznych i doświadczalnych 
przeprowadzonych w latach ostatniej w ojny 
ustalono, że przyczyną „żółtaczki k a ta ra ln e j“ 
jest zarazek przesączalny. Źródłem  zakażenia 
jest chory, w którego w yda’inach i we krwi, 
zwłaszcza w okresie w ylęgania i na początku 
choroby, wykazano obecność zarazka. Zakażenie 
następuje najczęściej przez zanieczyszczone po­
karm y.

Liczne obserw acje poczynione jeszcze pod ko­
niec ubiegłego stulecia wykazały, że osobnicy 
uodporn ani, zwłaszcza szczepionkami z surow i­
cy ludzkiej, zapadali n iejednokrotnie po pe­
wnym  czasie na żółtaczkę podobną do żółtaczki 
kataralnej. Także po w prow adzen:u do leczen a 
kiły preparatów  arsenowych stw ierdzono często 
podczas lub po ukończeniu leczenia w ystępow a­
nie żółtaczki, k tó rą  początkowo łączono z zaka­
żeniem kiłowym  lub  z uszkodzeniem  toksycz­
nym  w ątroby. Podobne zachorowania spos,rze- 
gano i po innych w strzykiw aniach, zwłaszcza 
dożylnych.

O bserwacje z okresu ostatniej wojny, podczas 
której wśród wojsk walczących na wszystkich 
frontach przeprow adzano masowe przetaczania 
krw i i szczep enia ochronne, w ykazały często 
występow anie po pew nym  czasie żółtaczki. Oka­
zało, się, że przyczyną wspom nianych żółtaczek 
było zapalenie w ątroby powstałe w następstw ie 
wszczepienia zarazka przesączalnego z krw ią, 
plazm ą lub szczepionką pochodzącą od daw ­
ców —  nosicieli zarazka lub będących w okre­
sie w ylęgania zakaźnego zapalenia w ątroby. 
Ze względu na  m ałą ilość m ateria łu  potrzeb­
nego do zakażenia i na dużą jego odporność wo­
bec czynników odkażających istnieje także duże 
praw dopodobieństwo przenoszem a go niedosta­
tecznie wyjałow ionym i strzykaw kam i i innym i 
narzędziam i lekarskim i.

" W celu zapobiegania tego rodzaju zakażeniom 
podjęto szereg środków zaradczych: dawców 
krw i poddawano dokładnem u badaniu lekarskie­
m u celem w yłączenia nosicieli. K rew  pochodzą­
cą od jednego dawcy w strzykiw ano tylko jed ­
nem u biorcy, unikano zaś grom adzenia k rw i po­
chodzącej od w ielu dawców w dużych zbiorni­
kach. Ponadto w celu unieczynnienia zarazków 
naśw ietlano krew  przed przetoczeniem  prom ie­
niam i pozafiołkowymi. W okresie epidem ii prze­
prowadzono szczepienia ochronne gam m a glo­
buliną. W celu dostatecznego w yjałow ienia na­
rzędzi lekarskich, zwłaszcza strzykaw ek i unik­
nięcia przenoszenia w  ten  sposób zarazka, pole­
cano gotowanie narzędzi przez 20 m inut pod ciś­
nieniem  2 atm osfer. Dzięki w ym ienionym  środ­
kom zapobiegawczym udało się zm niejszyć za­



padalność na żółtaczkę wszczepioną. Jakkolw iek 
zakaźne zapalenie w ątroby  w ystępuje  u  nas sto­
sunkowo często, to jednak  nie spostrzegano do­
tychczas epidem ii dużych na skalę opisywanych 
w okres1 e ostatniej wojny. Ponadto łagodny 
przebieg i m ała śm iertelność nie zm uszały u nas 
do zastosowania ostrych środków ostrożności. 
Dotychczas nie ma obowiązku zgłaszania i od- 
osobn'ania przypadków  zakaźnego zapalenia 
w ątroby.

Obserw acje kliniczne przeprow adzone przez 
nas ostatnio zdają s;ę przem aw iać za tym , że 
należy zastosować pew ne środki ostrożności 
w  celu zapob:egania zachorowaniom  na  zakaźne 
zapalenie w ątroby chorych pozostających z in ­
nych powodów w  leczeniu szpitalnym . Podczas 
gdy w roku 1950 pozostawało w  leczeniu III K li­
niki Chorób W ew nętrznych z powodu zakaźnego 
zapałem a w ątroby 25 przypadków , to w roku 
1951 liczba ta  wzrosła do 40 przypadków , co 
stanow i około 3%  ogólnej liczby chorych. Po 
przeprow adzeniu dokładnego w yw iadu w  11 
przypadkach (27%) można było rozpoznać żół­
taczkę wszczepioną. W 3 przypadkach chodziło 
o chorych, k tórzy przebyw ali w  leczem u szpital­
nym  przez kilka m iesięcy i,w  związku z zabie­
g a m  operacyjnym  otrzym ali przetaczania krwi. 
Inni chorzy w  liczbie 4 przebyw ali także w  szpi­
talach z powodu różnych chorób i przez dłuższy 
cźas w strzykiw ano im  leki, zwłaszcza dożylnie. 
Pozostań 4 chorzy otrzym ali w ielokrotnie 
w strzykiw ania dożylne. Żaden z 11 chorych n ;e 
podaw ał zachorowam a na żółtaczkę w najbliż­
szym otoczeniu (w domu lub m iejscu pracy), 
wszyscy natom iast podawali, że przebyw ali 
w  szpitalu równocześnie z chorym i na zakaźne 
zapalenie w ątroby.

Dla przykładu przytoczę k ró tk i przebieg cho­
roby w 5 przypadkach:

^ P r z y p a d e k  p i e r w s z y  (Pa. J . L. p. 
977/51) dotyczy m ężczyzny la t 30, k tó ry  od roku 
chorow ał z powodu uporczyw ych bólów żołądka 
z w ym iotam i kwaśnym i. W czerwcu ub. r. s tw ier­
dzono w szpitalu prow incjonalnym  wrzód dw u­
nastnicy  i wykonano częściowe wycięcie żołąd­
ka. P rzed i po zabiegu operacyjnym  chory k dka- 
k ro tm e otrzym ał przetaczania k rw i i w strzyki­
w ania dożylne glukozy i soli fizjolog5cznej. Od 
chwili operacji w ystąp iły  stałe w ym ioty bezbo­
lesne żółcią po każdym  jedzeniu. Z tego powodu 
został skierow any bezpośrednio ze szpitala 
do tu tejszej K liniki. Po’ przebadaniu  postano­
wiono chorego poddać pow tórnem u zab:egowi 
operacyinem u ze względu na podejrzenie 
przew lekłej niedrożności jelit. Dnia 1. X., 
tj. w  trzy  m iesiące po ostatn im  przetoczeniu 
krwi, w ystąpiła  żółtaczka, a badania dodat­
kowe w ykazały jej charak te r miąższowy. W tre ­
ści żołądkowej stale obecna żółć, w  moczu b 5li- 
rub ina  obecna i urobilinogen wzmożony. We 
krw i poziom b ilirub iny  wynosił 8 m g% , odczyn 
Hijm ans v. d. B ergha pośredni dodatni, odczyn 
T akata-A ry  +  + .  Odczyn kadm ow y + , OB —

®/17 mm, odczyn zlepny z leptospiram i ujem ny, 
odczyn W asserm anna ujem ny. Rozpoznano żół­
taczkę wszczep5 oną, k tó ra  ustąp  ła po 6-tygod- 
niowym  leczeniu. Chorego poddano pow tórne­
m u zabiegowi operacyjnem u.

P r z y p a d e k  d r u g i  (Ba. E. L. p. 1158/51) 
dotyczy m ężczyzny la t 45, k tó ry  choruje od k il­
ku lat z powodu obustronnej kam 'ey nerkow ej. 
W l 5pcu 1951 r. usunięto operacyjnie kam ienie 
z nerk i lewej (nefrotomia). W związku z zabie­
giem operacyjnym  przetoczono chorem u dw u­
kro tn ie  krew . Dnia 6. X., tj. w  trzy  rmesiące po 
ostatnim  przetoczeniu k rw i (w tym  czasie chory 
pozostawał stale w  klinice), w ystąpiła  u  chorego 
gorączka i wym ioty, a  w  cztery dni później żół­
taczka szybko narastająca. Badaniem  stw ier­
dzono powiększenie w ątroby  i śledziony. We 
krw i poziom b ilirub iny  6 mg°/o, odczyn T akata- 
A ry +  + , odczyn kadm ow y +  + ,  odczyn P au l- 
B unnela ujem ny, odczyn zlepny z leptospiram i 
u jem ny, odczyn W asserm anna ujem ny. OB 
57/97. W moczu b 5liru b rna była obecna, urobili­
nogen niewzmożony, stolce odbarwione. Sondą 
dw unastniczą początkowo żółci nie otrzym ano. 
Po 6-tygodniow ym  pobycie w  K linice żółtaczka 
ustąpiła, powiększenie w ątroby  utrzym yw ało się 
nadal.

P r z y p a d e k  t r z e c i  (Ko. P. L. p. 691/51) 
dotyczy m ężczyzny la t 56, k tó ry  podaje, że 
w  styczniu i lu tym  ub. r. leżał przez 6 tygodni 
w szpitalu  z powodu zaw ału m ięśnia sercowego. 
W tym  czasie otrzym yw ał codziennie w strzy­
kiw ania dożylne, domięśniowe i podskórne. 
Dnia 27. V. ub. r. w ystąpiła w śród objawów nud­
ności żółtaczka szybko narastająca. P rzy  przy­
jęciu do K lh rk i stw ierdzono in tensyw ną żółta­
czkę i powiększenie w ątroby. We krw i poziom 
b iliru b n y  — 6 m g% . Odczyn H ijm ans
v. d. Bergha bezpośredni — silnie dodatni, po- 
średni-dodatni, odczyn Takata-A ry, kadm ow y 
i W asserm anna — ujem ny. OB— 7/13. W moczu 
bilirub ina obecna, urobilinogen niewzmożony. 
Sondą dw unastniczą początkowo żółci nie wydo­
byto. Po 3 tygodniach otrzym ano żółć A i B, 
w moczu pojaw ił się urobńinogen, a badarna do­
datkow e w ykazały uszkodzenie miąższowe w ą­
troby. Po 5-tygodniowym  leczeniu chory w ypi­
sany bez żółtaczki.

P r z y p a d e k  c z w a r t y  (Kio. B. L. p. 
1313/51) dotyczy m ężczyzny la t 20, k tó ry  pozo­
staw ał w  leczeniu III K liniki Chorób W ew nętrz­
nych od dnia 10. IX. do dnia 15. X. z powodu 
dychaw icy oskrzelowej. W tym  czasie chory 
otrzym yw ał w strzykiw ania (calcium i wit. C) 
dożylne oraz domięśniowe. W ypisany w  stanie 
poprhwy, zgłosił się znowu 23. XI. ub. r. z powo­
du ciężkiej żółtaczki połączonej z nudnościam i 
i wym iotam i. Równocześnie z pojaw ieniem  się 
żółtaczki u stąp5ły  objaw y podm iotowe i przed­
m iotowe dychaw icy oskrzelowej. Badaniem  
stw ierdzono in tensyw ną żółtaczkę, powiększenie 
w ątroby. We krw i poziom bilirub iny  7 m g% , 
odczyn T akata-A ry  ujem ny, odczyn kadm o­



w y + ,  odczyn W asserm anna ujem ny, odczyn 
zlepny z leptospiram i ujem ny, odczyn Pau l- 
B unnella  ujem ny. OB— 5/13. W moczu b ilirub i­
na obecna, urobilinogen wzmożony. Sondą dw u­
nastniczą wydobyto jasnożółtą żółć A. Chory po­
zostaje nadal w  leczeniu klinicznym . Żółtaczka 
u trzym uje  się, w ątroba jest powiększona.

P r z y p a d e k  p i ą t y  ( S p e c .  M. L. p. 
1304/51) dotyczy m ężczyzny ia t 29, k tó ry  zacho­
row ał dnia 25. X. ub.r. wśród dolegliwości żołąd­
kowych (gniecenie w dołku podsercowym, nud­
ności, w ym 'oty) i stanów  podgorączkowych. Po 
trzech dniach w ystąpiła żółtaczka, odbarw ione 
stolce, ciem ny mocz. Przed IV2 m iesiąca prze­
szedł operację wycięcia n rgdałków  i w związku 
z tym  otrzym ał szereg zastrzyków. Badaniem  
stw ierdzono pow iększen'e w ątroby  i śledziony, 
in tensyw ną żółtaczkę. We krw i odczyn Takata- 
A ry + ,  odczyn kadm ow y + ,  b ilirub ina — 
5,6 m g% . OB—30/60 mm, odczyn W asserm anna 
ujem ny, zlepny z leptospiram i ujem ny, odczyn 
Paul-B unnela ujem ny. W moczu b lirub ina obe­
cna, urobilinogen wzmożony. Sondą dw unastni­
czą wydobyto jasnozłoc'stą żółć A i nieco ciem­
niejszą żółć B. Po 2 tygodniach leczenia żółta­
czka ustąpiła, w ątroba i śledziona zm niejszyły 
się.

Stw ierdzenie, że wśród 40 przypadków  zakaź­
nego zapalenia w ątroby  w 11 przypadkach 
(27%) przed 1 У2 do 3 m iesięcy przed za­
chorowaniem  wykonyw ano przetaczanie krw i 
i w strzykiw ania dożylne n :e w ydaje się bez zna­
czenia. Jeżeli weźmie się pod uwagę, że praw ie 
wszyscy chorzy przebyw ali w  leczeniu szpitala 
nym  lub klinicznym , równocześnie z chorym i na 
zakaźne zapalenie w ątroby, to fak t ten  przem a­
wia bezwzględnie za tym, że żółtaczka, na  k tó­
rą  zapadli późmej, została wszczepiona bądź 
z krw ią, bądź niedostatecznie wyjałow ionym i 
narzędz am i lekarskim i, używ anym i wspó nie 
dla w szystkich chorych. Podkreślić należy, że 
przebieg choroby tych przypadków  był na ogół 
dość ciężki, a czas trw ania  leczen:a szpitalnego 
i domowego w ynos'1 przew ażnie dwa miesiące. 
Jeżeli rozważy się spraw ę powyższą w skali 
państw ow ej, to nabiera ona tym  większego zna­
czeni#, biorąc pod uwagę nie tylko czas trw ania  
niezdolności do pracy, lecz także fakt, że zakaź­
ne zapalenie w ątroby jest przyczyną m arskości 
w ątroby  w 5— 10% ( B l o o m f i e l d ,  P a t e r ) .  
Na uwagę zasługuje,, że ostrożność konieczną dla 
uniknięcia przenoszenia zakaźnego zapalenia 
w ątroby należy zastosować nie tylko w stosun­
ku do chorych, pozostających w leczeniu szpi­
talnym  lub am bulatoryjnym , lecz też w  stosun­
ku do personelu lekarsko - pielęgniarskiego. 
W roku 1948 C h a r  v a t  podał na odczycie 
w  Krakowie, że w  jego klinice p ielęgniarka ob­
sługująca tylko chorych na zakaźne zapalenie 
w ątroby  zakaziła się i zm arła na ostry  żółty za­
n ik  w ątroby.

Jakkolw :ek liczne prace autorów  zagranicz­
nych w skazują na częste zachorowania na żół­

taczkę wszczepioną i podają środki zapobiegaw­
cze, to u  nas stosunkowo mało się mówi na ten 
tem at, a  jeszcze m niej przeciwdziała. Dlatego 
uw ażam  za kon:eczne zwrócić uwagę na zacho­
row ania na żółtaczkę w szpitalach lub klinikach 
oraz na środki zapobiegawcze. Należy prżede 
w szystkim ' dawców krw i poddać dokładnem u 
badan u lekarskiem u (tak przednrotow em u, jak  
podmiotowemu) i wyłączyć tych, u k tórych 
stw ierdzi się, że bądź przebyw ają w otoczeniu 
chorych na żółtaczkę, bądź byli ostatnio szcze­
pieni, bądź też —  u których stw ierdzi s 'ę  bada­
niam i dodatkow ym i zm iany przem aw iające za 
uszkodzeniem  n r  ą ż sz u , wątrobowego. Podkre­
ślić n a ’eży, że zapobieganie zachorow an:om na 
żółtaczkę wszczepioną przez dobór odpowied­
nich dawców na tra fia  na duże trudności, gdyż 
przew ażire  do chwili zachorowania nie stw ier­
dza się żadnych objawów.

W yjaław ianie narzędzi lekarskich, jak  strzy­
kawek, igieł F rancka m usi być odpowiednio 
przeprow adzone (wg C h a r v a t a  gotow an:e 
przez 20 min. pod ciśnieniem  2 atm osfer), zw ła­
szcza w tedy, gdy w szpitalu znajdują  się chorzy 
na zakaźne zapalenie w ątroby.

W ydaje się wreszcie słuszne, by chorych tych 
um eszczać w  oddzielnych salach. W takich bo­
wiem w arunkach o wiele łatw iej m ożna zapo­
biec przenoszeniu choroby, przeznaczając dla 
nich osobne narzędzia lekarskie i stosując w ięk­
sze środki ostrożności.'

A rtyku ł niniejszy uw ażam  za a rtyku ł dysku­
syjny, k tó ry  może przyczynić s 'ę  do wypowie- 

I dzenia na łam ach p rasy  lekarskiej i w yjaśnie­
nia tego zagadnienia.
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Dr med. STANISŁAW KIRCHMAYER Kraków

Przypadek ostrej niedokrwistości 
powstałej w  przebiegu wirusowego zapalenia 

płuc

Z Szpitala Okręgowego 
Praca przedstawiona na pos.edzeniu Pol. Tow. Hematol. 

w  Poznaniu 18. XI. 1951.

Przedstaw iony poniżej przypadek ostrej n :e- 
dokrw :stości zasługuje na uw agę tak  ze względu 
na m echanizm  patogenetyczny, jak  i trudności 

j terapeutyczne oraz w ynik leczniczy uzyskany tu  
j  przez przetoczen:e k rw inek  płukanych.
I Żołnierz la t 22, dotychczas zdrowy, zachoro­

wał nagle w d n :u 3. VII. 1951 r. Pojaw iły  się 
dreszcze, kłucia w k latce piersiow ej, kaszel,



ogólne silne osłabienie i wysoka, bo dochodzą­
ca do 40°, gorączka. W związku z tym i doleg i- 
wościami przyjęto  chorego, dotychczas nie le­
czonego, do szpitala obozowego, gdzie na pod­
staw ie badania ra d ;ologicznego rozpoznano od- 
oskrzelowe zapalenie dolnego płata  płuca lew e­
go. Już w  dniu przyjęcia (6. VII. 1951 r.) ude­
rzała bardzo s Ina bladość powłok. Mimo poda­
w ania penicyliny i sulfonam idów stan  chorego 
nie uległ popraw ie, ciepłota ciała utrzym yw ała 
się w gran.cach 38° do 39°, a w  5 dniu pobytu 
w  szpitalu w ystąpił krw otok płucny, w  czasie 
którego chory u trac ił 100 m l k rw i lekko pieni­
stej. Badanie m orfologiczne k rw i dało w ynik  
następujący: Hb 25%, k rw inek  czerwonych
2.U3U.UUU, w skaźnik barw ny  =1,01, k rw inek  bia­
łych 2.400, w  tym  obojętnochłonnych o jądrach  
w ielopłatow ych 45%, kw asochłonnych o jądrach  
w ielopłatow ych 2% , lim focytów 4o%, m onocy- 
tów 10%. W dniu 13. VII. 1951 r. przetoczono 
chorem u plazmę. Po w prow adzeniu około 10 ml 
w ystąp ł bardzo silny odczyn, a m ianowicie du­
szność, uczucie ucisku w k latce piersiow ej, d re­
szcze, sinica. Tętno stało się nitkow ate, ledwo 
wyczuwalne, a ciśnienie tętnicze obniżyło się do 
85/40 m m  Hg. Oczywiście zabieg przerw ano, po­
dano chorem u środki nasercowe. Po upływ ie go­
dziny opisane objaw y ustąpiły. W związku 
z ciężkim stanem  przewieziono chorego w dniu 
27. VII. 1951 r. do 5. Szpitala Okręgowego.

W dniu przyjęcia skarży się chory na bardzo 
silne osłabienie, k tó re  uniem ożliw ia m u przy ję­
cie pozycji siedzącej, senność, m roczki przed 
oczyma, zaw roty głowy i lekkie pieczenie ję­
zyka.

Badanie przedm iotowe: chory budowy praw i­
dłowej, odżywienie dobre, skóra w ybitn ie blada 
z lekkim  odcieniem żółtaczkowym  (barwa kaw y 
z mlekiem ). Błony śluzowe blade, wilgotne, gład­
kie. W ygładzenie i zanik brodaw ek języka. G ru­
czoły chłonne obwodowe niepowiększone. Nad 
obu polami płucnym i w ypuk jaw ny, wdech pę­
cherzykowy, w ydech słyszalny. S tłum ienie ser­
ca w granicach norm y, podm uch skurczowy nad 
koniuszkiem  serca i tę tn icą  płucną. Tętno 
90/min, RR 105/88 m m  Hg. Jam a brzuszna p ra ­
widłowo wysklepiona, śledziona m acalna jeden 
palec pod łukiem  żebrowym, w ątroba niepow ię- 
kszona. N arząd ruchu bez zmian. T em pera­
tu ra  38°.

Ze względu na bardzo ciężki jn a n  chorego 
przystąpiono natychm iast do przetaczania krw i 
m etodą kroplową, przy  czym podano krew  kon­
serw owaną, zgodną grupowo, a przed zabiegiem  
wykonano próbę krzyżową. Już po przetoczeniu 
15 m l w ystąpił gw ałtow ny odczyn, w  zupełności 
odpowiadający odczynowi spostrzeganem u po 
podaniu plazm y. O bjaw y te  zm usiły nas do 
p rzerw ania  przetaczania.

