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NOWE KSIAZKI
PANSTW. ZAKLADU WYDAWNICTW LEKARSKICH

Balneologia Polska, tom Il
Praca zbiorowa pod red. J. Dobrzynskiego
1952 r., str. 255, zt 30. —

Ksigzka zawiera prace naukowe z uzdrowiskowych osrodkéw nauko-
wo-leczniczych, referaty z XIV zjazdu lekarzy balneologéw w Kry-
nicy w r. 1950, referaty z Ogédlnopolskiego Zjazdu Reumatologow
w Sopocie w r. 1950 oraz artykuty dotyczgce balneotechniki fizyko-
chemii wdd leczniczych i peloidéw, bioklimatyki, balneografii oraz
»przyczynki historyczne". Osobny dziat stanowi kronika, zawierajgca
wiadomosci dotyczace rozwoju uzdrowisk radzieckich i polskich oraz
sprawozdanie z podrdzy naukowej do uzdrowisk czechostowackich.
»Balneologia Polska" przeznaczona jest gtéwnie dla lekarzy balneo-
logow, chociaz i lekarze innych specjalnosci znajdg w niej wiele cen-
nego materiatu, ktéry przyczyni sie do podniesienia ich wiadomosci
w zakresie kwalifikowania chorych do uzdrowisk i samego lecznictwa
uzdrowiskowego.

Ermich ,St. Tabenski Zb.

Technika zabiegdéw lekarskich w przychodni chirurgicz-
nej dla dzieci.
1952 r., str. 340, ryc. 97, zt 22—

Autorzy omawiajg wszelkie zabiegi lekarskie zar6wno diagnostyczne
jak i terapeutyczne wykonywane w przychodni chirurgicznej dla
dzieci. Temat pracy jest ujety wszechstronnie i wyczerpujgco a przej-
rzysty uktad i wiasciwie dobrane ryciny podnoszg warto$¢ pracy.
Ksigzka jest przeznaczona dla chirurgow dzieciecych i pediatrow,
odda réwniez ustugi studentom Oddzialdw Pediatrycznych Akademii
Medycznych.

Mikutowski Wt

Kita w patologii noworodka.
1952 r., str. 154, ryc. 6, zt 10.—

Praca prof. Mikutowskiego ,,Kita w patologii noworodka" jest mono-
grafig omawiajaca ze stanowiska lekarza pediatry patologie, zapobie-
ganie, klinike i leczenie kity wrodzonej u noworodk6w i oseskow.
Praca oparta jest na dtugoletnim osobistym doswiadczeniu klinicz-
nym autora, ktéry temu zagadnieniu poswiecit wiele prac i spostrze-
zen kazuistycznych na Oddziatach Pediatrycznych.

M-4-35002
Naktad 1250+50 — Druk. sat. 61X86 60 g — Obj. 34 str. -- Nr zam. 17/53

Zaktady Graficzne ,Ksigzka"™. Krakéw. Kosciuszki 3



PRZEGLAD LEKARSKI

JAN OSZACKI

Znaczenie kontroli gospodarki wodnej i solnej
w chirurgii
(Z Oddziatu Chirurgicznego Szpitala im.JPrez. G.

Narutowicza w Krakowie
Ordynator: Prof. drJ. Jasienski)

Zagadnienie gospodarki wodnej i solnej
ustroju posiada w chirurgii pierwszorzedne
znaczenie zaréwno przed operacja, dla odpo-
wiedniego przygotowania chorych do zabiegu,
jak i w okresie leczenia pooperacyjnego. U wie-
lu chorych przez nas. leczonych mamy do czy-
nienia z silniej lub stabiej nasilonym ,odwod-
nieniem ustroju”. Spotykamy sie czesto w prak-
tyce z niewtasciwym przygotowaniem do ope-
racji chorego ,,odwodnionego™ i ,0dbiatczone-
go“, jak i z podawaniem chorym na drodze po-
zajelitowej badz niedostatecznej, bgdz nadmier-
nej ilosci wody i chlorku sodu, co — jak wia-
domo — moze prowadzi¢ do szeregu powaznych
powiktan w przebiegu pooperacyjnym. Zrozu-
mienie patofizjologii tego, co nazywamy w po-
tocznej mowie ,,odwodnieniem ustroju”, pozna-
nie sposobow jego wykrywania i zwalczania
umozliwi chirurgowi skuteczniejsze niz dotad
przygotowanie chorego do operacji i witasciw-
sze postepowanie w okresie pooperacyjnym.

Ciato cztowieka zdrowego, wagi 70 kg, zawie-
ra okoto 50 litrow wody i okoto 175 gramow
chlorku sodu. Cata woda jest rozmieszczona
pomiedzy trzema zasadniczymi przedziatami
ustroju. Skiada sie na nig:

1) ptyn srodkomorkowy (okoto 35 1 wody),

2) ptyn miedzykomdrkowy (okoto 111 wody),

3) plazma krwi (okoto 3 1 wody).

Rozmieszczenie wody ustrojowej [przedsta-
wia schematycznie zatgczony szkic.
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Sciana (btona) komérkowa oddziela przedziat
srodkomérkowy od miedzykomdérkowego. Na-
tomiast $ciana naczyn wilosowatych oddziela
przedziat miedzykomoérkowy od Swiatta naczyn
wiosowatych (rye. 1). Zaréwno $ciana naczyn
wiosowatych, jak i btona komoérkowa dobrze
sg przepuszczalne dla wody, natomiast ich
przepuszczalnos$¢ dla $cszczegblnych sktadnikow
ptynéw ustrojowych rozni sie zasadniczo od
siebie. Btona komodrkowa jest nieprzepusz-
czalna dla biatek i bardzo zZle przepuszczalna dla
elektrolitdw. Natomiast $ciana naczyn wiloso-
watych jest przepuszczalna dla elektrolitow,
w warunkach za$ normalnych jest nieprzepusz-
czalna dla biatek. Wynika stad, ze sktad elek-
trolitbw w plazmie i w przedziale miedzyko-
morkowym bedzie do siebie zblizony, rézni sie
on natomiast od skttdu elektrolitow w komor-
kach. Innymi stowy powiedzie¢ mozna, ze
elektrolity ustroju sg rozmieszczone nie
w trzech, a w dwdch przedziatach, a mianowi-
cie: 1) w ptynie pozakomorkowym, obejmuja-
cym ptyn miedzykomérkowy i plazme oraz 2)
w ptynie srodkomoérkowvm. Ptyn pozakomorko-
wy zawiera przede wszystkim jon sodowy i jon

chlorkowy, natomiast ptyn $rédkomorkowy
— jon potasowy i jon fosforanowy (HPO4).
Jony sodowy i chlorkowy nie wywierajg

w ustroju swoistego dziatania farmakodyna-
micznego, natomiast ich rola'jest bardzo wazna,
jesli chodzi o utrzymanie na normalnym po-
ziomie cisnienia osmotycznego w przestrzeni
pozakomoérkowej oraz utrzymanie réwnowagi
kwasowo-zasadowej ustroju (H e usser).
Rozmieszczenie poszczeg6lnych elektrolitéw
i biatka w przedziatach ustroju obrazuje za-
taczony wykres.

Réwnowaga osmotyczna ptynéw ustrojowych
jest -utrzymywana przez przechodzenie wody
poprzez btone komoérkowg i $ciane naczyn wio-
sowatych oraz elektrolitbw — poprzez $ciane
naczyn witosowatych. Rowniez nerki odgrywaja
wazng role w regulacji ci$nienia osmotycznego
ptynéw ustrojowych przez zmiany zachodzace
w ilosci i w sktadzie wydalanego z ustroju mo-
czu.

Przecietnie cztowiek dorosty pobiera  ciggu
doby 2.500 ml wody, a mianowicie: przyjmowa-
ne ptyny = 1.200 ml, woda zawarta w pokar-
mach = 1.000 ml, woda powstata w ustroju
wskutek procesow utleniania = 300 ml.