Badania dodatkowe: badanie morfologiczne 
krw i — Hb 20%, krw inek  czerwonych 760.000. 
w skaźnik barw ny  1.3, k rw inek  białych 1.000 
w  tym  obojętnochłonnych o jądrach  pałeczko-

w atych 1% , obojętnochłonnych o jądrach  wielo­
płatow ych 26%, kw asochłonnych o jądrach  w ie­
lopłatow ych 1%, lim focytów 67%, m onocytów 
5%. W obrazie krw inek  czerwonych silnie w y­
rażona anizo- i po5kilocytoza. OB: 1 godz. — 
9 mm, 2 godz. —  20 mm. U kład rów now agi krw i: 
czas k rw aw ień 'a  1 min., czas krzepnięcia 7 m  n., 
p ły tk i 160.000, objaw  opaskowy ujem ny. Opor­
ność krw inek, na  nieizotoniczne roztw ory soli: 
0,36—0,49, oporność krw inek  na saponiny: 0,4—
1,0. R etikulocyty 20%. B ilirubina we krw i
1,2 m g% , białka surow icy 5,6%, fibrynogen 
1,4%'. Odczyn W asserm anna i kłaczkujące u jem ­
ne. Badanie im m unohem atologiczne (Zakład 
M ikrobiologii Lekarskiej A.M. we W rocławiu): 
g rupa krw i 0, Rh f  (CDE), m ;ano an ty  —  A tak  
w  środowisku solnym, jak  i białkow ym  1/256, 
m iano an ty  В— 1/32. A g.u tynin  ani hem olizyn 
z ;m nych nie wykazano. Odczyn bezpośredni 
Coombs’a słabo dodatni, pośredni ujem ny. Od­
czyny zlepne i posiewy z krw i ujem ne. Badanie 
bioptyczno-m orfologiczne tak  w środowisku sol­
nym , jak  i białkow ym  1/256, m iano an ty  — В 
tak  w  środowisku solnym, jak  i białkow ym  1/32. 
A glutynin  an i hem olizyn zim nych nie s tw ier­
dzono. Odczyń bezpośredni Coombs’a słabo do­
datni, odczyn pośredni Coombs’a ujem ny. <Od- 
czyny zlepne i posiewy krw i ujem ne. Badanie 
bioptyczno-m orfologiczne szpiku kostnego: p ro - 
norm oblasty 1,2% , norm oblasty zasadochłonne 
20,4%, norm oblasty w ielobarw hw e 21,5%, nor­
m oblasty kwaso.chłonne 12,3%, m ieloblasty 
0,5%, prom ielocyty obojętnochłonne 1,2%, m ie- 
locyty obojętnochłonne 5,5%, m ielocyty kwaso- 
chłonne 0,6% , m etam ielocyty obojętnochłonne 
5,8%, m etam ielocyty kwasochłonne 1,0%, pałe- 
czkowe obojętnochłonne 11,0% , pałeczkowe 
kwasochłonne 2,0% , w ielopłatow e obojętno­
chłonne 12,8% , w ielopłatow e kwasochłonne 
1,1%, lim focyty 0,3%, m onocytoidalne kom órki 
siateczki 0,7%, kom órki siateczki 2,0%, kom órki 
plazm atyczne 0,1% . Tak więc w  zakresie ukła­
du erytroblastycznego stw ierdzam y w yraźną hi- 
perplazję (składniki postaciowe tego układu  sta­
nowią 55,4% wszystkich składników  postacio­
w ych u tkan ia  szpikowego oraz zaznaczoną ana- 
plazję. Ponadto wiele kom órek układu  e ry tro ­
blastycznego w ykazuje daleko posunięte zm ia­
ny  wsteczne, w yrażające się głównie uszkodze­
niem  jąd er (jądra m ałe, piknotyczne, nierów no­
m ierny  rozkład bazochrom atyny, jąd ra  o za ta r­
tych  obrysach, kom órki o 2 lub  3 jąd rach  nie­
rów nej wielkości). Zm iany wsteczne zarodzi są 
znacznie słabiej w yrażone i cechują się obecnoś­
cią ziarnistości zasadochłonnych i wodniczek. 
W obrębie układu  leukoblastycznego uderza 
obecność pałeczek olbrzym ich oraz nadm ierna 
segm entacja w ielopłatow ych. Zm iany te  stano­
wią odpowiednik zm ian wstecznych układu  e ry ­
troblastycznego. W całym  preparacie znaleziono 
tylko 2 kom órki olbrzym ie o bardzo słabo w yra­
żonej czynności płytkotw órczej. B adanie moczu: 
peza nieznacznie wzmożonym urobilinogenem



odchyleń od norm y nie stw ierdza się. Badanie 
stolca na k rew  u tajoną i obecność jaj pasożytów 
dało w ynik ujem ny. Badanie ra d :ologiczne kla­
tk i piersiow ej: pola płucne bez zm ian ognisko­
wych, zatoki wolne, przepona w n o m re , serce 
nieco na lewo powiększone o obniżonym napię­
ciu m ięśniow ym  (zdjęcia płuc ze względu na cię­
żki stan  chorego nie wykonano). Prześw ietlenie 
przew odu pokarm owego (wykonane w 4 tygod­
niu pobytu chorego w szpitalu): stan  spastyczny 
esicy i wstępnicy. B adan1 e neurologiczne: w  za­
kresie ośrodkowego i obwodowego układu n e r­
wowego zm ian organicznych nie stw ierdza się.

W dniu następnym , po próbie przetoczen;a 
k rw i pełnej, przetoczono chorem u zawiesinę 
k rw inek  płukanych. Zawiesinę sporządzono 
przez odw irow an:e krw inek  z 500 ml k rw i peł­
nej grupy O Rh +  , trzykro tne płukanie odwiro­
w anych krw inek  roztw orem  soli fizjolog'cznej 
i dopełnienie odwirowanych krw inek roztw orem  
soli fizjolog cznej do poprzedniej objętości krwi. 
Przetoczenie wykonano m etodą kroplową. Cho­
ry  zmósł zabieg dobrze. Zauważono jedynie 
m iernie nasilony -odczyn gorączkowy. Badanie 
m orfo’og’czne krw i przeprow adzone w dniu na­
stępnym  (31. VII. 1951 r.) dało w ynik następu­
jący: Hb 34%, krw inek  czerwonych 1.680.000, 
wskaźnik barw ny 1,03, k rw inek  białych 1.300, 
w  tym  obojętnochłonnych o jądrach  pałeczko- 
w atych 5%, obojętnochłonnych o jądrach  wielo- 
płatow ych 49%, kw asochłonnych o jądrach  wie- 
lopłatow ych 1%, lim focytów 43%, m onocytów 
2%. Od chwili przetoczen:a krw inek  płukanych 
popraw a w stanie przedm iotow ym  i podm ioto­
wym  postępowała, choć wolno, samoistnie. Mi­
mo że z uw agi na w yb:tną  nieto lerancję nie po­
dawano chorem u preparatów  żelaza i tylko nie­
w ielkie ilości p reparatów  wątrobow ych, chory 
z dnia na dzień czuł się s :lniejszy, a badan e 
morfologiczne krwi- przeprowadzone w  dniu
6. VIII. 1951 r. wykazało da’szą popraw ę obrazu 
krw i: Hb 40%, krw inek czerwonych 2.240.000, 
wskaźnik barw ny 0,9, krw inek białych 4.200, 
obojętnochłonnych o jądrach  pałeczkow atych 
2% , obojętnochłonnych o jądrach  w ;elopłato- 
w ych 34%, kw asochłonnych o jądrach  wielopła- 
towych 6% , lim focytów 50%, monocytów 8% . 
Nadal w yraźna, choć m niej silnie wyrażona, 
anizo- i poikilocytoza. Pom eważ od tego czasu 
obraz krw i n ;e uległ zmianie, badanie bioptycz- 
no-morfologiczne szp ku kostnego, przeprow a­
dzone w dniu 20. VIII. 1951 r., w ykazało te  same 
stosunki procentow e oraz te  same, choć znacznie 
słabiej wyrażone, zm iany wsteczne, przetoczono 
chorem u ponownie w  dniu 21. VIII. 1951 r. za­
wiesinę krw inek trzy k ro tn :e p łukanych (z600ml 
krw i pełnej). Od chwili tego zabiegu chory za­
czął bardzo szybko pow racać do zdrow ia tak, że 
z końcem  w rześnia obraz krw i obwodowej w y­
kazyw ał już stosunki p raw  dłowe. Poziom b 'li-  
rub iny  we krw i w  kilka dni po drugim  przeto­
czeniu k rw inek  powrócił do norm y (w moczu 
już po ,pierw szym  przetoczeniu k rw inek  nie

stw ierdzono wzmożonego poziomu urobi'inoge- 
nu). Śledziona od połowy w rześnia niem acalna, 
w ygładzenie brodaw ek języka u trzym uje  się na­
dal. Samopoczuc e ogólne zupełnie dobre. Cho­
rego można uważać za wyleczonego.

Przedstaw :ony powyżej przypadek ciężkiej 
niedokrwistości należy, moim zdaniem, łączyć 
przyczynowo z zakażeniem  wirusow ym . P rze­
m aw ia za tym  to, że spraw a chorobowa zaczęła 
się tu  zapaleniem  płuc sulfonam ido- i penicyli- 
noopornym, w  przebiegu którego posiewy krw i 
i odczyny zlepne w ypadły ujem nie, W reszcie 
w ybitna leukopenia ze względną bm focytozą 
również przem aw ia za tłem  wirusowym. 
W obrazie szpiku kostnego stw  erdzam y daląko 
posunięte zm iany wsteczne w zakresie tak  uk ła­
du erytroblastycznego, jak  i leukoblastycznego. 
Tego rodzaju zm iany są dość charakterystyczne 
dla uszkodzenia u tkan ia  szpikowego przez czyn­
nik zakaźny. W szystk:e te  dane upow ażniają 
nas do przyjęcia, że w  om aw ianym  przypadku 
m am y do czynienia z niedokrw istością pow stałą 
w  związku z bezpośrednim  uszkodzeniem  uk ła­
du krwiotwórczego przez czynnik wirusowy.

Jednakże m echanizm  patogenetyczny niedo­
krw istości w ydaje się tu  być bardziej złożony. 
U przedstaw ionego chorego stw ierdzam y m ia- 
now cie w yraźny, choć rnezbyt silnie w yrażony, 
zespół hem olityczny, a więc podwyższony po­
ziom b ilirub iny  we krw i i urobihnogenu w mo­
czu, h iperplazję układu e ry tro b ’astycznego szpi­
ku kostnego oraz zwiększoną liczbę reFkulocy- 
tów we krw i obwodowej-. Zespół hem olityczny 
tłum aczy nam  szybki postęp niedokrwistości, 
k tó ry  nie byłby zrozunrały , gdybyśm y przyjęli, 
że jedyną jej przyczyną jest uszkodzeń e u tka­
nia szpikowego.

Należało by obecnie zastanowić się, jak i jest 
m echanizm  patogenetyczny spostrzeganego 
wzmożonego rozpadu krw inek. Na zagadnienie 
to rzuca pew ne św :atło  dodatni w ynik odczynu 
Coombs’a wykonanego z krw  nkam i chorego. 
Powszechnie p rzy jm uje  się, że dodatni bezpośre­
dni odczyn Coombs’a w skazuje na uczulenie 
krw inek  przeciw ciałam i blokującym i. W prze- 
b egu wirusowego zapalenia płuc dochodzi nie­
jednokrotnie do w ytw orzenia n etypow ych aglu_ 
tynin, przew ażnie hem aglutynin  zimnych, na co 
pierw si zwrócili uwagę P e t e r s o n ,  H a m  
i F i n l a n d .  Z dan’em tych  autorów  i innych 
badaczy pojaw iająca s'ę, m niej więcej w  6%  
przypadków  wirusowego zapalenia płuc, niedo­
krwistość hem olityczna zw ązana jest z obecnoś­
cią tych przeciwciał. W m iarę  czasu, jaki up ły­
wa od chwili w prow adzenia odczynu Coombs’a  
do diagnostyki hem atologicznej coraz częściej 
przekonyw ujem y się, że przeciw ciała blokujące 
wcale nie rzadko, podobnie jak  hem aglutyniny, 
w ystępują w  różnego rodzaju zakaźnych scho­
rzeń. Jednakże w dostępnym  dla m nie piśm ien- 
m ctw ie nie znalazłem  opisu w ystępującej w  na­
stępstw ie wirusowego zapalenia płuc niedokrw i­



stości hem olitycznej, w  której w ykazano by 
obecność przeciw ciał blokujących.

W jak i sposób dochodzi w  przebiegu zakaże­
nia do w ytw orzenia przeciw c ał blokujących 
nie wiadomo, a wszystkie tłum aczenia m ają 
charak te r hipotetyczny. Otóż, z jednej strony 
przyjm uje się, że czynnik b ak tery jny  działając 
bezpośrednio na krw inkę powoduje zm ianę jej 
własności antygenow ych, a z drugiej strony w y­
raża się przypuszczenie, że zakażenie działa po­
budzająco na układ siateczkowo-śródbłonkowy 
tak, że dochodzi tu  do w ytw orzenia przeciwciał 
pod w pływem  naw et bardzo słabych antygenów , 
jakim i mogą być krw inki u legające fizjologicz­
nem u rozpadowi. Jest rzeczą również możliwą, 
że pow staw anie p rzeciw bał blokujących zwią­
zane być może z obecnością antygenu Forssm a- 
now sk:ego w odpowiednich drobnoustrojach lub 
wirusach.

To, że przeciw ciała blokujące powodować 
mogą wzmożony rozpad krw inek  nie podlega już 
dziś żadnym  wątpliwościom. Przem aw ia za tym  
szereg spostrzeżeń klinicznych( niedokrwistości 
hem olityczne typu  L o u t  i t) oraz badania prze­
prowadzone p rzy  zastosowaniu m etody 
A s h  b y ’ego nad zachow aniem  się krw inek  
zdrow ych przetoczonych chorem u, w  surow icy 
którego wykazano obecność om aw ianych prze­
ciwciał. Ponadto m oje badania, w  k tórych  w y­
kazałem , że krw inki uczulone „in v itro “ prze­
ciwciałam i blokującym i u legają  sferocytozie 
i w ykazują zm niejszoną oporność m echaniczną, 
potw ierdzają w pływ  przeciw ciał tego typu  na 
proces wzmożonego rozpadu krw inek.

Nie zagłębiając się dalej w  te  ęzysto teore­
tyczne rozw ażania należy stw ierdzić, że w yka­
zane odczynem Coombs’a przeciw ciała blokuj ą- 

' ce w  om aw ianym  przypadku stanow ią bezpośre­
dnią przyczynę spostrzeganego zespołu hem oli- 
tycznego. Tak więc m am y tu  do czynienia z n ie­
dokrwistością pow stałą na tle  zakażenia w iru ­
sowego, w  przebiegu którego doszło tak  do bez­
pośredniego uszkodzenia szp;ku  kostnego, jak  
i do zespołu hem ol'tycznego związanego z obec­
nością przeciw ciał blokujących. Należy podkreś­
lić, że spostrzegana niedokrw istość nie może po­
zostawać w związku z leczeniem  sulfonam idam i, 
ponieważ zaczęto podawać je  w tedy, kiedy ist­
niały już daleko posunięte objaw y niedokrw is­
tości.

Na uw agę i omówienie zasługuje również 
przeprow adzone tu  leczenie przetaczaniem  krwi. 
W chw di przyjęcia chorego do szpitala niedo­
krw istość była tak  znacznego stopnia, że ze 
wskazań życiowych przystąpiliśm y natychm iast 
do przetaczania krw i. Oczywiście, biorąc pod 
uwagę kon:eczność podania dużej ilości krw i, 
obrał'śm y m etodę kroplowego przetaczania, 
również i z tego względu, że wstrząs, jakiem u 
uległ chory po podaniu plazm y nakazyw ał za­
chowanie ostrożności. Mimo pełnej zgodności 
grupow ej już po przetoczeniu 15 m l krw i doszło 
do ciężkiego odczynu poprzetoczeniowego,

w  k tórym  objaw y ze strony narządu krążenia 
w ybijaiy  się na p lan  pierwszy. Jak  wiadomo, 
odczyny poprzetoczeniowe tego typu, w ystępu­
jące mimo pełnej zgodności grupowej krw i da­
wcy i odb'orcy, zachodzą głównie w przebiegu 
ciężkich schorzeń układu  krwiotwórczego, a są 
niekiedy tak  gwałtow ne, że spowodować mogą 
zejście śm iertelne. F i d e 1 s к i określa je  na­
zwą „odczyn koloido-klastyczny". Ma n o  wicie 
au to r ten, zgodnie z zapatryw aniem  innych ba­
daczy ( J o l t r a i n ,  T a s s o y a t z i  in n :), p rzy j, 
m uje, że w spom niany odczyn związany jest 
z pewnego rodzaju uchw iejnieniem  koloidów 
osocza odbiorcy i że zm :enione w tym  zrozum ie­
niu białka osocza p recyp itu ją  z białkam i norm al­
nego osocza wprowadzonego przy  p rzetacżan:u. 
W przebiegu tej reakcji m iałyby ponadto uw al­
niać się ciała, zbliżone w swym działaniu do h i­
stam iny i działające porażająco na naczynia 
włosowate odbiorcy. D a m e s h e k  i' N e b e r  
są zdania, że tego rodzaju ujęcie spraw y n :e w y­
trzym uje k ry tyki, gd^fr „in v itro“ nie w ykazano 
nigdy w tych  przypadkach precypitacji. A utorzy 
ci na podstaw ie obserw acji 11 przypadków  od­
czynów poprzetoczeniowych, dotyczących cho­
rych na ciężkie schorzenia krw i, a w ystępują­
cych po przetoczeniu krw i zgodnej grupowo, 
podkreślają, że obraz kliniczny tego odczynu 
jest bardzo zbliżony do- obrazu odczynu hemo- 
litycznego (gdyż w ystępują  tu  naw et bóle 
w krzyżach i kończynach dolnych) tak, że jedy­
nie b rak  uchw ytnych znam ion hemolizy, nie da­
jącej się tu  w ykazać badaniem  moczu i k rw i 
chorego, pozwala je  różnicować. Ponieważ om a­
wiane odczyny wyw oływ ali wspom niani autorzy 
dowolną ilość razy przy  stosowaniu osocza, su­
rowicy lub k rw i pochodzącej od różnych daw ­
ców, a un ikali pojaw ienia się odczynu przy  prze­
taczaniu zaw iesiny k rw inek  płukanych lub su­
rowicy ogrzanej do 56°, dochodzą do słusznego 
wniosku, że czynnikiem  dz;ałającym  jest tu  
białkowy, ciepłochw iejny składnik norm alnego 
osocza i surowicy. Być może, że w prowadzony 
z krw ią dawcy czynnik białkow y uczynnia prze­
ciwciała zaw arte we krw i chorego i na tej dro­
dze prow adzi do wzmożonego rozpadu krw inek. 
B rak wzmożonego urobTinogenu w moczu i bi­
lirub iny  we krw i nie przem aw ia za takim  u ję ­
ciem spraw y, gdyż uczulone przeciw c;ałam i 
krw inki mogą być m agazynowane w śvedzionie 
i wątrobie, gdzie stopniowo ulegać będą rozpa­
dowi pod w pływ em  norm alnie w  u stro ju  dżia- 
łających m echanizm ów hem olitycznych. Pod­
kreślić tu  wypada, że wg N a z a r i e t j a n a  
jedynie określenie dobowej ilości sterkobiliny 
pozwala należycie ocenić stopień hem olizy we­
w nątrzustro jow ej. W praw dzie nie we w szyst­
kich przypadkach, w  k tórych  spotykam y te  od- 
С2УПУ» m ożejny w ykazać obecność przeciw ciał 
w e krw i chorego, jednakże wchodzić tu  mogą 
w grę przeciwciała, których w ykazanie nie jest 
możliwe przy  pomocy dziś stosowanych metod. 
Pam iętać m usim y, że w m iarę  doskonalenia s 'ę



techniki im m unohem ato’ogicznej stale w zrasta 
liczba odkrytych przeciwciał w pływ ających na 
m echanizm  patogenetyczny różnego rodzaju 
zjaw isk spostrzeganych w klinice chorób krwi. 
Faktem  jest, że „odczyny koloidoklastyczne" 
najczęściej w ystępują w  niedokrwistościach he- 
m olitycznych, w których też najczęściej stw ier­
dzam y obecność takich czy innych przeciwciał. 
W przedstaw ionym  przypadku om aw iany od­
czyn w ystąpił u chorego, u  którego wykazano 
obecność przeciwc ał blokujących. Oczywiście, 
że ten sposób tłum aczenia m echanizm u odczynu 
„koloido-klastycznego“ jest też tylko hipotezą. 
Inn i autorzy, jak  C r o s b y  i S t e f a  n  i n  i 
w yrażają opinię, że odczyn ten  powodowany jest 
głównie drobnym i zatoram i płytkow ym i, tw o­
rzącym i się w św ietle naczyń włosowatych.

Przyjm ując, że „odczyn koloido-klastyczny" 
związany jest z działaniepi białkowego skład­
nika osocza, postanow iliśm y przetoczyć naszem u 
chorem u krw inki trzykro tn ie  płukane, a w  ęc 
pozbawione całkowicie domieszki osocza. Dwu­
kro tne przetoczenie tak  przygotow anych krw i­
nek spowodowało zupełny pow rót do zdrowia. 
Uzyskany w ym k leczniczy zasługuje na podkre­
ślenie z tego względu, że podanie krw inek  p łu ­
kanych było tu  bezsprzecznie jedynym  zabie­
giem, jak i mógł uratow ać życie chorego, znaj­
dującego się-w stanie groźnym  (760.000 krw inek 
czerwonych w 1 m m 3 k rw 1), a wykazującego sil­
ną n ietolerancję na składniki białkowe krw i 
pe łne j.
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KRYSTYNA WĘGRZYNOWSKA Kraków
FELIKS WESTRYCH 
JOZEF ZAKRZEWSKI

Sprawozdanie z  wyniku prób leczenia 
gruźlicy płuc „metodą Dra Csali .

(Z Oddziału Gruźliczego III Kliniki Chorób W ewnę­
trznych A M. w  Krakowie.

Kierownik: Prof, dr Julian Aleksandrowicz).