Wydalanie za$ wody z ustroju w warunkach
hormalnych przedstawia sie nastepujaco: woda
wydalana z moczem = 1.200 ml, woda wyda-
lana ze stolcem = 100 ml, woda wydalana przez
parowanie przez ptuca i skdre = 1.200 ml.

tacznie wiec w ciggu 24 godzin ustréj wydala
2.500 ml wody.
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Jak juz wspomniatem, nerki odgrywajg bar-
dzo wazng role w regulacji ci$nienia osmotycz-
nego ptynéw ustrojowych. Poza nadmiarem
wody wydalajg one rowniez z ustroju niektdre
koncowe produkty przemiany materii. Dla ich
rozpuszczenia i wydalania nerki potrzebujg
pewnej minimalnej ilosci wody, ilo$¢ ta przy
tym zalezy od zdolnoSci zageszczania moczu
przez nerki. llos¢ wydalanego moczu, niezbedna
dla usuniecia niepotrzebnych ustrojowi zwigz-
kéw, nazwali Francuzi ,urine obligatoirell Je-
zeli nerki sg zdolne do zageszczania moczu do
1030, potrzeba okoto 600 ml moczu dla usunie-
cia produktdw przemiany materii (Blalock
i Ravitdh). W razie braku dostatecznej
ilosci wody nerki nie sg w stanie wydalié
wszystkich produktdw rozpadu biatek, przyL
chodzi do ich zatrzymania w ustroju, powstaje
pozanerkowa azocica (prerenal azotemie) (Ab-
bott).

Wymiana wodna, zachodzgca pomiedzy
ustrojem a Swiatem ,zewnetrznymll obejmuje
przecietnie dziennie okoto 2.500 do 3.000 ml
wody. Wymiana ta jest stosunkowo bardzo nie-
wielka w porownaniu z ,wewnetrznyml ru-
chem wody i elektrolitéw, odbywajacym sie
w ustroju. Zdaniem Gamble'a okoto 8.200
ml ptyndw na dobe, o skiadzie elektrolitow
zblizonym do sktadu elektrolitéw plazmy, wy-
dala sie do S$wiatta przewodu pokarmowego.
Dodajagc do tego ilos¢ pltyndw pobieranych
przez dobe (okoto 2500 ml) widzimy, jak
ogromne ilosci ptyndw przechodzg w czasie
doby przez przewdd pokarmowy. Ustalono poza
tym, ze w ciggu doby przechodzi przez kiebki
okoto 170 1wody, przy czym nerki wchtaniajg
z powrotem okoto 169 litréw (Smi t h).

Zaburzenia gospodarki wodnej wigzg sie Sci-
§le z zaburzeniami gospodarki chlorku sodu

w ustroju. Jak juz na poczatku wspomniatem,
z zaburzeniami tymi bardzo czesto spotykamy
sie ' w przypadkach schorzen chirurgicznych»
Rézne sg zasadniczo przyczyny ich wystepowa-
nia. Sprowadzajg sie one do: 1) niedostatku
w ustroju wody, 2) niedostatku chlorku sodu,
3) nadmiaru wody, 4) nadmiaru chlorku sodu.
Czesto spotykamy wreszcie: 5) postacie mie-
szane.

Obraz, tak czesto spotykany w Kklinice, okre-
Slany mianem ,odwodnienia ustrojull, obej-
muje — jak to wykazat Marriott — dwa
zupetnie rézne stany pod wzgledem patofizjo-
logicznym. Sg to: 1) niedostatek wody oraz.
2) niedostatek chlorku sodu w ustroju. Przyczy-
na niedostatku mvody w ustroju moze sie spro-
wadza¢ badz do pobierania niedostatecznej
ilosci wody badz tez do nadmiernej jej utraty
przy niewielkiej stosunkowo utracie chlorku
sodu. Poziom chlorkow w plazmie pozostaje
w tych przynadkach w granicach normy, nerki
bowiem wydalajg przewaznie dostateczng ilos¢
chlorku sodu dla zachowania izotonii ptynu po-
zakomorkowego. Natomiast z niedostatkiem
chlorku sodu spotykamy sie wéwczas, gdy ma-
my do czynienia z utratg nadmiernej ilosci
chlorku sodu przy statym doprowadzaniu wody
bez chlorku sodu do ustroju. Moze to zdarzaé
sie np. przy silnych wymiotach (zwezenie od-
zwiernika, zatrucie itd.), biegunkach, przy prze-
toce zotciowej, jelitowej, silnych potach oraz
przy statym ssaniu tresci zolgdka. RoOwniez
w przypadkach niedroznosci moze wystgpic
znaczna utrata chlorku sodu do Swiatla jelita.

Zarowno niedostatek samej wody, jak i sa-
mego chlorku sodu sprowadza r6zne przemiany
w ustroju i przebiega pod postacig réznorod-
nych obrazow patofizjologicznych.

W przypadkach niedostatku wody
z powodu niedostatecznej réwnoczesnej utraty
chlorku sodu wzrasta ci$nienie osmotyczne
w przestrzeni pozakomdrkowej (plazma+ ptyn
miedzykomérkowy). Wskutek powstatego za-
burzenia réwnowagi osmotycznej woda z ko-
morek przechodzi poprzez bitone komodrkowg
do przestrzeni pozakomorkowej, réwnoczesnie
za$ zmniejsza sie ilos¢ wody wydalanej przez
nerki (skape moczenie). Zdaniem Van S1ly-
kea i Evansa i innych w tego rodzaju
przypadkach, mimo wybitnego odwodnienia ko-
morkowego, nie ulega znaczniejszym zmianom
ani ilos¢ krazacej plazmy, ani tez stezenie jonu
chlorkowego w osoczu. Moze natomiast wzro-
sngé ilos¢ mocznika we krwi, jesli skape mo-
czenie utrzymuje sie przez czas diuzszy (lie u-
sser). W przypadku niedostatku pa-
rnej wody utrata wody dotyczy gtownie
wody Srodkomorkowej i nie ma rownoczesnej
nadmiernej utraty chlorku sodu; zmiany zatem
we krwi charakterystyczne dla tego stanu be-
da nastepujace: (wg Stewarta i Dun-
lop a): 1) jedynie nieznaczne zmniejszenie
iloSci plazmy, 2) nieznaczny wzrost objetosci
ciatek czerwonych w btcsunku do objetosci



plazmy (,wzrost hematokrytu” nieznacznego
stopnia), 3) poziom w plazmie zaréwno jonu
sodowego, jak i chlorkowego waha sie w gra-
nicach normy (czasem nieznaczny wzrost), 4)
‘czasem nieznaczny wzrost poziomu mocznika
we Krwi.

W tych przypadkach nie wystepuja zaburze-
nia krazenia, spowodowane przez znaczne
zmniejszenie sie ilosci plazmy krgzacej. Jest to
tzw. przez Marriotta ,pierwotne odwod-
nienie" ustroju. U chorych tych wybijajg sie na
pierwszy plan objawy ze strony uktadu nerwo-
wego: stany podniecenia lub stany $pigczkowe,
poza tym wystepuje silne pragnienie, sucho$¢
blon Sluzowych i obrzek niektérych tkanek
(Gosset).

Podany ponizej schemat obrazuje zmiany,
zachodzace w ustroju pod wptywem niedostat-
ku samej wody.

Poziom normalny
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miedzykomdrkowy

Ryc. 3.