Na wiosnę 1950 r. rozeszła się wieść szerzo­
na  głównie przez chorych o w ynikach leczenia 
gruźlicy płuc przez D ra С s a l ę  z Zakopane­
go. Chorzy ulegając niejako masowej psycho­
zie sam orzutnie opuszczali szpitale i sanatoria, 
by bez wiedzy swych Ordynatorów poddać się

leczeniu przez wym ienionego lekarza. Z jaw i­
sko to obserwowaliśm y również na teren ie 
m iejskich szpitali w  Krakowie. Chorzy przery­
w ali rozpoczęte leczenie, odm awiali wykony­
w ania wskazanych im  zabiegów leczniczych, 
a w szczególności nie chcieli się poddawać za­
biegom operacyjnym . P rzeryw ali leczenie do­
mowe, udając się do Zakopanego, by zasięgnąć 
porady u D ra C s a l i .

Fakty  te  skłoniły profesorów L e g e ż у ri­
s k  i e g o i A l e k s a n d r o w i c z a  do za­
proponow ania Drowi C s a l i  przeprowadze­
nia leczenia swą m etodą w w arunkach  klinicz­
nych pod ich kontrolą. Ich m yślą przew odnią 
była chęć rozładowania niezdrowej atm osfery 
istniejącej w śród chorych, jak  i ścisłe spraw ­
dzenie w artości m etody.

W oddziale gruźliczym  prow adzonym  przez 
prof. A l e k s a n d r o w i c z a  rozpoczęliśmy 
wspólnie z D rem  С s a 1 ą próby leczenia jego 
m etodą.

D r С s a 1 a dojeżdżał do nas okresowo 
1 w  jego obecności w strzykiw ano chorym  do­
starczany nam  każdorazowo przez niego lek. 
Zawartość am pułek stanow iła, jak  podaje 
D r С s a 1 a, koloidalną zawiesinę złota, k tó rą  
w strzykiw ano raz na 14— 20 dni; początkowo 
dawki wynosiły 0.01 g, a następnie w ahały się 
od 0.003 do 0.005 g.

Doświadczenie trw ało od 26 m aja 1950 r. do 
1 grudnia 1950. Chorym  w  czasie leczenia po­
dawano doustnie, przepisane przez D ra С s a 1 ę 
następujące leki: Sol. adrenalin! 1:1000 co 3 go­
dziny 2 krople, m ieszankę o składzie G arde- 
nali 0,2, Extr. Bellad. 0.3, N atri brom ati i Kalii 
brom ati aa 5.0, Aq. dest. ad 100.0 co 3 godziny 
łyżeczkę, następnie Phosphit 5,0, Cale. lact.
50.0 3X dziennie na koniec noża, w itam inę C, 
pigułki lofotskie oraz w  kroplach doustnie w y­
ciągi z ty lnej części przysadki mózgowej. Hipo­
teza robocza D ra C s a l i  polega wedle niego 
na zm ianie odczynowości ustro ju  za pomocą 
m inim alnych dawek koloidalnego złota oraz 
przez czynniki zm niejszające napięcie nerw u 
błędnego, a zwiększające napięcie nerw u 
współczulnego. Zdaniem  D ra C s a l i  w ięk­
szość objawów choroby gruźliczej jest spowo­
dowana wagotonią.

• •
*

M ateriał kliniczny, k tó ry  obejm uje łącznie 
39 chorych, ujęliśm y w 3 grupy.

G r u p a  I obejm owała 21 chorych leczo­
nych wyłącznie m etodą D ra C s a l i .  Osta­
teczny w ynik po 6-miesięcznej obserw acji u ję­
ty  jest w  poniższym zestawieniu:

Wpleczo- znaczna 
npch Jpoprama

mała
роргаша

bez
zmian

^po­
gorszeń Zgonóil’

0 0 4 6 7 4



G r u p a  II obejm owała 13 chorych leczo­
nych m etodą D ra С s a 1 i sprzężoną z niew iel­
kim i ilościami leków działających statycznie na 
p rą tk i (streptom ycyny około 10— 15 g, PAS — 
około 500 g).

wyleczo­
nych

znaczna mała bez po- 
popiama pop’awa zmian gorszeń zgonów

0 0 4 7 2 0

G r u p a  III obejm owała 5 chorych, k tórym  
D r С s a 1 a w strzykiw ał sól fizjologiczną, s ta ­
nowiła przeto grupę kontrolną:

w yleczo­
nych

znaczna mała bez po- 
popiawa poprawa zmian goiszeń zgonów

0 1 1 1 0 2

SDOstrzeżenia nasze dotyczyły chorych cier­
piących z powodu serow ato-jam istej, obustron­
nej gruźlicy płuc, nie nadających się do lecze­
nia zabiegowego. Większość ich pozostawała 
przez 3— 6 miesięcy w tych  sam ych w arunkach  
szpitalnych, jak  obecnie w  toku przeprow adza­
nia doświadczalnego leczenia m etodą Dra 
С s a 1 i. W toku dotychczasowego leczenia nie 
zaznaczały się żadne znam iona popraw y tak, że 
w yniki uzyskane od chwili zastosowania po­
wyższej m etody m ieliśm y praw o w  pewnej 
m ierze z n ią powiązać.

Ocena poszczególnych chorych polegała na 
w ykonyw aniu zdjęć radiologicznych .przed le­
czeniem oraz po 3 i 6 m iesiącach leczenia. Po­
nadto uwzględniano zachowanie się ciepłoty 
ciała, wagi, spirom etrii, ilości plwociny, szyb­
kości opadania krw inek, m orfologiczne zm iany 
we krw i oraz bakteriologiczne badania plwoci­
ny. Te ostatnie w ykonyw ał prof. L e g e -  
ż у ń  s к  i.

Radiologiczna ocena przeprow adzona przez 
rentgenologa D ra Ł a b u ż k a  pokryw ała się 
na ogół z popraw ą ogólnego stanu. Popraw a 
polegała na pew nym  zm niejszeniu się wysię­
kowej składowej. Zm niejszenia się lub zaniku 
jam y gruźliczej w żadnym  przypadku nie spo­
strzegano. W jednym  przypadku z grupy kon­
tro lnej stw ierdzono bardzo w ybitną poprawę..

Szczególnie gcdna uwagi jest zm iana szyb­
kości opadania krw inek, nie idąca w parze 
z ogólnym stanem  zdrow ia chorych. S tw ierdzi­
liśmy, że w  kilka dni po zastrzyku szybkość 
opadu w ybńnie  się popraw iała, po czym powrae 
cała do stanu  pierwotnego. Badania hem atolo­
giczne przeprow adzał D r Z a k r z e w s k i ,  
stw ierdzając w większości przypadków  przesu­
nięcie obrazu odsetkowego leukocytów w p ra­
wo a nadto zwiększenie lim focytozy i eozyno- 
filii. U niektórych chorych spostrzegaliśm y 
przejściową monocytozę. W przypadkach, 
w  k tórych  nastąp iła  popraw a ogólnego stanu,

stw ierdziliśm y wzrost liczby ciałek czerwo­
nych i hemoglobiny.

N ajbardziej istotną w  całej obserw acji k li­
nicznej była subiektyw na popraw a u większo­
ści chorych, niezależna i nie poparta  żadnym i 
obiektyw nym i podstawam i.

Oceniając ogólnie osiągnięte tą  m etodą w y­
niki leczenia należy podkreślić, że większość 
cnorych znajdow ała się w  tak  ciężkim stanie 
ogólnym, że popraw y nie oczekiwaliśmy. 
Osiągnięte przeto w yniki należy uważać raczej 
za pomyślne. M echanizm tej popraw y jest 
spraw ą jeszcze otw artą. Zdaje się, że nie nale­
ży jej wiązać z bezpośrednim  w pływ em  tej 
m etody na prątka. Prof. L ‘e g e ż у ń  s к i nie 
stw ierdził bowiem żadnych istotnych zmian 
w morfologii i zjadliwości p rą tka  w  m ateriale  
uzyskiw anym  od chorych przed i po leczeniu. 
Odnosimy wrażenie, że m echanizm  leczniczy 
mieści się w  ram ach czynników terapeutycz­
nych. N iew ątpliw ie w iara  chorego w m etodę 
leczenia i bezpośredni w pływ  lekarza przyczy­
niły  się do uzyskania pewnej podm iotowej po­
praw y. Dziś w  świetle nauki P a w ł o w a  te  
lecznicze osiągnięcia można by tłum aczyć zasa­
dam i m edycyny korowo-trzew iow ej.

Złoto, k tóre zdaniem  M o l l g a a r d a  i in­
nych autorów  miało w yw ierać korzystny 
w pływ  na przebieg choroby gruźliczej, po tr i­
um falnym  pochodzie przez Europę zostało za­
rzucone. głównie ze względu na toksyczność. 
N iew ątpliw ie inowacją jest zastosowanie da­
w ek m niejszych, k tó re  praw dopodobnie nie 
w yw ierają w iększych szkodliwych wpływów 
na ustrój. Czy istotnie działanie m ałych dawek 
złota posiada właściwości lecznicze, okażą dal­
sze badania doświadczalne. Nasze skrom ne pró­
by kliniczne nie uw ydatniły  tego dostatecznie.

R esum ując w yniki naszych obserw acji, pod­
kreślam y, że zdecydowanego sądu o m eto­
dzie D ra С s a 1 możemy wypowiedzieć.
Zagadnienie bowiem lęczenia złotem  jest wciąż 
jeszcze' spraw ą otwaup&p Jak  w ynika z doświad­
czeń nad m etaltfterapią, przeprow adzanych 
przez naszą K linikę, m etoda polegająca na 
drażnieniu układu siat.-śród. koloidalnym i m e­
talam i ma uzasadnienie, zwłaszcza w  sprzęże­
niu z lekam i działającym i statycznie na prątk i. 
Zagadnienie to winno być naszym  ; zdaniem 
przedm iotem  zainteresow ania odpowiednich 
insty tu tów ^ Fakt, że D r С s a 1 a osiągał ko­
rzystne w yniki i w  grupie kontrolnej, w  k tó ­
rej to on sam  podawał sól fizjologiczną cho­
rym, k tórzy byli przekonani, że dostają lek, 
po d jad a  pod zakres m edycyny korow o-trze­
wiowej.

Odnosimy wrażenie, że w  dużej m ierze suk­
cesy D r С s a 1 i należy podciągać pod tę  w ła­
śnie niedocenianą m etodę leczenia czynnikam i 
działającym i na korę, a więc i czynnikiem  su­
gestyw nym . Ostateczna jednak  ocena tej me­
tody w ym aga jeszcze dalszych doświadczeń.
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Kierownik:, Prof, dr Hugon Kowarzyk)

Pogląd na m echanizm  krzepnięcia krw i uległ 
w  ostatnich latach zmianie w skutek pojaw ienia 
się szeregu publikacji w prow adzających do 
schem atu krzepnięcia krw i nowe, dodatkowe 
ciała czynne poza protfom biną, trom boplastyną, 
trom biną i fibrynogenem . Z tych doniesień 
pierw szym i są niezależnie od siebie kom uni­
k a ty  F a n t l a  i N a n  с e ‘a (1946) oraz O w - 
r  e n a (1947).

W roku 1947 W a r e ,  G u e s j  i S e e -  
g e r  s wyizolowali z surow icy krw i ciało glor 
bulinow e nazw ane akceleratorem  surowico- 
wym, którego swoista własność polega na przy­
spieszaniu konw ersji protrom biny w trom - 
binę w  obecności jonów w apnia i trom bopla- 
styny. Ciało to pow staje w  czasie krzepnięcia 
z globuliny nieczynnej pod w pływ em  pierw ­
szych śladów pojaw iającej się trom biny. Po­
dobne do akceleratora surowicowego ciało czyn" 
ne znajduje się w  płytkach k rw i obok trom bo- 
p lastyny  i uw alnia się przy ich rozpadzie.

K u d r j a s z o w  (1948) stw ierdził, że suro­
wica krw i zadana trom boplastyną nabiera  sil­
niejszych własności trom boplastycznych niż 
w ynika z dodatku trom boplastyny. W ysnuł on 
stąd  wniosek, że w  surow icy krw i obecna jest 
„trom botropina", ciało globulinowe, ak tyw ują­
ce trom boplastyną otrzym aną z mózgu m etodą 
acetonową. Trom botropinę uważa K u d r j a ­
s z o w  za ciało odm ienne od trom biny pow sta­
jącej w  osoczu lub  surow icy k rw i zadanej 
trom boplastyną.

W edług A n d r e j e n k i  (1948) dikum arol 
obniża poziom trom botropiny. J  а с o x  (1949) 
stw ierdził, że w  surow icy krw i w ytw arza się 
przez dodanię trom boplastyny bardzo czynne 
ciało, k tóre w ykrzepia ^osocze krw i lub  fibry- 
nogen, ale tylko w obecności protrom biny. Na 
podstaw ie nieogłoszonych badań przeprow a- 
dzonvch w tu tejszym  Zakładzie jest praw do­
podobne, że ciało, o k tórym  mówi J  а с o x, jest 
aktyw nym  połączeniem  akceleratora z trom bo­
plastyną, k tó re  pow staje w  obecności jonu w a­
pnia, ale konw ertu je  protrom binę w  osoczu na­
w et przy dużym  nadm iarze szczawianu potasu.

Od roku 1949 spraw ą akceleratora surowico­
wego od strony  teoretycznej i klinicznej zaj­
m ują  śię d e  V r i e s ,  A l e x a n d e r  i współ­
pracow nicy; opisali oni w  roku 1951 przypadek 
skazy krwotocznej, m ający podobieństwo do 
parahem ofilu  Owrena, pierwszego w  piśm ien­
nictw ie opisu przypadku skazy krwotocznej, 
spowodowanej niedoborem  akceleratora w  su­
rowicy krw i.

M a n n  i M a r g a r e t  H u r n  (1949,
* Praca wykonana ze stypendium naukowego. Ko­

misji Popierania Twórczości Naukowej i Artystycznej 
przy Prezydium Rady Min.

1950, 1951) stosując technikę bardzo podobną 
do K u d r j a s z e w a ,  którego pracy nie cy­
tu ją , opisują dodatkow y czynnik krzepnięcia 
pod nazw ą „ko-trom boplasstyny“ . S tw ierdzili 
oni także obniżenie się ko-trom boplastyny czyli 
trom botropiny pod w pływ em  dikum arolu.

W reszcie S t e f a n i n i  (1951) stosując tech­
nikę naw iązującą do pracy wspólnej z Q u i- 
c к i e m (1949) badał na m ateriale  klinicznym  
zachowanie się „chwiejnego czynnika" krzep­
nięcia krw i, przy  czym nie stw ierdził, podobnie 
jak  O l w i n  (1949), obniżenia się poziomu te ­
go czynnika podczas leczenia dikum arolem .

Ja k  wyżej wspomniano, akcelerator surow i- 
cowy nie jest preform ow any w osoczu krwi, 
lecz pow staje w  czasie krzepnięcia. W przeci­
w ieństw ie do surowicy, w  której poziom akce­
lera to ra  jest ustalony, w  krzepnącym  osoczu 
krw i poziom akceleratora narasta. Metody, przy 
pomocy k tórych  pom iar akceleratora odbywa 
się w  krzepnącym  osoczu m uszą dawać inne 
w yniki niż m etody, posługujące się surow icą 
z ustalonym  poziomem akceleratora.

W a r e  i S e e g e r s  pierw si (1948) zasto­
sowali m etodę dwustopniowego oznaczania po­
ziomu akceleratora surowicowego. M etoda ta  
w  zasadzie polega na oznaczaniu czasu konw er­
sji oczyszczonego p repara tu  protrom biny 
w obecności jonów w apnia i trom boplastyny 
z dodatkiem  śladu surowicy, w  k tórym  badany 
jest poziom akceleratora. Za jednostkę akcele­
rato ra  przyjęto  tę  ilość surowicy, k tó ra  przesu­
w ała krzyw ą konw ersji pr-otrombiny w sposób 
podany graficznie w  pracy tych autorów . Nie 
jest to  zatem  jednostka bezwzględna i zależy od 
własności użytego do badania p repara tu  p ro­
trom biny.

Jako badanie wstępne, m ające na celu zorien­
towanie się w  klinicznym  znaczeniu akcelera­
tora surowicowego, potrzebne było w ykonanie 
większej serii pom iarów klinicznych m etodą 
dwustopniową, k tórej w yniki są m niej zależne 
od wpływów ubocznych niż m etody jednostop- 
niowe, np. M a n n a  lub  S t ef a n  i n i e g o.‘

M etoda w ypracow ana w tu tejszym  Zakładzie 
polega na następujących założeniach: w  obec­
ności trom boplastyny i soli w apnia w  ustalo­
nych w arunkach  konw ersja protrom biny 
w trom binę m a przebieg reakcji jednom oleku- 
larnej, podobnie jak  na przykład inw ersja cu­
k ru  trzcinow ego ( K o w a r z y k  -i L e o n o w  
1951). W ynika stąd, że p repara ty  pro trom biny  
m ożna charakteryzow ać za pomocą ich „stałej 
półkonw ersji", np. za pomocą czasu, jak i jest 
potrzebny na to, aby połowa pro trom biny za­
m ieniła się w  trom binę. D odatek surow icy 
k rw i do układu, w k tórym  odbywa się konw er­
sja  pro trom biny  w  trom binę, skraca czas pół- 
konw ersii.. Ten stan  rzeczy um ożliw ia nastę­
pującą definicje jednostki akceleratora: jedno­
stkę stężenia akceleratora zaw iera to rozcień­
czenie surowicy, k tó re  skraca czas półkonw ersji 
znanego p repara tu  pro trom biny do połowy.

W arunkiem  oznaczenia poziomu akceleratora 
jest zatem  znajomość czasu półkonw ersji p repa­



ra tu  protrom biny. S tałą półkonw ersji oblicza 
się w edług wzoru:

К • t =  l n - Ł
p - p t

К  — oznacza stałą  konw ersji 
p —*- moc wyjściową protrom biny 
t  — czas obserwacji 
p  — moc protrom biny w chwili t.

Praktycznie postępuje się w  ten  sposób, że 
m ierzy się czas w ytw orzenia z protrom biny 
jednej jednostki trom biny, to znaczy p — p t =  
=  p — 1. Znając „stałą konw ersji" łatw o obli­
cza się „czas półkonw ersji" podstaw iając we 
wzorze w artość „stałej konw ersji" oraz

- P -  = 2  
p  — pt

W ten  sposób otrzym uje się w pom iarze czas 
półkonw ersji protrom biny w nieobecności a na­
stępnie w  obecności akceleratora., Stężenie 
surowicy, w  której badany jest poziom akcele­

r a to r a 4, dobiera się tak } aby nastąpiło skróce­
nie czasu półkonw ersji p repara tu  protrom biny 
do połowy. W artość tę zazwyczaj o trzym uje się 
przez interpolację m iędzy dwoma rozcieńcze- 
niam i surowicy blisko siebie leżącymi.

M etoda w ypracow ana w tu tejszym  Zakła­
dzie jest o tyle niedogodna, że w ynik pom iaru 
w ym aga przeliczeń, k tóre zresztą nie przedsta­
w iają trudności m atem atycznych. Jeśli by do 
dyspozycji stały p repara ty  protrom biny o stale 
jednakow ej mocy i innych właściwościach 
można by opuścić obliczenia i oznaczać zaw ar­
tość akceleratora w  surow icy za pomocą czasu 
w ytw orzenia określonej stałej ilości, np. 1 jed­
nostki trom biny z danego p repara tu  w  obecno­
ści surowicy. W ten  sposób określają zawartość 
akceleratora W a r e  i S e e  g 'e  r  s, którzy 
zresztą tak, jak  nasz Zakład, nie dysponują 
jednolitym  prepara tem  protrom biny.

Czas półkonw ersji protrom biny zależy od 
mocy trom boplastyny użytej do badania. Tak 
np. ten  sam  p repara t protrom biny badany przy 
użyciu zawiesiny trom boplastyny, k tó rą  przy­
jęłam  za 100-procentow ą, w ykazyw ał czas pół­
konw ersji =  500 sekund, przy użyciu trom bo­
plastyny rozcieńczonej 5-krotnie, a więc 20- 
prccentow ej czas półkonw ersji przedłużał się 
do 1140 sekund, a z trom boplastyną 14-procen- 
tow ą wynosił 2300 sekund. Badanie poziomu 
akceleratora m usi zatem  być w ykonane przy 
użyciu tej samej trom boolastyny, jak  w w yzna­
czonej w  tym  sam ym  dniu kontroli półkonw er­
sji p repara tu  protrom biny.

B a d a n i a  w ł a s n e

M a t e~r i a ł у d o  t e c h n i k i  p o m i a ­
r ó w

S u c h y  p r e p a r a t y  p r o t r o m b i n y  
sporządzam y z osocza krw i bydlęcej w  postę­
powaniu 5-stopniowym, obejm ującym : izolowa­
nie globulin osoczą krwi, adsorbcję protrom biny

na w odorotlenku magnezu, rozpuszczanie pro­
trom biny za pomocą kw asu węglowego pod ciś­
nieniem  i dializą, w ytrącanie z eluatu  protrom ­
biny przy pH 5,1, suszenie pod pięciotlenkiem  
fosforu w  próżni. Do użytku sporządzany jest 
roztw ór w buforze boranow ym  o pH 7, 6 (M/20 
roztw oru boraksu '+ M/5 roztw oru kw asu bor­
nego w M/20 roztworze chlorku sodu). Trwałość 
p repara tu  w  stanie rozpuszczonym jest nieduża. 
P repara t trzym any w lodówce w  przeciągu 
k ilku dni nie tylko traci częściowo moc, ale 
również przedłuża się jego czas półkonwersji. 
Ś redni czas półkonw ersji p reparatów  protrom ­
biny użytych do badań wynosił 520 sekund, 
z w ahaniam i od 245 do 1540 sekund.

P rep ara ty  protrom biny użyte do badań zo­
stały  sporządzone przez asystentkę techniczną 
ob. Gizellę Stefanus, k tó ra  przez sum ienne 
i staranne w ykonanie powierzonej jej pracy 
przyczyniła się w ydatnie do szybkiego opraco­
w ania tem atyki akceleratora surowicowego.

K ontrola p reparatów  protrom biny na obec­
ność trom biny w ykonana tak, że do 1 objętości 
p repara tu  protrom biny dodawano 1 objętość 
osocza bezprotrom binowego, w ypadała nega­
tyw nie i była w ykonyw ana przy każdym  pre­
paracie protrom biny. Nie oznacza tc,że p repara­
ty  protrom biriy były całkowięie wolne od śla­
dów trom biny, gdyż test trom binow y na osoczu 
bezprotrrfmbinowym  jest m niej czuły niż test 
na fibrvnogenie, w ystarcza jednak  dla celów 
klinicznych. W kilku  wypadkach, kiedy p re­
para t protrom biny zaw ierał trom binę w  ilo­
ściach dających się stw ierdzić na teście osocza 
bezDrotrombinowego, wykonane pom iary po­
ziomu akceleratora dały w yniki m niej więcej 
zgodne z oczekiwaniem,, to znaczy błąd spowo­
dowany nrzez obecność trom biny w preparacie 
mógł być pom inięty. W yników tych  jednak  nie 
włączano do m ateriałów  badań.

K a ł  c y n o w a n y  r o z t w ó r  t r o m b o ­
p l a s t y n y  sporządzany jest w edług prze­
pisu podanego w poprzedniej pracy z naszego 
Zakładu (L e o n  o w  1950).

Jako testu  do w ykryw ania trom biny zam iast 
fibrynogenu używano o s o c z a  p o z b a w i o ­
n e g o  p r o t r o m b i n y  w edług przepisu 
podanego w poprzedniej pracy.

S u r o w i c e  b a d a n e  na poziom akce­
lera to ra  pochodziły albo ze skrzepłej samo­
istnie pełnej krw i, albo z rekalcynacji osocza 
szczawianowego rów ną objętością roztw oru 
chlorku w apnia wg przepisu Q u i с к  а. 
W drugim  w ypadku nie uwzględniano roą- 
cieńczenia osocza przez szczawian potasu, 
użyty jako antykoagulent.

P o m i a r  d w u g t o p n i o l w y  p o z i o ­
m u  a k c e l e r a t o r a

Pom iary w ykonuje się w  łaźni wodnej 
o tem peratu rze 37° € . Pom iar składa się z: 
1) oznaczenia kontrolnego czasu półkonw ersji 
protrom biny. 2) w yszukania takiego rozcień­



czenia surowicy badanej, która skraca czas 
półkónwersji w pkt. 1) do połowy.

Do probówki wlewa się 1 cm3 roztworu pro- 
trombiny w rozcieńczeniu dobranym tak, aby 
jej" moc definitywna po całkowitej konwersji 
w trombinę i po rozcieńczeniu wszystkimi do­
datkowymi czynnikami wynosiła około 1,5 
jednostki, nie mniej jednak niż 1,2 jednostki. 
Do roztworu protrombiny dodaje się 0,1 cm3 
fizjologicznego roztworu soli kuchennej, a na­
stępnie zadaje 2 cm3 kalcynowanego roztworu 
tromboplastyny, stwarzając warunki do kon­
wersji w trombinę.

Przebieg powstawania trombiny w płynie 
kontrolnym i badanym obserwuje się w  nastę­
pujący sposób: co 2 minuty należy przenieść 
po 0,3 cm3 płynu do przygotowanych przedtem  
w łaźni wodnej probówek zawierających po 
0,3 cm3 osocza bezprotrombinowego i mierzy 
się czas powstawania skrzepu. Przebieg krzep­
nięcia mierzy się w taki sam sposób, jak w me­
todzie dwustopniowej oznaczania protrombiny 
w poprzedniej pracy. Doprowadza się w  ten 
sposób do momentu, gdy skrzep powstaje do­
kładnie w  30 sekundach lub w czasie tak bli­
skim 30 sekund, aby można było przeprowa­
dzić interpolację. Może przy tym  zajść ko­
nieczność powtarzania tej procedury w odstę­
pach krótszych niż 2 minuty, co przy wpra­
wie badającego riie sprawia trudności.

Po wyznaczeniu w sposób wyżej opisany 
czasu półkónwersji preparatu przystępuje się 
do wyznaczania poziomu akceleratora w su­
rowicy badanej. Układ, w którym oznacza się 
poziom akceleratora surowicy, zawiera te same 
składniki w  tej samej proporcji, jak w po­
miarze poprzedzającym, z tym jednak, że za­
miast 0,1 cm3 roztworu fizjologicznego soli 
wlewa się do roztworu protrombiny 0,1 cm3 
surowicy rozcieńczonej. Przy prawidłowym  
poziomie akceleratora rozcieńczenie waha się 
między 1/10 a 1/20. W razie nieprawidłowego 
poziomu akceleratora należy wyszukać odpo­
wiednie rozcieńczenie większe łub mniejsze.

Interpolacja: skrócenie czasu półkónwersji 
protrombiny do połowy spowodowała surowi­
ca 1/16 dodana do układu w  proporcji 1 : 31. 
Wynik: poziom akceleratora surowicy wynosi 
16X31 =  496 j e d n o s t e k .

Metodzie można postawić zarzut, że używa 
się w  niej jako testu na trombinę osocza bez­
protrombinowego zamiast preparatu fibryno- 
genu; z chwilą udostępnienia fibrynogenu
0 stałych własnościach produkowanego na 
skalę przemysłową, będzie trzeba powtórnie 
opracować sprawę akceleratora w warunkach 
klinicznych.

Ważnym źródłem błędu przy oznaczaniu 
akceleratora może być obecność protrombiny
1 trombiny w  badanej surowicy krwi. Jest rze­
czą oczywistą, że surowica taka przyspieszy czas 
półkónwersji niezależnie od obecności akcelera­
tora.

Tabela 1. Przykład pomiaru i obliczeń
Badanie

kontrolne
protrombiny

Pom ar poziom u akce­
leratora suromicomego

Roztwór pro­ 1 cm3 1 cm3 1 cm3
trombiny

Akcelerator 0,1 NaCl, 0,1 surowicy 0,1 surowicy
0,9% 1/20 1/16

Kalcynowany 
roztmór trom­
boplastyny ' 2 cm 3 2 cm 3 2 cm 3

Roztwory inkubowano ш 37°C; po inkubacji 0,3 roztworu 
dodaiuano do 0,3 osocza bezprotrombinowego.

Inkubacja w min. Pomiar czasfi krzepnięcia w sekundach

4 _ 70 50
5 80 — —
6 — 42 32
7 ok. 60 35 28
9 46 27 2511 36-37

13 30
15 25
20 21—22
25 21
35 21

Moc wyjściowa
trombiny po
rozcieńczeniu
przez układ
P = 1,9 jedn. 1,9 jedn. 1,9 jedn.

Czas wytworze­
nia jednostki
trombiny 780" 480" 390"

Stała
konwersji К == 0,00097 0,00160 0,00190

Czas
półkónwersji = 722" 137" 365"

Niebezpieczeństwo to jednak zredukowane 
jest do minimum przy użyciu wysokich roz- 
cieńczeń surowicy, stosowanych przy dwu­
stopniowym badaniu akceleratora.

Kontrolowałam obecność protrombiny i trom­
biny w surowicy otrzymanej z samoistnie 
skrzepłej krwi (surowiba naturalna) i w  rekal- 
cynowanym szczawianowym osoczu krwi (su­
rowica rekalcynacyjna). Kontrola póle/gała 
na zmieszaniu 1 części surowicy z 7 częściami 
tromboplastyny rekalcynowanej i następnie 
trzykrotnej kontroli obecności trombiny co 
2 minuty na osoczu bezprotrombinowym. Su­
rowicę naturalną i rekalcynacyjną loddziela- 
łam od skrzepu kilka godzin po pobraniu i ba­
dałam w  tym samym dniu lub następnego 
dnia. Ogółem trombinę stwierdziłam w  45% 
surowic naturalnych i w 15% surowic rekal- 
cynacyjnych; tylko w  około 10%. surowic natu­
ralnych, a w 3% surowic rekalcynacyjnych za­
wartość trombiny była taka, że powodowała 
skrzep osocza bezprotrombinowego w czasie 
krótszym niż 2—3 min. W 4 tego rodzaju kon­
trolnych przypadkach przeciętny poziom pro­
trombiny wynosił 320 jednostek wrocławskich, 
zaś poziom akceleratora wypadł przeciętnie 380 
jednostek, a więc w  granicach normy ustalonej 
dla osób zdrowych/ Wysnuć stąd można wnio­
sek, że poziom trombiny i protrombiny, jaki



spotyka się w surowicach przygotowanych 
w wyżej opisany sposób do badani# akcelera­
tora, nie ma istotnego wpływu na wynik po­
miarów akceleratora surowicy. Nie mniej jed­
nak nie należy wykonywać prób oznaczania 
akceleratora, jeśli badana surowica zawiera 
ilości protrombiny, powodujące w  opisanych 
warunkach skrzep poniżej 1 minuty. Błąd spo­
wodowany mniejszą zawartości^ trombiny 
w surowicy może być pominięty. Znaczenie 
kontroli ,,trombinowej“ uwidacznia się zwłasz­
cza przy badaniu surowic zwierzęcych, które 
mogą zawierać orotrombinę w ilościach dają­
cych już poważny błąd w pomiarze akcelera­
tora.

W orientacyjnych próbach przekonałam się, 
że inkubacja surowicy z dodatkiem trombo- 
plastyny w warunkach takich, jak przy ozna­
czaniu akceleratora (lecz bez protrombiny) nie 
jest obojętna, a mianowicie surowica inkubo- 
wana przez kwadrans w łaźni wodnej z trom- 
bonlastyną daje po dopełnieniu protrombiną 
układ, którego czas półkonwersji odpowiada 
tylko 1/3 zawartości akceleratora surowicy 
nieinkubowanej. W warunkach zatem metody 
dwustopniowej mimo znacznego rozcieńczenia 
surowicy czynne są ciała hamujące, które 
mają wpływ na wynik pomiaru. Trudności wy- 
nikaiace z obecności tych ciał dotyczą poza 
pomiarem akceleratora także pomiaru poziomu 
protrombiny i doprowadzą prawdopodobnie 
w przyszłości do zmiany metod oznaczania.

P o z i o m  p r o t r o m b i n y  i a k c e ­
l e r a t o r a  w e  k r w i  l u d z k i e j

Wykonałam 96 badań kontrolnych poziomu 
akceleratora w surowicy 51 ludzi zdrowych 
w wieku 18—45 lat celem ustalenia normy 
i rozsiewu wzorcowego. Przeciętna z tych ba­
dań wynosi 460 jednostek +  115) z wahaniami 
od 310—700 jednostek.

Ponieważ preparaty protrombiny stosowane 
do pomiarów miały stałą półkonwersji waha­
jącą się w  znacznych granicach, przeliczono 
osobno wvniki 13 badań wykonanych prepara­
tami protrombiny o półkonwersji powyżej 700" 
(średnio 1020") i porównano z badaniami 16 
przypadków przy użyciu protrombiny z cza­
som półkonwersji niższym od 400" (średnio 
285"). Przeciętny poziom akceleratora surowic 
kontrolnych przypadków wynosi dla grupy 
piorwszei 524 jednostki, dla grupy drugiej —  
496 jednostek. Wyniki zatem pokryły się; wa­
hania czasu nółkonwersii preparatów protrom­
biny nie wpływają silnie na pomiar akcelera­
tora.

Dla dalszej kontroli przeliczono rozsiew w y­
ników nomiarów poziomu akceleratora u tvch 
samych osób wielokrotnie badanych. Pomia­
rów takich bvło 28 u 5 osób. Badania były w y­
konane w różnych dniach, różnymi preparata­
mi protrombiny. Rozsiew wzorcowy w tej gru­
pie pomiarów wynosi +  48 jednostek. Naj­
wyższe stwierdzone odchylenie od poziomu

średniego u tych semych zdrowych badanych 
wynosiło 107 jednostek. Największa rozpiętość 
pomiarów pomiędzy 2 badaniami wyniosła 350 
jednostek. Taka rozpiętość zdarzyła się zre­
sztą tylko raz w tej serii pomiarów i nie w y­
łączam tutaj błędu technicznego.

Wynika stąd, że mimo użycia różnych pre­
paratów protrombiny wynj,k pomiarów akce­
leratora u tych samych osób w różnych dniach 
wahał się mniej niż poziom akceleratora u róż­
nych osób zdrowych.

Przy porównawczym badaniu surowic na­
turalnych i rekalcynacyjnych z krwi ludzkiej 
nie stwierdzono między nimi istotnych różnic. 
W 12 badaniach porównawczych, w  których 
przeciętny czas wytwarzania 1 jednostki trom­
biny wynosił w  pomiarach kontrolnych bez 
akceleratora 517", otrzymałam w obecności 
akceleratora surowicy naturalnej przeciętny 
czas wytworzenia 1 jednostki trombiny =  260", 
a w obecności akceleratora surowicy rekalcy- 
nacyjnej — 272". Sposób otrzymywania suro­
wic z krwi ludzkiej nie ma wybitniejszego 
wpływu na poziom akceleratora; w  pomiarach 
klinicznych posługiwałam się obu rodzajami 
surowicy, przeważnie jednak surowicą rekalcy- 
nacyjną.

Opisany poniżej materiał kliniczny pochodzi 
z I .II i III Kliniki Chorób Wewnętrznych, 
1 i II Kliniki Chirurgiczne], Kliniki Ginekolo­
gicznej, Kliniki Chorób Zakaźnych i Kliniki 
Neurologicznej Akademii Medycznej we Wroc­
ławiu.

Próby krwi przysyłane do badania poziomu 
protrombiny przyjmowano z rozpoznaniem 
podanym przez klinikę. Wvniki przedstawione 
na tab. 2. dotyczą przypadków jeden raz ba-, 
danych lub jeśli w przebiegu leczenia wykona­
no pomiary kilkakrotnie — Па tabeli umiesz­
czono wynik badania przed leczeniem.

Podany materiał kliniczny jest materiałem  
nowvm, nie opisanym w poprzedniej pracy pt. 
„Porównawcze badania poziomu protrombiny 
metodą jedno- i dwustopniową".

Tabela 2

Licz-
Ко Poziom Poziom

Grupa przppadkóm
DH

przp- protrombinp
Ш

akceleratora
U)pad-

kórn jednostkach jednostkach

1. Prauiidloiue 51 277+30 460+115
226-340 310—700

2, Cirrhosis hepatis 8 176 159
130-236 100—280

3. Hepatitis parenchjj- 21 172 154
matosa 108 -  260 100—410

4. Cholecpstitis, chole­ 11 268 387
lithiasis 140—546 180—760

5. Icterus meclianicus 3 169 427
140-190 310—620

6. Endocarditis 12 223 206
104—372 ' 100-310

7. Hppertonia 17 302 522
220—380 250—750

8. Thrombophlebitis 26 389 686
acuta 244-595 310—100O



Grupa przypadkóui

Licz­
ba

przu-
pad-
kóui

Poziom
protrombiny

Ш
jednostek

Poziom
akceleratora

U)
jednostkach

9. Thromboangiitis 19 336 530
oblitlerans 252-494 310-800

10. Graviditas VIII-X m. 8 362 550
270—380 310—750

11. Status post partum 21 377 711
238—610 400—1100

12. Status post arrputą- 4 310 4 0
tionem uteri 260—340 310—620

13. Tonsillitis chronica 8 246 450
210-330 250—650

14. Highmoritis acuta 5 225 310
200—295 250—460

15, Otitis media puru- 13 215 280
lenta acuta 160-300 210—500

16. Absc essus periton- 5 205 270
sillaris 149—295 150—450

17. Hyperthyreosis 38 229 218
149-340 ) 00-500

18. Hat mophilia 5 247 712
- ■ 208-290 450—800

19. Thrombocytopenia 5 350 1>0
304—446 120—190

20. Lymphogranulo­ 4 256 300
matosis 195—318 150—600

21. Myelosis leucoemica 5 2 8 330
\ 250- 504 240—580

22. r anmyelophtisis 2 190—201 210- 250
23. Ulcus ventricul? vel 10 252 372

duodeni 223-298 2 Ю—620
24. Neoplasma ventriculi 5 226 300

208—253 240- 380
25. Neoplasma pancreatis 3 202 252

186-238 120—400
26. Przypadki neurolo­ 25 296 670

giczne 210-387 310—1400
(neurosis vegetativa,
neurasthenia)

27. Polyarthritis rheuma- 6 295 410
tica 230- 387 310—620

28. Tuberculosis 8 265 420
pulmenum 223- 310 240—620

29. Silicosis pulmonum 9 256 390
210—342 310—600

30. Iitoxicatio e plumbo 9 241 282
164- 294 180—450

31. Intoxiratio e nitro- 4 221 263
chlorobenzen 212—252 250—300

32. Intoxicatio e CS2 4 .252 380
238—294 200 -  600

33. Intoxiratio e thalio 1 215 250
34. Sepsis et sepsis 5 228 372

enterococcica 210—250 2 0 -5 5 0
35. Diabetes mellitus 4 328 350

254-360 280—475
36. Diabetes insipidus 3 352 390

294—521 310—500
37.. Inne (polyglobulia,

leptospirosis, ab-
scessus peritonsil-
laris, vitium mitra-
le, purpura toxica,
pancreatitis acuta,
epistaxis, nbscessus
peripulpebralis itp-j 22 243 368

W ciąży i połogu podwyższony jest zarówno 
poziom protrom biny, jak  i poziom akceleratora.

W przypadkach nadtarczyczności poziom 
protrom biny w ypadł przeciętnie około dolnej 
granicy norm y (podobnie do w yników S i m o -  
n i a n  i S i r o t k i n e j ,  1950 oraz K u b i c ­

k i e g o ,  1950) — pom iary akceleratora dały 
również w yniki niskie.

Z dalszych badań uderzające jest zachowanie 
się poziomu akceleratora w przypadkach t-rom- 
bocytopenii, w k tórych  przeciętny poziom pro­
trom biny w aha się w  górnych granicach normy, 
natom iast poziom akceleratora jest niski. P rzy­
padki te  zachow ują się przeciw nie niż przy­
padki żółtaczki zastoino we j, w  których stw ier­
dzono obniżenie poziomu protrom biny przy 
praw idłow ym  poziomie akceleratora. Spostrze­
żenie to można uważać za kliniczne potw ier­
dzenie, że p ły tk i krw i zaw ierają aktyw ny akce­
lerator.

Uwagę zwraca grupa przypadków  neurolo­
gicznych nadesłanych z rozpoznaniem  neurosis 
vegetativa lub  neurasthenia, w  k tórych  prze­
ciętny poziom akceleratora jest podwyższony, 
a wśród których zdarzyły się poziomy bardzo 
wysokie, poza przypadkam i połogu niespotyka­
ne. Przyczyny nie rozum iem  i spraw a wym aga 
dokładniejszego klinicznego przebadania.

Inne szczegóły z m ateria łu  przypadków  ba­
danych można odczytać z tabeli. Badania 
w różnych grupach klinicznych nie były na tyle 
liczne, aby wysnuć z nich wiążące wnioski. 
Mogą być jednak przydatne w przyszłości dla 
badań szczegółowych, np. w  grupie panm yelo- 
phtisis lub  białaczek, w  k tórej — podobnie jak 
O s i e c z e n s k a j a  (1950) — stw ierdzam  niski 
poziom protrom biny, a ponadto niski poziom 
akceleratora.

,W 16 przypadkach zakrzepowego zapalenia 
żył badałam  poziom protrom biny i akceleratora 
pod w pływem  leczenia dikum arolem , pelen- 
tanem  lub prepara tem  anty-K , którego działa­
nie na poziom pro trom biny zostało ostatnio 
opisane ( C h m i e l e w s k a ,  K o w a r z y k ,  
J u r e c k a ,  P a c h e c k a  1951). P repara ty  te 
w daw kach leczniczych nie obniżają poziomu 
akceleratora, jedynie w  przypadkach zakrzepu 
z podwyższonym poziomem doprow adzają go 
do poziomu prawidłowego. W ykres I przedsta­
wia układ współrzędnych, którego oś rzędnych 
jest skalą poziomu akceleratora, a dś odcię­
tych  skalą poziomu protrom biny. W ykres po­
dzielony jest na okres spadku protrom biny (od 
100%  do poziomu niew ym iernego 0% ) i okres 
narastan ia  protrom biny od poziomu niew y­
m iernego 0%  do 100%. Z w ykresu widoczne 
jest, że poziom akceleratora nie zależy od po­
ziomu pro trom biny  i pod w pływ em  leczenia 
p reparatem  anty-K  zostaje tylko doprowadzony 
do norm y. Podobnie jak  przy leczeniu p repara­
tem  an ty-K  zachowuje się poziom akceleratora 
w stanach hipoprotrom binem ii pod wpływem  
leczenia pelentanem . W jednym  przypadku ob­
serw owałam  poziom akceleratora u trzym ujący 
się około górnej granicy norm y, mimo znacz­
nego obniżenia poziomu protrom biny u trzym y­
wanego pod w pływ em  pelen tanu  około 10 dni 
w granicach progowych dla skazy krwotocznej.
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oil pas spadku
poziom protroinbiay v procemtacti aorms

■okres aarastaaia-

Badałam  poziom pro trom biny i akceleratora 
w 3 przypadkach zatrucia dikum arolem , spo­
wodowanego zażyw aniem  przez czas dłuższy 
p repara tu  (dawka łączna 2,5—6 g) bez kontroli 
czasu protrom binowego (2 przypadki throm bo­
phlebitis acuta, 1 przypadek throm boangiitis 
obliterans). Pierw sze badani^ poziomu protrom ­
biny i akceleratora było w ykonane w okresie 
w ystąpienia objawów skazy krwotocznej. U 2 
z tych chorych stw ierdziłam  obok znacznego 
niedoboru protrom biny także obniżenie pozio­
mu akceleratora poniżej progu czułości mptody.

m arolu należy uważać za skutek toksycznego 
działania p reparatu , a  nie za w ynik leczniczy.

Należy podkreślić, że dotąd n ie obserwowa­
liśm y w naszej pracow ni znaczniejszego spadku 
poziomu akceleratora po preparacie anty-K . 
M ałą toksyczność tego p repara tu  podkreślili 
C h m i e l e w s k a ,  K o w a r z y k  i współ­
pracownicy.

Swoiste działanie p repara tu  an ty-K  na po­
ziom protrom biny w yraźnie różni się od nie­
swoistego działania na  poziom protrom biny 
i akceleratora np. insuliny. W jednym  z po­
przednich doniesień ( K a n i a k  i L e o n o w  
1951) zostało stw ierdzone, że insulina w pływ a 
niezbyt silnie, lecz w yraźnie na obniżenie po­
ziomu protrom biny m ierzonego m etodą dw u­
stopniową. W toku niniejszej pracy spostrzeże­
nie to zostało potwierdzone, a ponadto udało 
się wykazać, że równolegle ze spadkiem  pro­
trom biny spada poziom akceleratora.

Na szczycie hipoglikem ii poinsulinowej rów­
nocześnie ze spadkiem  protrom biny obniża się 
poziom akceleratora; spadek ten  u trzym uje się 
podczas leczenia i przez pew ien czas po ukoń­
czeniu ferapii insulinowej.

W nioski z poprzedniej pracy dotyczące k rw a­
wień poinsulinowych należy uzupełnić w pły­
wem  insuliny na poziom akceleratora. M ate­
ria ł przedstaw iony w tabeli 3, pochodzi z Od­
działu dra К  a n  i а к  a i wchodzi w skład 
badań prowadzonych przez dra К  a n i а к a 
nad m echanizm em  działania insuliny w th rom ­
boangiitis obliterans.

Tabela 3.
Poziom protrombiny i akceleratora tu thromboangiitis obliterans leczonej insuliną

• 1 dzień le­ -

Л Przed
leczeniem

insuliną

czenia na 
szczycie hi­
poglikemii 
poinsulino- 

tuej

. ' . ;' , ш% - 
Po ’20 dniach 

leczenia
10 dni po 

odstainieniu 
insuliny

Liczba przypadków 12 7 12 12

Poziom protrombiny metodą 2-stopnioują u; jed­
nostkach

328
252—486

226
179—246

257
193—320

277
240- 336

Poziom akceleratora tu jednostkach 530
510—800

127
0—300

267
120—350

280
200 - 350

W trakcie leczenia transfuzjam i krw i i poda­
w aniem  w itam iny К  poziom protrom biny w ra­
cał nieco szybciej do norm y niż poziom akce­
leratora. W 3 przypadku zatrucia dikum arolem  
przy znacznym  obniżeniu protrom biny stw ier­
dziłam  podwyższenie poziomu akceleratora, 
k tó ry  jednak  w ciągu następnych badań pow ta­
rzanych w odstępach dwu do kilkudniow ych 
przez około 3 tygodnie stale obniżał się, aż 
spadł do w artości poniżej progu czułości m eto­
dy. Poziom protrom biny przez cały czas u trzy ­
m yw ał się w  granicach progowych dla skazy 
krwotocznej.

W yniki powyższe nasuw ają wniosek, że spa­
dek poziomu akceleratora pod w pływ em  diku-

P rzeciętne w yniki badań poziomu pro trom ­
biny i akceleratora w  różnych grupach klinicz­
nych przedstaw iono na w ykresie II; oś odcię­
tych  przedstaw ia skalę poziomu protrom biny 
w procentach norm y, oś rzędnych przedsta­
wia skalę poziomu akceleratora surowicowego 
w procentach norm y.

N a w ykresie widać, że większość wyników 
m ieści się w  w ąskim  stosunkowo pasie; istn ieje  
zależność m iędzy poziomem protrom biny i ak­
celeratora, k tó ra  powoduje, że spadek poziomu 
protrom biny idzie na ogół w parze ze spadkiem  
akceleratora. W yjątek  stanow ią przypadki hi- 
poprotrom binem ii po preparacie anty-K , przy-



W y k re s  2.

1. przypadki prawidłowe
2. Cirrhosis hepatis
3. Hepatitis parenchyma- 

tosa
4. Endocarditis
5. Vitia cordis sinistri
6. Hypertonia
7. Thrombophlebitis acu­

ta
8. Graviditas VIII—X  m.
9. Status post partum
10. Thromboangiitis obli­

terans (przed lecze­
niem)

11. Tonsillitis chronica
12. Przypadki neurolo­

giczne
13. Hyperthyreosis
14. Ostre sprawy laryngo- 

giczne

15. Neoplasma ventriculi 
v. pancreatis

16. Tuberculosis pulmo- 
num

17. Ulcus ventriculi vel 
duodeni

18. Myelosis leucaemica
19. Szok hipoglikemiczny
20. Thrombocytopenia
21. Icterus mechanicus
22. Intoxicatio e Nitro- 

chlorobenzen
23. Intoxicatio e CS2

24. Infectio rheumatica
25. Status post amputa- 

tionem uteri
26. Cholecystitis
27. Hipoprotrombinemia 

po anty-K

padki m ałopłytkowości oraz żółtaczki zastoino- 
wej.

Przyczyna występowania w tych przypad­
kach rozbieżności między poziomem protrom- 
biny i akceleratora tkwi w  tym, że są to stany 
ze swoistym zaburzeniem układu protrombino- 
wego lub akceleratorowego.

O m ó w i e n i e  w y n i k ó w

Bvloby przedwcześnie jeszcze zakreślać w  tej 
chwili kliniczne znaczenie pom iaru akceleratora 
surowicowego. Jak  się zdaje, polegać ono będzie 
m iędzy innym i na tym , że poziom akceleratora 
nie zależy od zaopatrzenia ustro ju  w w itam in 
K. Świadczy o tym  brak  podwyższenia poziomu 
czynnika chwiejnego po w itam inie К  ( S t e f a -  
n i n  i 1950), dalej spostrzeżenia, że w  p rzy­
padkach żółtaczki zastoinowej mimo obniżenia 
poziomu protrom biny poziom akceleratora 
u trzym uje  się w  norm ie (O w  r  e n  1949, 
H a r r i n g t o n  i w spółpracownicy 1950, 
cytow ani za S t e f a n i n i m ,  S t e f a n i n i  
i C r o s b y  1950) j wreszcie b rak  spadku po­

ziomu akceleratora przy terap ii dikum arolow ej 
( S t e f a n i n i  1951).

W dzisiejszym stanie m etodyki można różni­
cować m iędzy stanam i obniżenia poziomu pro- 
tr o m b in v  bez spadku akceleratora — przypadki 
te uważać należy za awitam inozę К, a  obniże­
niem  poziomu protrom biny ze spadkiem  akcele­
ratora, k tó re  należy uznać za niesw oisty wpływ 
na układ w ytw arzający "ro trom binę i akcele­
rator.

Istn ieje poza tym  stan  spadku akceleratora 
bez obniżenia protrom biny ,m ianowicie trom - 
bopenia, co wiąże się z rolą p ły tek  k rw i jako 
jednego ze źródeł akceleratora krw i. A ktyw ny 
akcelerator p ły tek  krw i został bezpośrednio 
stw ierdzony przez M a n n a ,  H u m  i M a -  
g a t h  a (1947), a potw ierdzony przez W a- 
r  e ‘a, F  a h  e y ‘a i S e e g e r s a  (1949).

Całokształt przeprow adzonych badań nasuw a 
problem at ogólniejszej natury . Pom iary pozio­
m u protrom biny i poziomu akceleratora globu- 
linowego we krw i są nie tylko m etodam i ba­
dania stanów  krwotocznych. W większości 
przypadków  klinicznych (z w yjątk iem  wyżej 
w ym ienionych skaz dotyczących swoiście pro­
trom biny lub akceleratora) z przesunięciam i 
poziomu protrom biny zm ienia się również, i to 
w  tym  sam ym  k ierunku  — zwyżki lub zniżki 
— poziom akceleratora; na pzykład poziom 
protrom biny i akceleratora obniżał się równo­
legle w szoku poinsulinowym , w połogu równo­
legle w zrastał. P rzy  rozw ażaniu przyczyn tej 
równoległości należy uwzględnić okoliczność, 
że pfotrom bina jest p r e f o r m o w a n a  
w osoczu, akcelerator zaś p o w s t a j e  dopie­
ro po rozpoczęciu procesu krzepnięcia z globu­
liny nieczynnej. Równoległość, k tó ra  tu ta j za­
chodzi, dotyczy zatem  poziomu protrom biny 
i uk ładu  krw i, w ytw arzającego akcelerator 
z p rekursora  globulinowego.

M echanizm różnicowania się globulin m acie­
rzystych na  ciała swoiście czynne — pro trom - 
binę i akcelerator — nie był dotąd badany ani 
naw et teoretycznie rozważany. W ydaje się, że 
zagadnienie przem iany białek niezróżnicową- 
nych w białka biochemicznie aktyw ne może 
mieć obszerniejsze znaczenie nie tylko klinicz­
ne, ale i ogólno-biologiczne.
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Krzywe cukrowe krwi królika po drażnieniu 
dróg oddechowych

D a l s z e  b a d a n i a  i w n i o s k i

(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w  Krakowie 

Kierownik: Prof. dr med. B. G i ę d o s  z)

D o n i e s i e n i e  III

Po potw ierdzeniu w  dalszej serii doświad­
czeń w yników  naszych poprzednich badań, 
obrazujących hiperglikem izujący w pływ  do- 
tchaw icowych w strzykiw ań 1,5 ml 5%  roztw o­
ru  soli kuchennej, zadaliśm y sobie pytanie, czy 
nie dałoby się tego silnego podrażnienia neuro- 
receptorów oskrzelowych, wyzwalającego 
przypuszczalnie pourazow ą reakcję adrener- 
giczną, zobojętnić lub stłum ić przfez uprzednie 
działanie nowokainą na  w nętrze  oskrzeli. 
W tym  celu postanow iliśm y na 10— 15 m inut 
przed w łaściwym  zabiegiem  (tzn. w  danym  
przypadku przed w prow adzeniem  do tchaw icy 
stężonego roztw oru NaCl) w strzykiw ać do 
tchaw icy 1,5 ml l°/o roztw oru  nowokainy, by

w ten  sposób ew entualnie wyłączyć zakończe­
nia nerw ow e w  oskrzelach od w pływ u z ze­
w nątrz  (rye. 1 i 2). U 8 z 10 badanych królików
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Ryc. 2.

nie spostrzeżono żadnego w pływ u nowokainy 
na krzyw ą cukrową: krzyw a była  wzniesiona 
i przedłużona, jak  po w laniu  do tchaw icy jedy­
nie hipertonicznego roztw oru NaCl. Tylko u 2 
królików  —  zresztą j \ ż  uprzednio operowanych 
i „abiotroficznych" — m ożna było dopatrzeć 
się zobojętnienia działania soli przez nowo- 
kainę. Odpadło by zatem  przypuszczenie, że 
nowokaina m ogła tu ta j znieczulić neurorecep­
tory  i osłonić je  przed zadrażnieniem  z ze­
w nątrz.

Następnie postanow iliśm y się przekonać, czy 
sam a nowokaina zachow uje się względem  bło­
ny śluzowej drzew a oskrzelowego obojętnie, 
czy też w ystępuje w  roli bodźca bardziej agre­
sywnego („stressora"). W strzyknęliśm y więc 
6 królikom  sam ą nowokainę bez poprzedzającej 
narkozy i bez późniejszych jakichkolw iek za­
biegów. W 4 na 6 przypadków  stw ierdziliśm y 
w praw dzie niewysoką, ale bądź co bądź w yraź­
ną krzyw ą hiperglikem iczną (ryc. 3 i 4).
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M ielibyśm y tu  zatem  do czynienia z nieswo­
istą, tzn. niecharakterystyczną dla tego środka 
właściwością działania na zakończenia nerw o­
we i w yw oływ ania przezeń odruchowej, w y­
zwalającej hiperglikem ię reakcji adrenergicz- 
nej. Pokryw ałoby się to w  pew nej m ierze z po­
glądem  R. H a z a r d  a, w edług którego no- 
w okaina (lek przecież m. in. sym patykolitycz- 
ny) podtrzym uje lub  naw et zwiększa w rażli­
wość sym patycznych zakończeń nerw ow ych na 
naczyniowo-skurczowe i hiperglikem izujące 
w pływ y adrenaliny czyli że nie jest lekiem  
adrenolitycznym . W szerszym  zakresie spo­
strzeżenia nasze byłyby zgodne z zapatryw a­
niem  M.‘ P o l o n o w s k i e g o ,  k tó ry  szerego­
wi różnych środków w egetoneurotropow ych 
(jak efedryna, ergotam ina, histam ina, atropina, 
cholina, a więc o wręcz odm iennych i Sprzecz­
nych kierunkach  działania) przypisuje jedna­
kową zdolność sprow adzania hiperglikem ii.

Pośrednio potw ierdziły to i nasze, choć ską­
pe, doświadczenia, rnającę za zadanie wykazać,

jaką krzyw ą cukrow ą reaguje kró lik  ha prze­
cięcie, a jaką krzyw ą na drażnienie szyjnego 
nerw u błędnego. Otóż u 2 przez nas badanych 
królików w ynik  b y ł jednaki: zarówno drażnie­
nie, jak  i przecięcie nerw u dało krzyw ą hiper- 
glikem iczną (ryc. 5 i 6).

Ryc. 5.

Tytko po drażnienia t) Vagi- profLtm (aro*
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" * / 

Jednakow oż pierw otnie sform ułow ane za­
gadnienie istotnej, niejako „sw oistej" funkcji 
nowokainy — utrudn ien ia  przez nią „transpor­
tu "  im pulsów nerw ow ych po drogach nerw o- 
w o-w egetatyw nych z m iejsca zadziałania bodź­
ca — „stressora" —  nie zostało wyjaśnione. 
Rozstrzygnięcia należało by raczej oczekiwać 
po in filtrac ji splotu gwiaździstego m. in. z tego 
względu, że nowokaina będąc środkiem  głów­
nie wagolitycznym  i sym patykolitycznym  nie 
unieczynnia, jak  wspomniano, zakończeń ner­
wu współczulnego i na  ogół słabo znieczula za­
kończenia nerw ów  czuciowych na samej po­
w ierzchni narządów. Tak więc i w  naszym 
przypadku, spraw a pozostaje otw arta.



Nie czekając na rozw ikłanie spornych m o­
mentów, nasuw ających się w toku badań, m o­
żem y-już teraz z dotychczas zebranego m ate­
riału  doświadczalnego wysnuć następujące 
spostrzeżenia ogólne i wnioski:

1. Znaczna przew aga krzyw ych zaobserwo­
w anych u królików  po zadziałaniu na w nętrze 
oskrzeli bodźcami silniejszym i — to krzyw e 
hiperglikem iczne. Zjawisko to da się zmieścić 
w 'ra m a c h  ostatnio opracow anych schem atów 
nieswoistej reakcji u stro ju  na urazy ( S e l y e ,  
L a b o r  i t, R e i l l y ) .

Reakcje te  w  w arunkach „norm alnych", to 
znaczy, gdy ani uraz nie jest zbyt gwałtow ny 
czyli nie daje w strząsu, ani zwierzę lub czło­
wiek nie jest zbytnio wyniszczony lub wygło­
dzony — składają się w  zasadzie z 2 faz: I fa­
z a — to parę dni trw ający  odczyn nerw ow o-w e- 
getatyw ny z silnym  w ytrząsaniem  adrenaliny, 
z dołączającym  się nieco później silniejszym  
w ytw arzaniem  glukokortikoidów, a zatem  faza 
w  istocie swej głównie kńtaboliczna, charakte­
ryzująca się m. in. hiperglikem ią. II faza zaś — 
to okres odwrócenia hom eostatycznej „obron­
nej" fazy w k ierunku  anabolizy z uruchom ie­
niem  m echanizm ów przew ażnie histam ino- 
cholinergicznych, z bardzo niską krzyw ą ak ty­
wności cholinesterazy. W fazie tej ustrój często 
znajduje się na  rozstajnych drogach. Ma on 
przed sobą bądź perspektyw ę w yczerpania 
i w strząsu końcowego, bądź też regeneracji 
i w yrów nyw ania poniesionych szkód wśród ob­
jaw ów wzmożonej czynności układu siatecz- 
kowo-śródbłonkowego oraz zwiększonego w y­
dzielania m ineralokortikoidów  i horm onów an- 
drogennych. Fazę tę  charakteryzuje  m. in. ustę­
powanie hiperglikem ii względnie naw et niekie­
dy hipoglikem ia. H iperglikem ią byłaby w św ie­
tle  nowszych badań w ypadkow ą współdziałania 
3 czynników: wzmożonej, uw arunkow anej
zwiększonym napięciem  układu adrenergiczne- 
go glikogenolizy w  w ątrobie (zwłaszcza w yra­
żonej na początku I fazy, gdy zapasy glikogenu 
nie są jeszcze naruszone), neoglukogenezy 
kosztem białek (a być może i tłuszczów) dzięki 
glukoproteinokortikoidom , wreszcie — urucho­
m ienia w  pewnej m ierze wyrównaw czego m e­
chanizm u wago-insulinowego (może ze współ­
udziałem  som atotrofiny?). Norm oglikemia zaś 
wzgl. hipoglikem ia byłaby przede w szystkim  
w yrazem  w yczerpania się zapasów glikogenu 
w w ątrobie i ew entualnie zwiększonego zuży­
w ania glukozy przez uszkodzone tkanki w celu 
napraw y ich czy regeneracji.

2. Stosunkowo nieliczne krzyw e norm alne 
(tzw. norm oglikem iczne) stw ierdzaliśm y n a j­
częściej po silnych bodźcach u zw ierząt bądź 
wychudzonych i wygłodzonych („abiotroficz- 
nych“) bądź już parokro tn ie operow anych 
(a przez to m niej odpornych) lub dotkniętych 
przew lekłym i stanam i septycznym i. K rzyw e 
te  odnieść należy do późniejszej anabolicznej 
fazy om aw ianej powyżej reakcji pourazowej.

3. Rzeczą godną szczególnej uwagi jest w iel­
ka wrażliwość, dróg oddechowych — z punktu

widzenia gospodarki węglowodanowej —  na 
silniejsze bodźce w  rodzaju stężonego roztw oru 
NaCl lub oleju ręcznikowego w  porów naniu 
z innym i drogam i działania „stressorów " na 
ustrój zwierzęcia. Np. NaCl w prowadzony do­
żylnie lub  domięśniowo albo oleum  Ricini po­
daw any per os takich  krzyw ych przecież nie 
daje. Czy na to „w yróżnienie" narządu  odde­
chowego nie w pływ a m. in. stan  duszności, któ­
ry  tak  często towarzyszy wszelkim  zabiegom 
w ykonyw anym  na narządzie oddechowym 
u zw ierzęcia/pokażą dalsze badania.

4. „D w ugarbność" krzyw ej cukrowej obser­
w ow ana na sam ym  początku naszych doświad­
czeń, kiedy w szelkie zabiegi (dotchawicowe 
w strzykiw anie glukozy) poprzedzaliśm y uśpie­
niem  zwierzęcia, odzw ierciadlałyby 2 „erup­
cje" adrenalinow e: jedną spowodowaną narko­
zą, drugą przez sam  zabieg.

5. Co się tyczy konsekw encji praktycznych 
z om aw ianych doświadczeń, to niezależnie od 
uwypuklonego czynnika odruchow o-nerwow e- 
go — niew ątpliw ie ściśle scalonego z funkcją 
kory mózgu na podobieństwo płynących z in ­
nych interoreceptorów  im pulsów — odnosi się 
(zgodnie zresztą z obserw acjam i w ytraw nych 
lekarzy) n ieodparte wrażenie, że nie tylko cu­
krzyca w pływ a niekorzystnie na przebieg scho­
rzeń płucnych, ale i na odwrót — uszkodzenie 
dróg oddechowych, stosunkowo tak  łatw o u ru ­
cham iające m echanizm y adrenergiczne, może 
niepom yślnie działać na przebieg cukrzycy.
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Dr med. JERZY SMOLAGA Kraków

Kilka uwag sądowo-lekarskich na marginesie 
artykułu Prof. M. Wilczka „Błędy w  rozpozna­

waniu i leczeniu chorób ocznych"
W yjątkow e stanow isko zawodu lekarskiego 

w społeczeństwie spraw ia, że błędy popełnione 
w tym  zawodzie są szczególnie tragiczne .w na­
stępstw ach. Dlatego też poruszenie tego nie-



zwykle ważnego i delikatnego tem atu  prze'z 
prof. W i l c z k a  należy powitać z dużym 
uznaniem. Lekarze, jak  to w ykazują dzieje roz- 
woiu m edycyny, m ieli zawsze odwagę przyzna­
wać się do popełnionych omyłek, m ając prze- j 
de wszystkim  na względzie cele dydaktyczne. 
W związku z tym  artyku ł prof. W i l c z k a  
posiada szczególne znaczenie dydaktyczne 
zwłaszcza obecnie, gdy ilość kad r lekarskich 
wzrasta, a młodzież lekarska bezpośrednio po 
studiach — wobec ogromnego zapotrzebow ania 
na lekarzy —  zajm uje naw et odpowiedzialne 
i samodzielne stanowiska. K ierując się więc ty ­
mi względam i i sądząc, że artyku ły  o tak  do- ! 
niosłej, a jednocześnie ciekawej tem atyce w in­
ny  spotykać się z szerszym  oddźwiękiem, po­
zwalam  sobie na podstaw ie w łasnej prak tyki 
sądow o-lekarskiej wspomnieć o zagadnieniu 
błędu lekarskiego w m edycynie sądowej,, roz­
szerzając poruszony przez prof. W i l c z k a  
problem.

Błąd popełniony przez lekarza przy wyko- j  
nyw aniu czynności sądow o-lekarskich może i  

być równie tragiczny w skutkach, jak  błąd po­
pełniony przez lekarza prak tyka, bowiem może 
stać się przyczyną pom yłki sądowej i zasądze­
nia niew innego obywatela. Błąd ten  więc go­
dzi w  podstaw y w ym iaru  sprawiedliwości, 
w cześć i wolność obywateli. Badanie sądowo- 
lekarskie osób żywych można pow tarzać i kon­
trolować jego wyniki, zaś skutków  źle przepro­
wadzonej sekcji zwłok nie da się już naprawić, 
gdyż ponow na sekcja ekshum ow anych wobec 
szybko postępującego rozkładu gnilnego nie 
może wykazać w ielu istotnych zmian. Dlatego 
też ze w zględu na wspom niane specjalne zna­
czenie zwłok ludzkich jako dowodu rzeczowe­
go, ograniczę się w  swych uwagach do błę­
dów z zakresu orzecznictwa tanatologicznego.

Błędy w tej dziedzinie pracy lekarskiej spro­
w adzają się do błędów: 1) w  technice sekcyj­
nej, 2) w  przesyłaniu do badań laboratoryjnych 
części zwłok, 3) w  przygotow yw aniu protokołu 
sekcyjnego oraz 4) w  opinii sądowo-lekarskiej.

Co się tyczy pierwszej grupy błędów, to n a ­
leży do nich zaniechanie w ykonania sekcji 
zwłok i ograniczenie się do dokonania tylko 
oględzin zew nętrznych. W ładze sądowe i pro­
kuratorsk ie  nie posiadają odpowiedniego p rzy­
gotowania lekarskiego i często polegają na 
zdaniu wezwanego do sekcji zwłok lekarza. Su­
gestia więc, że na podstaw ie sam ych tylko ze­
w nętrznych oględzin zwłok można ustalić 
przyczynę śmierci, zaś sekcja jest zbędna, jest 
zasadniczym błędem, k tó ry  powoduje odstąpie­
nie władz od sekcji i pogrzebanie zwłok. Dal­
szym zasadniczym  błędem  jest ograniczenie se­
kcji do poszczególnych jam  ciała i  wykonanie 
jedynie sekcji częściowej.*

* Patrz Olbrycht J. i Kowalczykowa J.: „Diagnosty­
ka sekcyjna". Kraków 1950, str. 10. Jedynie tylko w  nie­
których sekcjach naukowych można się ograniczać do 
sekcji częściowej.

W zależności od sekejonowanych przypadków 
dojść może do popełnienia szeregu błędów. Np. 
w  przypadku nagłego zgonu kobiety w trakcie 
lub też tuż po poronieniu krym inalnym  będzie 
błędem  zaniechanie dokonania badania serca 
w celu w ykrycia obecności zatoru pow ietrzne­
go. Badanie to należy dokonywać zawsze przed 
otwarciem  jam y czaszkowej. Przy sekcji zwłok 
noworodków w przypadku dochodzenia dzie­
ciobójstwa jest błędem  określanie wieku zwłok 
z w yglądu i  niepobranie w ym iarów  chociażby 
długości. Dalszym błędem  w tego rodzaju sek­
cji zwłok będzie zaniechanie dokonania lub 
niedbałe w ykonanie prób życiowych, tj. próby 
hydrostatycznej płucnej i żołądkowo-jelitowej. 
Niedokonanie tych  badań — wprowadzonych 
do m edycyny sądowej przed szeregiem  lat jako 
badań obowiązujących — jest także uchybie­
niem  § 24 Rozporządzenia M inistra Spraw iedli­
wości i M inistra Spraw  W ew nętrznych z dnia 
15. VII. 1929 r. o w ykonyw aniu sądow o-lekar­
skich oględzin zwłok ludzkich (Dz. Urz. Min. 
Spraw. N r 14, poz. 14), k tó ry  nakazuje takie 
próby na zwłokach przeprowadzić. P rzy sekcji 
zwłok osób zm arłych z otrucia jest błędem  
przesyłanie do badania wnętrzności bez ich 
uprzedniego badania, np. przesłanie podwiąza­
nego żołądka z treścią bez rozcięcia go i obej­
rzenia jego zawartości i błony śluzowej. W resz­
cie przy sekcji zwłok osób nieznanych jest błę­
dem  ograniczanie się do powierzchownego opi­
su zwłok i znaków szczególnych i nieprzepro- 
w adzenie badania kośćca i uzębienia w  celu 
określenia granicy wieku. Nadto jest zasadni­
czym błędem  przy każdej sekcji, a zwłaszcza 
przy sekcji o u jem nym  w yniku, ograniczenie 
się wyłącznie do badania m akroskopowego 
i niedom aganie się przeprow adzenia innych 
koniecznych w danym  przypadku badań dodat­
kowych, histopatologicznych, toksykologicz­
nych, bakteriologicznych itn.

Błędy w przesyłaniu do badań labora to ry j­
nych części zwłok polegają przew ażnie albo na 
zastosowaniu środków utrw alających  tam, 
gdzie ich użycie jest przeciw w skazane albo od­
w rotnie — na przesyłaniu m ateria łu  nie u trw a­
lonego wtedy, gdy winien on być utrw alony. 
Także może być użyty niew łaściw y środek 
utrw alający, np. alkohol przy przesyłaniu w y­
cinków płuc do badania na zatory tłuszczowe. 
Oczywiście w  tym  w ypadku alkohol rozpuści 
tłuszcz i zniszczy zatory. Również błędem, p ro­
wadzącym. do tragicznych om yłek sądowych, 
będzie przesłanie w nętrzności do badania tok­
sykologicznego w naczyniach nieoczyszczonych, 
wziętych np. prosto z m agazynu aptecznego 
i zaw ierających resztki trucizn.

Co się tyczy trzeciej grupy błędów, to należy 
tu  mieć na m yśli nie błędy w przygotow aniu 
protokołu sekcyjnego, lecz m ałą dbałość 
w przygotow aniu tego dokum entu, powierz­
chowność opisu stw ierdzonych zmian, czy 
też — co gorzej — ograniczanie się do adnota­
cji „bez zm ian" zam iast opisu.



Bardzo ujem ne znaczenie dla w ym iaru spra­
wiedliwości m ają błędy w opinii sądowio-lekar- 
skiej. Nie można nigdy czynić zarzutu  opinii, 
k tó ra  jest ostrożna, chw iejna czy niepewna, 
gdyż może ona być następstw em  małego sądo­
wo-lekarskiego doświadczenia obducenta. Jest 
jednak  zasadniczym  błędem  przyjęcie w  opinii 
za pewne i stanow cze tego, co nie znajduje po­
parcia w przedm iotow ym  protokole sekcji 
zwłok. Będzie tu  więc przede w szystkim  cho­
dziło o te przypadki, w  k tó rych  mimo w skaza­
nej ostrożności w  opiniowaniu i b raku  podstaw 
m aterialnych, w ydaje się opinię o śm ierci gwał­
townej w ynikłej z w iny osób drugich. Wiedzie 
to bowiem w prostej linii do postaw ienia n ie­
w innych obyw ateli w stan  oskarżenia. Pam ię­
tać należy, że o zabójstwie jako najrzadziej 
spotykanym  m ożna mówić dopiero po w yłącze­
niu częstszych możliwości, jak  nieszczęśliwego 
w ypadku i samobójstwa.

Nie uważam  za wskazane przytaczać tego ro­
dzaju błędów, znanych mi osobiście i z pi­
śm iennictwa, lecz muszę zwrócić uwagę, że 
niestety są one spotykane i nie należą do rzad­
kości. O ich przyczynach wspom inałem  już 
w innym  miejscu,* tu  dodam tylko, że z jednej 
strony b rak  przeszkolenia specjalistycznego 
w zakresie m edycyny sądowej, z drugiej zaś 
ciężkie w arunki pracy sekcyjnej w  terenie, 
wreszcie w adliw a s tru k tu ra  orzecznictwa sądo- 
wo-lekarskiego polegająca na przypadkow ym  
powoływaniu biegłych, są głównym i m om en­
tam i w pływ ającym i na częstość tych błędów. 
Uważam  za celowe przytoczenie w  tym  m iejscu 
opinii Kom isji K onsultacyjno-N aukow ej przy 
M inisterstw ie Sprawiedliwości, k tó ra  w swej 
uchw ale z dnia 7. X. 1950 r. stw ierdziła, że 
„obecny stan  orzecznictwa sądowo-lekarskiego 
w Polsce jest w wysokim  stopniu nie zadowa­
lający, co odbija się niekorzystnie na w ym iarze 
spraw iedliw ości i w  konsekw encji narusza in ­
teresy  m as pracujących11*. Kom isja ta  w ysu­
nęła cały szereg projektów  reorganizacji 
orzecznictwa sądowo-lekarskiego.

W ymienione błędy nie są karalne. Nie jest 
mi znany fakt, by lekarz był pociągnięty do od­
powiedzialności kam o-sądow ej o b łąd  lub  za­
niedbanie w  przypadku źle wykonanej sekcji/1 
zwłok i w ynikłej stąd  pom yłki sądowej. Jed ­
nakże zdarzające się przypadki pow odują duże 
s tra ty  m oralne, gdyż lekarz traci swój autory-, 
te t  i zaufanie sądu, k tó ry  nie wzyWa go więcej 
do pełnienia czynności biegłego. Obniża to po­
wagę zawodu lekarskiego, gdyż lekarz wpływa 
swym  postępow aniem  na kształtow anie się opi­
nii nublicznej.

* „Kilka uwag w sprawie organizacji orzecznictwa 
sądowo-lekarskiego“ Pol. Tyg. Lek. (w druku).

* Archiwum Medycyny Sądowej, Psychiatrii Sądo­
wej i Kryminalistyki. Warszawa 1951, t. III. str. 
96—405.

Dr mcd. JULIUSZ EDER Sokołowsko

Zagadnienie bólu w świetle nauki Pawłowa

(Z Państw. Zespołu Sanatoriów Przeciwgruźl. 
w Sokołowsku.

Dyrektor: dr med. Alojzy Pawelec)

Specjalizując się szereg la t w klinikach ra ­
dzieckich m iałem  okazję poznąć zagadnienie 
walki z bólem i częściowo związane z nim  za­
gadnienie w strząsu w  świetle nauki P a w ł o ­
wa .  Chcę podzielić się uwagam i o teoretycz­
nej stronie zagadnienia bólu.

Jakie są przyczyny i m echanizm  pow staw a­
nia bólu?

Odpowiedź znajdujem y w zasadach nauki 
P a w ł o w a  ustanaw iających związek między 
korą mózgu a ośrodkam i podkorowymi.

Zasadniczymi zasadam i m aterialistycznej fi­
zjologii są jedność^ u stro ju  i środowiska, jed ­
ność i w zajem ny związek w szystkich układów 

r w ustroju, koordynująca rola układu  nerw o­
wego w fizjologii i w patologii, przodujące zna­
czenie kory mózgu w regulow aniu czynności 
układu nerwowego.

K ora mózgu regulu je  i kontro lu je  podkoro- 
we ośrodki; dobrze napięty  stan  kory  półkul 
mózgu w yw iera u jem ną indukcję na  ośrodki 
podkorowe, tj. wzm acnia ham ow anie w  punk­
tach pobudzania i na  odwrót — stan  zaham o­
w ania w yw iera dodatnią indukcję na  ośrodki 
podkorowe (podkorę). Czynność ich wzmaga 
się, stając się chaotyczna. W ysyłają one ze swej 
strony  strum ień  podrażnienia do kory  podtrzy- 
m uiac jej napięcie (wzajem na indukcja).

W iadomo jest, że ośrodkiem  odbioru im pul­
sów bólowych jest przestrzeń podkorowa, isto­
ta  szara wzgórka wzrokowego. T utaj skrzyżo- 
w ują się im pulsy bólowe biegnące po drogach 
nerw ow ych ze wszystkich części ciała. Mówiąc 
więc np. o bólu rąk  lub k rtan i należy b rać  pod 
uwagę nie tylko reak je  k rtan i na  obwodzie, 
lecz również procesy w  centralnych odcinkach 
układu nerwowego, w  szczególności zaś we 
wzgórku wzrokowym.

W w ypadku uszkodzenia tej przestrzeni po­
w stają  stałe bóle o w yjątkow ym  nasileniu 
(S p e r  a ń  s к  i), k tó rych  nile m ożna niczym  

^uśm ierzyć, tzw. bóle piekące (kauzalgie). Z ja­
wisko to zachodzi wtedy, gdy we wzgórku 
wzrokowym  pow stają nieodw racalne (degene- 
ratvw ne) zmiany.

W korze mózgu odbywa się analiza o trzym y­
w anych podrażnień. W w ypadku uszkodzenia 
kory  uczucie bólu u trzym uje  s ię /n a to m ias t za- '̂ 
nika jego umiejscowienie.

Uszkodzenie wzgórka wzrokowego niweczy 
odczuwanie bólu. W związku z tym  w  procesie 
odczuwania bólu jasny s ta je  się w zajem ny sto­
sunek m iędzy korą mózgu a ośrodkam i podko­
rowymi.

W iemy, że ból jest szczególnie dokuczliwy 
w  nocy, w  ciągu k tórej 'p rocesy  pobudzenia 
w  korze mózgowej ustępują  m iejsca procesom



ham owania, a bóle, k tó re  chory znosił spokoj­
nie w  ciągu dnia, sta ją  się nie do zniesienia

Zagadnienie bólu jest zagadnieniem  biolo­
gicznym mogącym znaleźć rozwiązanie w  zasa­
dach nauki P a w ł o w a .

W ielkie znaczenie w  praktyce chirurgicznej 
m a sposób łagodzenia bólu, to jest w ybór środ­
ków znieczulających.

Należy przede w szystkim  zwracać uwagę na 
stan  psychiczny chorego. Jasne sta je  się w świe­
tle nauki P a w ł o w a ,  jak duże znaczenie w y­
w iera psychiczny stan  chorego na przebieg 
opanowania bólu, jak  chory znosi zabieg w  za­
leżności od dobrego samopoczucia i jak  od do­
brego samopoczucia zależy korzystny przebieg 
procesu pooperacyjnego.

W praktyce jednak czyni się w  tym  k ierun ­
ku bardzo mało. Zw ykle ograniczam y się do 
w strzyknięcia 1 m l (0,02) m orfiny na pół go­
dziny przed operacją.

W życiu codziennym  często spostrzega się, że 
lekarz4 w szczególności chirurg, zapominając 
o dom inującym  znaczeniu drugiego układu  sy­
gnałów, może stać się przyczyną pow stania 
u chorego ciężkiego urazu  psychicznego. Środ­
kiem  znieczulającym  w  tym  w ypadku powinno 
być słowo, k tó re  w edług P a w ł o w a  jest po­
tężnym  czynnikiem  mogącym czasem wywołać 
wieksze reakcje niż jakakolw iek inna zewnę­
trzna przyczyna.

W rażenie i wyobrażenia, k tóre budzi w nas 
św iat otaczający, są dla nas pierw szym i sygna­
łam i rzeczywistości, mowa zaś, a przede wszy­
stkim  specjalnie kinestetyczne podrażnienia 
idące od kory  do narzadów  mowy są sygnałam i 
sygnałów — drugim  układem  sygnałów.

D rugi układ sygnałów, działając w  zgodzie 
z pierwszym , składa się ze specyficznych ludz­
kich, korowych, okresowych połączeń, k tóre 
powodują pow staw anie i pojm ow anie mowy.

Słowo (mowa) w yw ierając w pływ  na aparat 
odbiorczy człowieka sw oją stroną m aterialną 
(dźwiękiem, baryłą), a przede w szystkim  tre -  
śc:a, oddziałuje na jego mózg jako bodziec ki- 
nestetyczny i powoduje „nastaw ienie" kory  
mózgu, a tym  sam ym  odpowiednie odbieranie 
płynących bodźców, w  naszym  pzypadku 
bólu.

Praktycznie rzecz biorąc, należy chorego 
przygotować psychicznie, w yjaśniając m u do 
pewnego stopnia cel leczenia (operacji) i waż­
niejsze m om enty w  jego przebiegu związsne 
z chw dam i przykrego uczucia. A więc duże 
znaczenie m a psychoprofilaktyka, k tó ra  ma 
ń a  celu wygaszenie odruchów w arunkow ych 
związanych z obawą przed zabiegami, uform o­
wanie nowych odruchów związanych z p rzy­
jem nym i przeżyciam i, jakie nastąpią po upły­
w ie leczenia (operacji) w  związku z pozbyciem 
się gnębiącej choroby i uzyskaniem  zdrowia.

Za przykład służyć może szeroko stosowane 
W Związku Radzieckim zwalczanie bólu poro­
dowego na drodze psychoprofilaktyki. Chory 
przygotow any psychicznie zachowuje się spo­

kojnie, lżej znosi zabieg i sam potem  stw ierdza, 
jak  dodatnio w płynęło na niego uprzedzenie go
0 niektórych m om entach mogących spraw ić ból
1 usunięcie w ten  sposób dołączającego- się 
uczucia strachu  przed „niewiadom ym ".

W iele zależy od osobistych zalet lekarza. 
Jego podejście do chorego, um iejętność zdo­
bycia zaufam a do siebie jako do lekarza i czło­
wieka, um iejętność w ytw orzenia odpowiednie­
go nastro ju  u chorego w  ciężkich dla niego 
chwdach. wszystko to przynosi bodajże lepsze 
w yniki niż leki.

Prócz osobistych zalet lekarza i jego sto­
sunku do chorego należy pam iętać o stworzeniu 
odpowiedniego środowiska wpływającego, ko­
rzystnie na psychikę chorego, szczególnie jeśli 
chodzi o chorego przygotowyw anego do zabie­
gu chirurgicznego. T utaj zasadniczą rolę odgry­
wa w ychow anie personelu medycznego w du­
chu wysokiego pojm ow ania jego zadania i um ie­
jętności oszczędzania chorym  przykrych wido­
ków i rozmów z chorym i, k tórzy przebyli 
zabieg.

Czasem jednak, na odwrót, rozmowa z opero­
wanym, z k tórej chory czekający' na zabieg 
dow iaduie się o bezbolesnym  przebiegu opera­
cji, w pływ a uspokajająco.

Zależy to od indyw idualnej psychiki chorego. 
N iektórzy odczuwają strach  przed jakim ikol­
wiek opisami, inni zaś wolą usłyszeć „nagą 
praw dę", pod w pływ em -której budzi sie w  nich 
chęć jak  najszybszego poddania się zabiegowi 
i pozbycia się w ten  sposób trapiących ciężkich 
myśli. To wszystko w pływ a na stopień odczu­
w ania bólu.

W każdym  przypadku należy oszczędzać psy­
chikę chorego, chroniąc go przed nieprzyjem ­
nym i wrażeniam i, co osiągnąć możemy przy 
pomocy tak skutecznego sposobu, jakim  jest 
sen.

Niektórzy chirurdzy (prof. B a k ł a n o w )  
stara jąc  się wyłączyć psychikę chorego już na 
kilka dni przed operacją w prow adzają go 
w stan  snu lub drzem ania. Sposób ten  stosują 
też w  okresie pooperacyjnym .

Teoretyczna strona zagadnienia stosowania 
snu nie w yw ołuje żadnych wątpliwości, a spo­
soby właściwego daw kow ania tej m etody są 
spraw dzane i opracow ywane w  ram ach do­
świadczeń klinicznych.

Dążeniem  chirurga powinno być osiągnięcie 
stanu  fizjologicznego snu u operowanego na 
cały okres trw ania  bólu, co zmieni nastaw ienie 
chorego do zabiegu, usuw ając lęk p łzed  nim 
i strach  przed bólem.

W celu złagodzenia bólu stosuje się często­
kroć m orfinę, k tórej znieczulające działanie 
staje  się jasne w świetle nauki P a w ł o w a .  
W łaściwości narkotyczne posiadają ty lko to­
ksyczne dawki m orfiny, lecznicza zaś dawka 
działa wybiórczo w pływ ając ham ująco na ośro­
dek odczuwania bólu (podkora), pobudzając zaś 
wyższy ośrodek psychiczny — korę mózgu.

Jeżeli zmęczony cierpieniem  chory zasypia



po w strzyknięciu m ałych dawek m orfiny, to 
dzieje się to nie w skutek narkotycznego od­
działywania m orfiny na korę, a dlatego, że 
m orfina niweczy ból i strum ień  podrażnień 
płynących z w arstw  podkorowych (z podkory), 
czego nie możemy jeszcze nazwać narkozą.

W niektórych przypadkach w strzyknięcie 
kofeiny powoduje znikanie bólu. Dzieje się to 
u chorych zaham owanych, u  ■ k tórych  lek ten 
tonizuje korę mózgową um ożliw iając jej w y­
w arcie odpowiedniego w pływ u na ośrodki pod- 
korowe. W w ypadku tym  więc likw idacja bólu 
odbywa się nie przy  pomocy analgetyków, 
a w skutek w pływ u na napięcie kory  mózgowej.

Często obserw owałem  chorych bardzo n ie­
spokojnych podczas zabiegu, stękających, w y­
m iotujących, skarżących się na ból, k tórzy po 
w strzyknięciu kofeiny szybko uspakajali się. 
W iadome jest z praktyki, że w  w ypadku bólu 
spowodowanego zastrzałem , zapaleniem  ucha, 
uszkodzeniem  zęba, zastrzyk kofeiny łagodzi 
cierpienia na pewien okres.

Znieczulenie m iejscowe znosi ból, natom iast 
powoduje w  niektórych przypadkach u raz psy­
chiczny.

Lekarze radzieccy s ta ra ją  się połączyć dzia­
łanie środka znieczulającego i usypiającego, 
stosując w  praktyce chirurgicznej alkohol e ty ­
lowy.

Jak  w ynika z doniesień, w yniki są znakomi­
te. Alkohol okazał się środkiem  nie tylko znie­
czulającym , lecz i usypiającym . W ywołuje on 
sen zbliżony do snu fizjologicznego na okres 
4— 6 godzin. Z dodatnich właściwości alkoholu 
w vl;czaią łatwość w chłaniania z je lit i szybkość' 
działania.

Za pomocą gumowego balonika w prowadza 
się do prostnicy 30—40 ml czystego spirytusu, 
zmieszanego z 3—4 częściami wody. W razie 
b raku  sp iry tusu  można użyć 40°/o wódki roz­
cieńczonej wodą w stosunku 1:1.

D ziałanie następuje  bardzo szybko. Po kilku 
m inutach ból znika, zjaw ia się lekka euforia, 
potem  stan  drzem ki i po 15—20 min. chory 
mocno zasypia. Sen trw a  4—6 godzin. Po 6 
godz. można zabieg powtórzyć. Chory natych­
m iast pow tórnie zasypia.

Jak  z powyższego wynika, n ie wolno sche­
m atycznie podchodzić do sposobu znieczulania, 
ogólnej narkozy czy miejscowego znieczulenia.

Narkoza całkowicie w yłącza świadomość 
chorego i stw arza najkorzystniejsze w arunki 
dla ham ow ania ochronnego, jednakże często­
kroć w yw ołuje ona nieprzezwyciężony lęk.

Zńane są przypadki praw idłow o przeprow a­
dzonego znieczulenia miejscowego, pomimo 
którego chorzy schodzą ,ze stołu w  stanie 
w strząsu pw stałego nie w skutek bólu w  czasie 
operacji, lecz z powodu urazu psychicznego.

N auka P a w ł o w a  zmusza nas do podcho­
dzenia do tych  zjaw isk z innej strony, n ie  sche­

m atycznie; stw arza ona szerokie perspektyw y 
w k ierunku  uregulow ania tego zagadnienia.

JERZY'SZPUNAR _  ’ Kraków

O działaniu maskującym antybiotyków  
w powikłaniach śródczaszkowych 

pochodzenia usznego.

(Z Kliniki Oto-Laryngologicznej A. M. w  Krakowie.
Kierownik: Prof. dr J. Miodoński)

W prow adzenie antybiotyków  do lecznictwa 
zm niejszyło znacznie śm iertelość i skróciło czas 
leczenia w ielu chorób; stanow i ono niew ątpli­
wie ogrom ny krok naprzód w m edycynie. Le­
czenie antybiotykam i zmieniło też znacznie 
obraz kliniczny, przebieg i rokowanie wielu 
jednostek chorobowych.

Działanie bakteriostatyczne i bakteriobójcze 
antybiotyków  powoduje przesunięcie n a  ko­
rzyść ustro ju  zachwianej w skutek  zakażenia 
równowagi pomiędzy zarazkiem  a ustro jem  
ludzkim. Zw ykle objaw y kliniczne i stan  cho­
rego ulegają w tedy  znacznej poprawie. W świe­
tle doświadczeń klinicznych ostatnich la t oka­
zało się, że w  pew nych w arunkach  leczenie an­
tybiotykam i może doprowadzić do zniknięcia 
lub znacznego zm niejszenia się objawów kli­
nicznych zakażenia, podczas gdy samo zakaże­
nie u trzym uje  się i nie dochodzi do tego prze­
sunięcia się równowagi na korzyść ustroju. Z ja­
wisko to nazyw am y m askującym  działaniem  
antybiotyków .

Jasną  jest rzeczą, że działanie m askujące od­
gryw a niekorzystną rolę w  leczeniu chorego, 
gdyż u trzym uje  lekarza w  fałszyw ym  prze­
świadczeniu, że leczenie przebiega zadow alają­
co, podczas gdy sam  proces zakaźny u trzym uje 
się lub  naw et postępuje naprzód.

W różnych specjalnościach m edycyny wielo­
kro tn ie  opisywano m askujące działanie an ty ­
biotyków. Zajm ę się tu ta j działaniem  m asku­
jącym  antybiotyków  w pow ikłaniach śródcza­
szkowych zapaleń ucha środkowego.

Niewątpliw ie, jak  dotąd, penicylina odgrywa 
w  leczeniu tych chorób najw ażniejszą rolę spo­
śród antybiotyków . Liczba pow ikłań śródcza­
szkowych w  dobie penicyliny zm niejszyła się 
znacznie. Pow ikłania bowiem  śródczaszkowe 
będące skutkiem  tak  ostrego zapalenia, jak  i za­
ostrzenia przew lekłego ropienia ucha środko­
wego są w  znacznym  odsetku przypadków  w y­
w oływ ane przez bakterie  G ram -dodatnie, w ra­
żliwe na penicylinę. Trzeba jednak  zaznaczyć, 
że często dochodzi do zakażenia mieszanego. 
Łatwość, z jaką  penicylina w pływ a na przebieg 
pow ikłań śródczaszkowych, stw arza z drugiej



strony  dogodne w arunki do m askow ania ich 
objawów, gdy z tych czy innych powodów nie 
może dojść do zupełnego wyleczenia. Zdarzają 
się przypadki, w  których w ciągu leczenia peni­
cyliną zapalenia ucha środkowego dochodzi do 
bezobjawowego pow stania pow ikłania śródcza­
szkowego.

W jakich w arunkach  może dojść do m asku­
jącego działania antybiotyków ?

1) jeżeli wrażliwość zarazka na antybiotyk 
jest mała;

2) jeżeli dzienna dawka antybiotyku jest nie 
wystarczająca;

3) jeżeli leczenie było prowadzone zbyt 
krótko lub nieregularnie;

4) jeżeli zm iany anatom iczne są tego rodza­
ju, że samo leczenie antybiotykam i nie może 
doprowadzić do wyleczenia i konieczny jest za­
bieg operacyjny, ew entualnie w  połączeniu 
z leczeniem antybiotykam i.

Zastosujem y te  w arunki do naszego tem atu.
Ad 1. Ideałem  byłoby badanie wrażliwości na 

antybiotyki zarazka, wyhodowanego z każdego 
przypadku. To nie jest jednak możliwe z kilku 
powodów: a) badanie to jest zbyt skompliko­
wane, bv można stosować je. bieżąco w w arun­
kach klinicznych, b) często trudno jest zdobyć 
m ateń a ł zakaźny, z którego można wyhodować 
zarazki w yw ołujące chorobę, a jeżeli naw et 
w ćhoduie się je, to może być zakażenie miesza­
ne. c) badania te  trw aią  zbyt długo, by można 
czekać z rozpoczęciem leczenia w  tych  ciężkich 
stanach Dlatego zwykle po ustaleniu  roznozna- 
nia stosuie się nain ierw  leczenie penicyliną 
i sulfam idam i (zwykle równocześnie z lecze­
niem  chirurgicznym ), a w  razie b raku  popraw y 
w  stanie chorego podaje się jeszcze streptom y­
cynę domięśniowo.

Ad 2. N ajm niejsza daw ką stosowaną iest 
200 000 iedn. penicyliny na dobe. W ciężkich 
pow ikłaniach trzeba nodawać 300.000—500 000 
jedn. a naw et w yjątkow o wiecej. S trentom y- 
cyne stosuiewsie w  dawkach 0,5 do 1 g dziennie.

Ad 3. Leczenie penicyliną ostrego zapalenia 
ucha środkowego powinno trw ać naim niei 4—5 
dni bez przerw y. Stosowanie tvlko jednego lub 
kilku zastrzyków  penicyliny jest niecelowe. Ta­
kie leczenie może naw et przedłużyć czas trw a­
nia zanalenia. gdyż po chwilowej popraw ie wv- 
stenu je  naw rót, a w  sumie trw a to dłużej niż 
zapalenie nie leczone penicyliną. Klasyczny 
sposób podawania penicyliny co trzy  godziny 
8 razy  na dobe nie iest obecme uw ażany za bez­
względni e konieczny. Zw ykle w  w arunkach 
szpitalnych podaje się daw kę dobowa co 3 go­
dziny, ale z przerw ą nocną; w  w arunkach  am ­
bulatory jnych  tylko 2 zastrzyki dziennie.

Ad 4. Podaw anie penicyliny w przypadkach 
nadających się do operacji najczęściej prowadzi 
do m askow ania objawów pow ikłań śródczasz- 
kowych. Gdy chory tak i w  końcu zgłosi się do 
odpowiedniego ośrodka > oto-chirurgicznego, 
obraz kliniczny pow ikłania często jest zupełnie 
zatarty , co stw arza duże trudności rozpoznaw­
cze. Dlatego lekarz nie powinien leczyć peni­

cyliną cięższych przypadków zapalenia ucha 
środkowego, k tóre budzą podejrzenie powikła­
nia śródczaszkowego, bez możności postaw ienia 
dokładnego lub prawdopodobnego rozpoznania.

Dotychczas om awiałem  głównie m askujące 
działanie penicyliny. Rozważania te „ceteris pa­
ribus" odnoszą się też do streptom ycyny stoso­
wanej w przypadkach, gdy wiem y lub podej­
rzewam y, że bakterie  w yw ołujące dane powi­
kłania są niew rażliw e lub m ało w rażliw e na 
penicylinę. Na ogół nie spotykam y się tu ta j 
z występow aniem  oporności bak terii na strep to ­
m ycynę w czasie leczenia, tak  częstego zjawiska 
w gruźlicy. Przy stosowaniu streptom ycyny 
jeszcze jedno zjawisko może dołączać się do jej 
działania maskującego, a m ianowicie w ystępo­
wanie objawów uszkodzenia apara tu  przedsion­
kowego. O bjaw y te  nakładając się na istniejące 
objaw y pow ikłania śródczaszkowego mogą po­
wodować duże trudności rozpoznawcze. W jed­
nym  przypadku, spostrzeganym  w  Klinice, któ­
ry  był uprzednio przez dłuższy czas leczony na 
prow incji penicyliną i streptom ycyną bez usta­
lenia rozpoznania, zaburzenia równowagi łącz­
nie z objaw am i ogólnymi nasuw ały duże po­
dejrzenie ropnia móżdżkowego nochodzenia 
usznego. Dopiero dokładna obserw acja klinicz­
na w yjaśniła sprawę.

Jeżeli chodzi o inne antybiotyki, w  szczegól­
ności o aureom ycynę i chlorom ycetynę, to nie 
m am y z nimi odpowiedniego doświadczenia kli­
nicznego w powikłaniach śródczaszkowych. Ze 
spostrzeżeń leczenia zapaleń uszu i ich powi­
kłań u niem ow ląt za pomocą tych an tybioty­
ków widać, że m aią one czasem w yraźne działa­
nie m askuiące. P rzy  podaw aniu bowiem  tych 
antybiotyków  objaw y ogólne zwykle bardzo po­
praw iają  sią. ale zm iany anatom iczne w  uszach 
często nie ulegają poprawie.

W piśm ienm ctw ie światow ym  znajdujem y 
też w zm ianki o m askującym  działaniu tych 
antvbiotvkow .

Obecnie przejdę pokrótce zagadnienia w yni­
kające z m askującego działania antvbiotvkow  
w poszczególnych pow ikłaniach śródczaszko­
wych. Z a p a l e n i e  z e w n ę t r z n e  o p o ­
n y  t w a r d e j ,  ropnie zewnatrzoponowe 
i okrłozatokow e m iały i przed leczeniem  an ty ­
biotykam i dość ubogi zespół objawów. Toteż 
w przypadkach rozw iniętego obrazu zapalenia 
w yrostka sutkowego. szczególnie przy  istnieniu 
nacieku części m iękkich lub  ropnia podokostno- 
wego. nie należy z zasady stosować leczenia 
antybiotykam i. Leczenie to może bowiem  tylko 
zatrzeć nam  obiaw y kliniczne, a nie doprowa­
dzić do wyleczenia zm ian w  w yrostku sutko­
wym  i ew entualnie zewnątrzoponowych. Sto­
sunkowo ćzesto widzi się przypadki zapalenia 
w yrostka sutkowego leczone penicylina, k tóre 
w yglądają na w yleczone lub  praw ie wyleczone, 
a k tó re  w racają  po k ilku tygodniach z naw ro­
tem  zapalenia w yrostka i z pow ikłaniem  śród- 
czaszkowym. W przynadkach rozw iniętego za­
palenia w yrostka sutkowego należy wykonać 
w vdłutow anie w yrostka (antromastoidectom ia),



a przy  najm niejszym  podejrzeniu o zm iany ze- 
wnątrzoponowe, czy to w ynikającym  ze stanu  
ogólnego chorego, czy to ze zm ian miejscowych 
w  czasie zabiegu, odsłania się oponę tw ardą 
średniej lub ty lnej jam y czaszkowej.

R o p n i e  p o d t w a r d ó w k o w e .  W żad­
nym  może pow ikłaniu śródczaszkowym nie u ja ­
w nia się tak  w yraźnie szkodliwość m askują­
cego działania antybiotyków , jak  w  ropniu 
podtwardów kowym . Początkowe okresy rozwo­
ju  tego pow ikłania nie dają  zupełnie charak te­
rystycznych objawów w leczeniu penicyliną. 
Zm iany ropne w przestrzeni podtwardów kowej 
pod w pływ em  penicyliny podawanej domięśnio­
wo nie mogą ulec wyleczeniu., Natom iast docho­
dzi w tedy do odcięcia się i otorbienia rozległych 
już zm ian podtwardów kowych. W tych  w arun­
kach skuteczne w początkowych okresach le­
czenie chirurgiczne, polegające na szerokim  od­
słonięciu opony tw ardej i na  przepłukiw aniu 
przestrzeni podtwardów kowej penicyliną przez 
otw ory w oponie tw ardej, nie może dać już ko­
rzystnych wyników.

Z a p a l e n i e  o p o n  m i ę k k i c h .  W pro­
wadzenie antybiotyków  popraw iło bardzo zna­
cznie rokowanie w tym  powikłaniu. A ntybio­
tyki podaje się praw ie z reguły  tak  domięśnio­
wo, jak  dolędźwiowo. P rzy  podaw aniu dolędź- 
wiowym  trzeba zwrócić uwagę na możliwość 
utrzym yw ania się zwiększonej liczby krw inek 
białych w płynie pod w pływ em  zadrażnienia 
opon m iękkich przez same antybiotyki, zwła­
szcza podawane w bardziej stężonym  roztworze. 
Z drugiej jednali strony  przy leczeniu antybio­
tykam i trw ającym  zbyt krótko lub przy poda­
waniu antybiotyków  tylko ddmięśniowo stosun­
kowo często dochodzi do naw rotów  zapalenia 
opon. Szczególnie często dzieje się to, gdy przy 
zabiegu operacyjnym  nie usunięto całkowicie 
źródła zakażenia w kości. Jak  w ynika stąd, 
trudno jest stosować jakiekolw iek zasady d łu­
gości leczenia antybiotykam i w zapaleniu opon 
m iękkich i tylko doświadczenie kliniczne może 
decydować o przerw aniu  leczenia. Trzeba za­
znaczyć, że w ropnym  zapaleniu opon m iękkich 
najłatw iej można oznaczyć z p łynu mózgowo- 
rdzeniowego rodzaj bakterii w yw ołujących to 
powikłanie i dobrać odpowiedni antybiotyk. 
Objawy kliniczne i przebieg zapalenia opon 
m iękkich przy niedostatecznym  leczeniu an ty ­
biotykam i przedstaw iają się bardzo często zu­
pełnie nietypowo, często w postaciach poron­
nych. Stosunkowo często w ystępuje w tedy su­
rowicze zapalenie opon lub zespół zwiększonego 
ciśnienia śródczaszkowego (S у m o n d  s‘a).

Z a k a ź n e  z a k r z e p o w e  z a p a l e n i e  
z a t o k i  e s o w a t e j .  W prow adzenie peni­
cyliny zmieniło zasadniczo rokow anie tej cho­
roby. Śm iertelność spadła z około 50°/o w epoce 
przedpenicylinow ej do k ilku procent przy  le­
czeniu chirurgicznym  połączonym z leczeniem 
antybiotykam i. Równocześnie jednak  objaw y 
kliniczne tego pow ikłania pod w pływ em  lecze­
nia antybiotykam i ulegają znacznemu zatarciu, 
skutkiem  czego rozpoznawanie go jest znacznie

trudniejsze. C harakterystyczna septyczna k rzy­
wa gorączkowa w ystępuje w  przypadkach le­
czonych penicyliną tylko w ostatnim  okresie 
choroby. Najczęściej ciepłota w aha się około 
38— 39°, czeste są jednak  stany  podgorączkowe, 
a naw et przebieg zupełnie bezgorączkowy. D re­
szcze nie w ystępują  zbyt często i nie m ają du­
żego nasilenia. Objawy m iejscowe (bolesność 
w  okolicy w yrostka sutkowego lub wzdłuż żyły 
szyjnej w ew nętrznej) są słabo zaznaczone lub 
nieobecne.

Natom iast przy zabiegu operacyjnym  często 
dziwi nas rozległość i ciężkość zm ian anatom icz­
nych w zatoce w  przypadkach z bardzo skąpym i 
objaw am i klinicznym i lub naw et zupełnie bez 
objawów. Czasem tylko zm iany anatom iczne 
w czasie zabiegu prow adzą nas w prost do roz­
ległych zm ian w zatoce, naw et z ubytkiem  całej 
zew nętrznej ściany zatoki.

R o p n i e  m ó z g o w e .  A ntybiotyki (peni­
cylina, streptom ycyna) popraw iły znacznie ro­
kowanie tego ciężkiego powikłania. Równocze­
śnie z podaw aniem  dom ięśniowym  stosuje się 
je miejscowo, do jam y ropnia i dolędźwiowo. 
Działanie antybiotyków  sprzyja  ograniczeniu 
się świeżego procesu ropowicy mózgowej, jakim  
jest często pierw szy okres ropni mózgowych 
pochodzenia usznego. Dlatego, jeżeli stan  cho­
rego na to pozwała, staram y się obecnie z po­
mocą antybiotyków  odczekać na ograniczenie 
się procesu i w ytw orzenie torebki ropnia. W te­
dy każdy zabieg — czy to otwarcie, czy całko­
w ite wyłuszczenie ropnia — jest znacznie bez­
pieczniejszy. Trzeba jednak zaznaczyć, że zbyt­
nie liczenie na działanie antybiotyków  i p rze-’ 
w lekanie wskazań do otw arcia ropnia kończy 
się często niepom yślnie.

Jeżeli chorem u z podejrzeniem  o powikłanie 
śródczaszkowe poda się antybiotyki przed usta­
leniem  rozpeżnania, to cały obraz l^liniczny 
może ulec zatarciu  tak, że nie będzie można 
postaw ić rozpoznania ropnia mózgowego lub 
ustalić jego um iejscowienia. Dzieje się to tym  
łatw iej, że objaw y um iejscaw iające ropień po­
chodzenia usznego tak  p łata  skroniowego, jak 
móżdżka, są w  znacznej części objaw am i r. są­
siedztw a samego ropnia. Dlatego w niektórych 
przypadkach celowo nie podajem y penicyliny 
przez k ilka dni, ażeby uzyskać pojaw ienie się 
cennych rozpoznawczo objawów.

Di- med. BOGUSŁAW KOTERLA Bytom

Z kazuistyki nowotworów łagodnych gardła 
i krtani.

Niezwykły przypadek tłuszczaka uszy pulo wane^o 
części krtaniowej gardła.

(Ze Szpitala Miejskiego Nr 3 w Bytomiu-Bobrku.
Dyrektor: dr Jan Śmieszek)

Do kategorii nowotworów łagodnych, typo­
wych, spotykanych na rozm aitych odcinkach 
błony śluzowej gardła i k rtan i, najczęściej 
w dolnym  gardle w zachyłkach gruszkowatych,



na fałdach głosowych, ng nagłośni, w  .kieszonce 
Morgagniego, w  okolicy spoidła przedniego oraz 
w części przedsionkowej krtan i, należą w łók- 
niaki, brodawczaki, śluzaki, tłuszczaki, chrząst- 
niaki, naczyniaki, kostniaki, a wreszcie nowo­
tw ory mieszane.

Przypadek niżej opisany dotyczy tłuszczaka 
uszypułowanego części krtaniow ej gardła, w y­
chodzącego z praw ego zachyłka gruszkowatego, 
interesującego ze względu na swe duże roz­
m iary i fakt, że przez długi okres rozwoju nie 
wywołał poważniejszych dolegliwości i dopiero 
w m iarę powiększania się zwrócił na siebie 
uwagę chorego.

Tłuszczaki należą do nowotworów rzadko 
spotykanych w  obrębie górnych dróg oddecho­
wych. Toteż zarówno piśm iennictw o polskie, 
jak  i obce, dotyczące tej spraw y chorobowej 
jest bardzo skąpe. W dostępnym  m i piśm ien­
nictw ie polskim  L a s k i e w i c z  opisuje dwa 
spostrzeżenia własne, dotyczące tłuszczaków 
gardła. Jeden  dotyczył kobiety 42-łetniej, u  któ­
rej nowotwór ten  wychodził z gardła dolnego. 
Długość jego wynosiła 110X36 mm, był uszy- 
pułowany, anatom o-patologicznie zaś określony 
jako w łókniako-tłuszczak (fibrolipoma). Drugi 
przypadek L a s k i e w i c z a  dotyczył męż­
czyzny 24-letniego z zawodu rolnika, u  którego 
guz o szerokiej szypule wychodził z przed­
niego łuku w  okolicy górnego bieguna m igdałka 
i zwisał wolno do św iatła gardła. Długość guza 
w ynosiła 45 mm, szerokość 22 mm, histopatolo­
gicznie zaś rozpoznano włókniako-tłuszczaka
0 typie naczyniakow atym  (fibrolipoma angio- 
matodes).

Tłuszczaki rozw ijają się zazwyczaj stopniowo, 
powoli, nie w yw ołując większych dolegliwości
1 w yraźnych objaw ów klinicznych. Ustrój do­
stosowuje sę do nich zwolna.

M akroskopowo przedstaw iają się one jako 
kuliste lub  owalne guzy, o gładkiej, często po­
łyskującej żółtawej powierzchni, m niej lub 
więcej unaczynione lub zwłókniałe, konsysten­
cji elastycznej, umieszczone na szerokiej pod­
staw ie lub na  szypule. Pojaw iają się zwykle 
samoistnie, rzadko mnogo. W odróżnieniu od 
torbieli k rtan i nie stw ierdza się w  nich objaw u 
chełbotania. Histologicznie zbudowane są z ty ­
powej tkank i tłuszczowej, a zatem  z kom órek 
tłuszczowych i pasem ek naczyniowej tkanki 
łącznej, dzielącej je  na m ałe zraziki, cały zaś 
guz podzielony jest na zrazy (budowa płatowa). 
W w yjątkow ych wypadkach, gdy tłuszczaki 
usadowione są na  szypule i dochodzą do znacz­
nych rozm iarów, mogą w  czasie zm iany położe­
nia ciała przemieszczać się, zwężać wejście do 
k rtan i i w yw oływ ać atak i duszności lub  chryp­
kę, zwłaszcza jeżeli wychodzą z kieszonki Mor­
gagniego lub  zatoki gruszkow atej. Tłuszczaki 
w ystępują przew ażnie po 30 roku życia.

Ze względu na  rzadkość w ystępow ania po­
zwalam  sobie przytoczyć przypadek tłuszczaka 
uszypułowanego części krtaniow ej gardła, w y­
chodzącego z praw ego zachyłka gruszkowatego.

Nr 2. 1953
7 -

k tó ry  m iałem  sposobność obserwować i leczyć 
operacyjnie w  kw ietniu  1947 r.

Chory K. R., la t 19, zwrócił się do m nie ze 
skargam i na uczucie palenia w  gardle, odbija­
nie i w ystępującą czasami przeszkodę podczas 
połykania. Objawy te  da tu ją  się od roku, przy 
czym mowa jego stała  się gardłowa, bezdźwię­
czna. Przed dwom a laty  z powodu nieznacznej 
chrypki zgłosił się do laryngologa, k tó ry  
stw ierdził u  niego rzekomo m ałą torbiel k rtan i 
po stronie praw ej. Okresowo w ystępują  u cho­
rego trudności w oddychaniu z napadam i k u r­
czowego kaszlu, zwłaszcza w  czasie pracy fi­
zycznej. W ostatnich tygodniach zauważył, że 
od czasu do czasu w ysuw a się z głębi guz owal­
ny, uszypułowany, k tó ry  z łatwością cofa się 
w chwili połykania. Sam także może przy po­
mocy palca wydostać go z głębi do jam y ustnej. 
W ywiady robzinne bez znaczenia.

S tan  obecny: budow a w ątła, odżywienie
m ierne; badanie nosa, jam y ustnej i gardła 
prócz zm ian nieżytow ych i nieznacznego prze­
rostu  m igdałka językowego niczego szczegól­
nego nie wykazało. Podczas laryngoskopii rzuca 
się w oczy kulisty  guz o gładkiej, żółtawo- bia­
ławej powierzchni, pokrytej splotem  drobnych 
w ężykow atych naczyń, w ypełniający całą prze­
strzeń  między nagłośnią, silnie zwężoną i od­
chyloną w lewo, a p raw ą boczną ścianą k rtan i 
i gardła. Guz ten  na  długiej szypule, wycho­
dzący z części krtaniow ej gardła, w ypełnia całą 
praw ą zatokę gruszkow atą. Nagłośnia przed­
staw ia się w  postaci nagłośni dziecinnej, unie­
m ożliw iając dokładne zbadanie w nętrza  krtani. 
Widoczne są tylko w  laryngoskopii bezpośred­
niej ty lne końce s tru n  praw dziw ych, białe, nie­
zmienione. M ałym  haczykiem  jednozębnym  
udało się tw ór ten  w  całości podciągnąć ku  gó­
rze i zobaczyć m iejsce jego wyjścia. Palpacyj- 
nie guz przedstaw ia się jako gładki, elastyczny, 
nie chełbocący, dający się przesuw ać na wszy­
stkie strony  tw ór kształtu  owalnego, nieco w y­
dłużony i spłaszczony, zwężający się ku  dołowi, 
wielkości małego ja ja  kurzego, umieszczony na 
długiej szypule. Po forsowniej szym nacisku 
szpatułką na nasadę języka w vsuw ał się z głębi 
i górna jego kulista  część w ypełniała całkowi­
cie jam ę ustną.

M yślałem  początkowo, że jest to duża torbiel 
nagłośni lub więzadła nagłośniowo-językowego 
albo ze względu na jego dość m iękką konsys­
tencję fibrom a molle, k tó ry  uległ zw yrodnie­
niu. Rozpoznanie laryngologiczne sprzed 2 lat 
sugerow ało m nie także w  tym  sam ym  kierunku. 
Dopiero po obejrzeniu dokładnym  m iejsca w y j­
ścia szypuły guza oraz nakłuciu próbnym , które 
dało w ynik ujem ny, spraw a w ydała się jasną. 
Powyższe cechy guza pozwoliły mi rozpoznać 
tłuszczaka uszypułowanego części krtaniow ej 
gardła.

Z obawy przed możliwością krw aw ienia pod­
czas usuw ania guza skierow ałem  chorego do 
Szpitala M iejskiego N r 3 w  Bytom iu-Bobrku 
i dnia 26. IV 1947 przystąpiłem  do operacji. Po 
znieczuleniu błony śluzowej gardła i k rtan i za



pomocą 3°/o pantokainy uchwyciłem  guz kle­
szczykami M arschika, podciągnąłem  ku  górze 
do jam y ustnej, parokrotnie skręciłem, by 
ew entualnie zmiażdżyć naczynia w szypule, 
a następnie sztancą krtaniow ą pod kontrolą 
wzroku odciąłem z łatwością szypułę w direkto- 
skopii H asslingera bez większego krw aw ienia.

Guz ten  o w ym iarach 6 X4 X3  cm, docho­
dzący do wielkości ja ja  kurzego, kształtu  owal­
nego, o długiej szypule, barw y żółtawo-białej, 
na przekroju  o typowej budowie i wyglądzie 
tłuszczaka, w ysłano do badania histopatologicz­
nego. Badanie anatoinopatologiczne, w ykonane 
przez D r med. Tadeusza P r a g ł o w s k i e g o  
w Katowicach (badanie mikroskopowe N r 486 
z dnia 2. V 1947 r.) wykazało u tkanie tłuszczaka 
(lipoma laryngis).

Przebieg pooperacyjny: nazajutrz po zabiegu 
operacyjnym  chory czuł się zupełnie dobrze. 
Badanie k rtan i poza nieznacznym  zaróżowie­
niem  strun  głosowych żadnych zm ian nie w y­
kazało. W m iejscu przyczepu szypuły tłuszczaka 
krw aw y strup. Badanie po miesiącu: k rtań  
wziernikowo bez zmian, nagłośnia dziecinna, od 
czasu zabiegu na chrypkę nie zapada, kaszel 
ustąpił całkowicie, mowa praw idłowa, podczas 
pracy fizycznej nie odczuwa żadnych dolegli­
wości, czuje się bardzo dobrze, ruchomość strun  
głosowych zachowana.

W odnośnych podręcznikach znajdujem y luź­
ne zaledwie w zm ianld o tłuszczakach krtani. 
Błona śluzowa k rtan i jest pokry ta w ielow arst­
wowym nabłonkiem  wałeczkowatym, m igaw­
kowym, usadowionym  na błonie podstawowej, 
jedynie praw dziw e wiązadła głosowe, brzegi 
rzekom ych i dolna powierzchnia nagłośni są po­
k ry te  w ielow arstw ow ym  nabłonkiem  płaskim. 
Błona śluzowa zaw iera rozlaną tkankę lim fa- 
tyczną i grudki lim fatyczne; w błonie podślu- 
zowej stw ierdzam y liczne gruczoły śluzowo-su- 
rowicze. Ponieważ ani błona śluzowa ani też 
w arstw a podśluzowa tłuszczu nie posiada, p rzy­
jąć należy, że guzy te rozw ijają się z tłuszczu 
w arstw y m ięsnej danego odcinka k rtan i, a  w y­
jątkowo z w arstw y podśluzowej, w  której tkan ­
ka tłuszczowa może pozostać w  postaci m ałych 
w ysepek z okresu rozwoju. Aczkolwiek tłusz­
czaki w ystępują w późniejszym  wieku, znane 
są przypadki, w których tw ory te powstawały 
już u dzieci; co więcej opisywane są u  nowo­
rodków jako tłuszczaki wrodzone ( W e r n e r ,  
L i t t l e ,  L e i c h e r ,  D u r a n t e ) .

Z objaw ów  klinicznych tłuszcżaków gardła 
i k rtan i w  początkowych okresach b rak  jakich­
kolw iek dolegliwości podmiotowych, dopiero 
w m iarę w zrostu guza w ystępuje uczucie prze­
szkody w gardle, zwłaszcza podczas ruchów  
połykania. W późniejszym  okresie wystąpić 
mogą zaburzenia mowy, k tó ra  staje  się bez­
dźwięczna i gardłowa. Trudności w oddychaniu 
dają  tłuszczaki uszypułowane, o długiej szypule, 
wychodzące z najbliższego sąsiedztw a krtan io ­
wego, gdzie już w  sam ym  początku ich rozwoju 
w ystępuje pobudzenie do kaszlu i ew entualnie 
także zachłystyw anie się,

Tłuszczaki wychodzące z kieszonki M orgag- 
niego i zachyłka gruszkow atego są m ało una- 
czynione, dlatego nie m a obawy krw aw ienia 
podczas usuw ania ich pętlą  czy sztancą k rta ­
niową lub kleszczykami.
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ОБМЕНА В ХИРУРГИИ

В своем труде автор рассматривает вопросы, свя­
занные с обменом воды и некоторых электролитов 
при хирургических заболеваниях. При этом он опи­
сывает простые способы контроля водного баланса 
а также методы распознавания более простых рас­
стройств электролитного обмена в хирургии.

М. К е н д р а

К ВОПРОСУ О ПРЕДУПРЕЖДЕНИИ РАСПРО­
СТРАНЕНИЯ Т. НАЗ. ПРИВИТОЙ ЗАРАЗНОЙ  

ЖЕЛТУХИ

Автор обсуждает вкратце причину инокулирован- 
ной желтухи и пути ее распространения. На соб­
ственном материале, обнимающем 40 случаев инфек­
ционного гепатита, леченных в клинике, он нашел 
инфекцированную ж елтуху в 11 случаях (27°/о). 
Большинство больных подверглось заражению  
в больнице, где находились до этого по другим при­
чинам и получали кровь или другие впрыскивания 
преимущественно внутренно. В связи с этим ав­
тор указывает на необходимость тщательного вы­
бора донаторов крови, на стерилизацию инструмен­
тов, а также и изолирование больных инфекцион­
ным гепатитом.

С. Кирхмайер

СЛУЧАЙ ОСТРОЙ АНЕМИИ, ВОЗНИКШЕЙ В ПРО­
ЦЕССЕ ВИРУСНОГО ВОСПАЛЕНИЯ ЛЕГКИХ

Автор приводит случай острой анемии, которая 
возникла в процессе вирусного воспаления легких 
у молодого солдата до этого совершенно здорового. 
При биоптическом. исследовании костного мозга об­
наружилась гипер- и анаплазия эритробластиче- 
ской системы и глубокие регрессивные изменения 
в нормобластах. Наличие гигантских палочковидных 
форм и чрезмерная сегментация зрелых форм ука­
зывали на одновременное поражение лейкобласти- 
ческой системы костного мозга. Кроме того у  боль­
ного были обнаружены симптомы умеренно повы­
шенного эндогенного гемолиза и положительная не­
посредственная реакция Coombs’a. Следует принять, 
что вирусный фактор двояким образом способство­
вал появлению анемии, а именно с одной стороны 
вызвал повреждение костного мозга, как кроветвор­
ного органа, а кроме того, будучи раздражителем  
для возникновения блокирующих тел, вызывал уве­
личение распада эритроцитов. Больной проявил яр­
ко выраженную интолеранцию по отношению 
к цельной крови соответствующей группы (выра­
женная колоидокластическая реакция). После двух­
кратного переливания отмытых эритроцитов полу­
чено вылечение. По мнению автора интолеранция по 
отношению к цельной крови может быть связана 
с наличием блокирующих антител.



К. В e h  г ж  ы н о в с к а,
Ф. В е с т р ы х, Ю. 3  а к р ж  е в с к и

ОТЧЕТ О ПОПЫТКАХ ЛЕЧЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА  
ЛЕГКИХ МЕТОДОМ Д-ра ЦСА ЛИ

Приведены результаты клинических наблюдений 
больных туберкулезом легких с обширными фи- 
брозно-казеозными изменениями, леченых неболь­
шими дозами колоидного золота и средствами, дей­
ствующими на высшие нервные центры (бром, гар- 
деналь и т. д.).

Наблюдаемые больные разделены на 3 группы, 
из которых одна лечилась препаратом золота 
и успокаивающими средствами, а также средствами, 
понижающими тонус блуждающего нерва. Вторая 
группа лечилась этими ж е средствами и вещества­
ми, действующими статически на туберкулезную  
палочку. Третья группа была контрольной. Этой 
группе д-р Цсаля вводил физиологический раствор.

Результаты полугодичного наблюдения показали, 
что эти средства влияют до определенной степени 
положительно на клинические симптомы при ту­
беркулезе легких, заметно улучшая суб’ективное 
состояние больного, однако, на рентгенологическую 
картину не оказывают существенного влияния, 
кроме уменьшения в некоторых случаях экссуда­
тивной фазы. Небольшие дозы золота не обнару­
жили заметного действия.

В результате представленных наблюдений сле­
дует подчеркнуть значение психического фактора 
при лечении туберкулеза легких как метода вспо­
могательного по отношению к основному лечению.

А. Л е о н о в

СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ УРОВНЯ
ПРОТРОМБИНА И АКЦЕЛЕРАТОРА В КРОВИ 

ЧЕЛОВЕКА
ТРУД автора содержит описание двумоментного 

метода определения акцелератора сыворотки, осно­
ванного на том, что превращение протромбина 
в тромбин является в стандартных условиях моно- 
молекулярной реакцией.

В качестве единицы акцелератора принято то раз- 
ведение сыворотки, которое сокращает полупериод 
превращения протромбина вдвое.

Уровень акцелератора у здоровых составлял 
в среднем 460 единиц (± 115) с колебаниями от 310 
до 700 единиц.

В клинических случаях обнаружилась параллель­
ность уровня протромбина и акцелератора, а имен­
но снижение при поражениях печени, гипертирео- 
зах и случаях леченых инсулином, повышение — 
при беременности и родах, тромбозах — некоторых 
неврологических случаях.

Расхождение уровней протромбина и акцелера­
тора обнаружились:

1. при застойной желтухе, при которой уровень 
протромбина является пониженным, а уровень 
акцелератора нормальным,

2. при тромбопении, при которой при нормальном 
уровне протромбина уровень акцелератора яв­
ляется низким,

3. при гипопротромбинемии после применения 
препарата анти — К, пелентане и дикумароле. 
Передозировка дикумарола с геморрагическим 
диатезом может вызвать снижение уровня ак- 
целератОра.

Ю. Э д е р

ПРОБЛЕМА БОЛИ В УЧЕНИИ ПАВЛОВА
На основании опыта, полученного в советских 

клиниках автор рассматривает причины и механизм 
возникновения боли и проблему борьбы с ней.

Из основных положений учения Павлова извест­
но, что нервной системе принадлежит координиру­
ющая роль в физиологии и патологии и что руко­
водящее значение в регулировании функции нерв­

ной системы принадлежит коре головного мозга. 
Кора мозга регулирует и контролирует подкорко­
вые центры. Высокий тонус коры мозга влияет (от­
рицательно индицирует) тормозящим образом на 
центры возбуждения в подкорковом слое, устраняя, 
таким образом, неприятные ощущения и жалобы  
больных.

Центром, воспринимающим болевые импульсы я в ­
ляется подкорковая область — зрительный бугор. 
ГовоКря об ощущении боли, мы имеем в  е и д у  про­
цессы, происходящие в подкорковой области — 
в зрительном бугре.

Высокий тонус коры головного мозга влияет н а . 
подкорковые центры — в нашем случае на зритель­
ный бугор — тормозящим образом, вызывая умень­
шение или прекращение боли. Таким образом ста­
новится яснм взаимоотношение между корой и под­
корковой областью в процессе ощущения боли.

В дальнейшем автор обсуждает методы ослабле­
ния боли, которые имеют огромное значение в хи­
рургической практике. Главным и основным ане­
стезирующим средством должно быть психическое 
влияние на больного.

Средствами, приводящими к этому являются: сло­
во (речь), которое согласно основным положениям 
учения Павлова, вызывает иногда большую реак­
цию чем какая либо инная внешняя причина.

Слово (речь) оказывает влияние на рецепторный 
аппарат, вызывая соответствующую „настройку” 
коры и тем самым воспринятие resp. выключения 
поступающих раздражений.

Большое значение имеют личные качества врача, 
персонала и среды, в которой находится больной, 
а также умение создавать у больного соответствую­
щее настроение в трудные для него минуты. То, 
что составляли некогда индивидуальные качества 
велик!»х клиницистов — успокаивающее влияние на 
больного — становится в настоящее время требова­
нием науки.

Далее автор обсуждает влияние на процесс ощу­
щения боли таких средств как сон, общий наркоз, 
местное обезболивание, морфий, кофеин и их ком­
бинации.

Автор приходит к выводу, что в соответствии 
с основными положениями учения Павлова к этой 
проблеме следует подходить не стандартно, а ин­
дивидуально с учетом динамического стереотипа 
индивидуальности больного, а каждый врач, осо­
бенно хирург должен хорошо изучить эту проблему.

Е. Ш п у н а р
О МАСКИРУЮЩЕМ ДЕЙСТВИИ АНТИБИОТИКОВ 
ПРИ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ОСЛОЖНЕНИЯХ УШ­

НОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
Автор рассматривает условия, при которых может 

возникнуть маскирующее действие антибиотиков, 
особенно при лечении пенициллином. Он подчерки­
вает отрицательную роль маркирующего влияния 
при лечении антибиотиками.

Подробно рассматриваются симптомы маскирова­
ния при лечении антибиотиками, встречающиеся 
в каждом из случаев внутричерепных осложнений.

В заключение автор приводит диагностические 
и лечебные проблемы, последующие из маскирую­
щего действия антибиотиков при этих заболеваниях. 
Б. К о т е р л я
К ВОПРОСУ О КАЗУИСТИКЕ ДОБРОКАЧЕ­

СТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ ГОРТАНИ 
И ГЛОТКИ

НЕОБЫЧНЫЙ СЛУЧАЙ ЛИПОМЫ ГОРТАНИ
Автор описывает интересный случай липомы гор­

тани у 19-летнего мужчины, у которого в течение 
продолжительного времени не наблюдались ника­
кие жалобы. Эта опухоль достигшая размеров 
6 X 4 X 3  см была удалена автором операционным 

; путем. Автор кратко описывает клинические симп- 
I томы при доброкачественных новообразованиях 
j гортани и глотки и дает краткое патолого-анатоми- 
| ческое описание вышеприведенной липомы.
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Zakończył życie największy człowiek naszych czasów, wierny uczeń 
Lenina i zwycięski kontynuator wielkiego dzieła Lenina. Wódz i nauczyciel 
mas pracujących całego świata. Prawdziwy przyjaciel narodu polskiego.

Brak Wielkiego Stalina szczególnie boleśnie odczuł nasz naród. Z  Im ie­
niem Stalina związana jest zwycięska walka Polaków o wyzwolenie naro­
dowe i społeczne. Jedynie Stalinowi i bohaterskim narodom Związku Ra­
dzieckiego zawdzięczamy ocalenie od nieuchronnej zagłady przygotowanej 
nam przez faszyzm niemiecki.

To Stalin otworzył narodowi polskiemu drogę ku szczęśliwej przyszło­
ści, ku socjalizmowi.

Jemu jedynie zawdzięczamy, że już dziś należymy do W ielkiej Ro­
dziny narodów wolnych i równych.

Stalin spowodował, że kraj nasz raz na zawsze przestał być targowi­
skiem różnego rodzaju zaborców.

Pod troskliwą opieką Stalina szybko odbudowaliśmy naszą Ojczyznę 
ze zniszczeń wojennych, a gospodarka nasza rozwija się w tak szybkim 
tempie, że niedługo dorównamy państwom najbardziej przemysłowo roz­
winiętym.



Ten szybki rozwój naszej gospodarki i k u ltu ry  m a swoje źródła w  w y ­
zw oleniu społecznym , które przyniósł nam  Stalin  wraz z  bohaterskim i na­
rodami Z w iązku  Radzieckiego, od którego o trzym u jem y pomoc, przykład  
i doświadczenie.

Dla nas lekarzy S talin  jest drogowskazem umiłowania człowieka. Jego 
człowieczeństwo ujawniało się najw yraźniej w  nieustępliw ej walce o pokój 
dla w szystk ich  ludzi świata.

S talin  nas nauczył, że pokój to szczęście człowieka. Pokoju dła ludz- 
kości nie w yczekam y, pokój trzeba um ieć w yw alczyć.

M y pracownicy naukow i i lekarze odczuwam y, że utraciliśm y czło­
wieka, którego im ię złączyło się trw ałe w  historii z epoką w ielkich  zm a ­
gań sił postępu z  rozkładającym i się c iem nym i siłami wstecznictwa.

Brak nam  genialnego Umysłu człowieka, k tó ry  wzniósł naszą naukę na 
now y w yższy  poziom poznania; w y ty czy ł now e drogi i o tw orzył perspek­
tyw y  prawidłowego rozw oju naszej m yśłi naukowo-badawczej.

Rozwijając i pogłębiając m etodę szlachetnego badania zjaw isk  m ate­
rialnych, S talin  stw orzył-podstaw y dla naszej pracy naukowej.

Ujawniając w yraźnie ob iek tyw ny  charakter praw rozw oju zarówno 
w dziedzinie przyrodoznawstwa, jak  i w  naukach społecznych, Stalin  
um ożliw ił nam  odrzucenie kapitu lujących i bałamucących teorii burżu- 
azyjnych , stojących na platform ie sub iek tyw izm u. W yrzucając z  naszego 
m yślenia teorie, które w  istocie nie dążą do poznania świata i praw nim  
rządzących, w yzw oliliśm y naszą naukę lekarską od m eta fizycznej niem ocy  
i zabobonnego obskurantyzm u.

S talin  pokazał nam  równocześnie cel życia człowieka, jego aktyw ną  
rolę w  przeobrażaniu, w ielką siłę społeczeństwa, k tóra poznawszy prawa, 
swego rozw oju m oże świadomie urządzać swą przyszłość.

S talin  podniósł wartość rozum u i m yśli człowieka. — W yk ry te  przez 
Stalina podstawowe prawa ekonomiczne ukazały nam  całą ludobójczą treść 
panowania kapita lizm u z jednej strony, a głębię hum anitaryzm u socjałi- 
stycznego z drugiej strony.

Polska nauka lekarska odrzuci na zawsze w szelkie przygnębiające  
bezw yjściow e teorie o niepoznawalności, uw ierzy  w  w yzw olony um ysł 
ludzki, k tó ry  potrafi poznawać prawa rządzące św iatem  i ty m  uczci na j­
lepiej pamięć W ielkiego Stalina.

Redakcja