1 Zmniejszenie ilosci moczu
2 Stezenie chlorkéw w moczu nie obnizone
3. Stezenie chlorkéw w osoczu nie obnizone

Inaczej przedstawia sie sprawa u chorych,
u ktorych mamy do czynienia z niedostatkiem
chlorku sodu w ustroju. W tego rodzaju przy-
padkach wskutek utraty znacznej ilosci chlorku
sodu z przestrzeni pozakomorkowej zmniejsza
sie w niej cisnienie osmotyczne. Aby je wyrow-
na¢, nerki usuwajg z ustroju wode. Poniewaz
réwnoczes$nie cisnienie osmotyczne w komor-
kach jest wyzsze niz w przestrzeni pozakomar-
kowej, cze$¢ wody pozakomorkowej przejsc
moze do komorek. Plazma zawiera wiecej biat-
ka niz przestrzen miedzykomdrkowa, u cho-
rych tych zatem wiecej tez wody pozostanie
w plazmie, najbardziej za$ bedzie odwodniona
przestrzen miedzykomorkowa (,,wtérne odwod-
nienie" Marriotta). Nerki zmniejszaja
w tych przypadkach wydalanie chlorkéw, badz
tez nie wydalajg ich wcale. Rozmieszczenie
wody w ustroju takich chorych obrazuje na-
stepuiacy schemat:

U chorych z niedostatkiem chlorku sodu wy-

poziom normalny

pfyn

Srodkomorkowy

pozakomorkowy

osocze pfyn
miedzykomarkowy

Ryc. 4.

1. Obnizone stezenie chlorkéw w moczu
2. Stezenie chlorkéw w osoczu niezmniejszone — ob-
nizone z chwilg gdy utrata soli jest znacznego stopnia.

stepuje odwodnienie w przestrzeni pozakomor-
kowej, przy czym w przedziale miedzykomadr-
kowym wystepuje ono w najsilniejszym stopniu
(niski poziom biatkal!). Nie ma u tych chorych
zmniejszenia ilosci wody $rédkomérkowej, mo-
ze nawet wystapi¢ jej nieznaczne zwiekszenie.
Mamy tutaj do czynienia z Zupetnie odmien-
nym obrazem patofizjologicznym niz w przy-
padkach niedostatku samej wody, gdzie odwod-
nienie dotyczyto komorek (,,pierwotne odwod-
nienie" :Marriolla), przy niedostatku bo-
wiem chlorku sodu odwodnienie dotyczy prze-
strzeni pozakomorkowej (,wtorne odwodnie-
nie" Marriotta). U chorych zatem, u kt6-
rych mamy do czynienia z niedostatkiem chlor-
ku sodu obraz krwi bedzie zasadniczo rézny od
obrazu spotykanego u chorych z niedostatkiem
wody. Wedtug Dunlopa i Stewarta
przedstawia sie on nastepujgco: 1) wybitne
zmniejszenie ilosci plazmy, 2) wyrazny wzrost
objetosciowy erytrocytdéw wzgledem plammy
(wzrost hematokrytu), 3) wyrazny spadek ste-
zenia jonow chlorkowego i sodowego spostrze-
gany jedynie w przypadkach ciezkich, najcze-
Sciej wystepuje tylko nieznaczne obnizenie ich
stezenia z powodu wyréwnawczej utraty wody,
4) wystepuje wyrazny wzrost poziomu moczni-
ka we krwi. Wskutek wybitnego zmniejszenia
sie ilosci krazacej plazmy przychodzi u tych
chorych do zageszczenia krwi (wzrost hemato-
krytu) oraz do wystapienia objawéw obwodo-
wej niedomogi krgzenia a nawet do rozwinie-
cia sie peinego obrazu zespotu wstrzgsowego
(Elkington, Danowski i Winkler).
Stan taki pojawia sie przy utracie 0,75 g NaCl

na kg wagi ciata (Marriott). U chorych
tych  wystepujg  bdle glowy, wymioty
(Gosset).

Na stan okre$lany dawniej w klinice mianem
,odwodnienia" ustroju sktadac¢ sie zatem moga
dwie rozne przyczyny: niedostatek wody i nie-



dostatek soli. W zaleznosci za$ od tego, z kto-
rym z tych zaburzen bedziemy mieli do czynie-
nia, inny bedzie obraz patofizjolcgiczny scho-
rzenia, w (szczeg6lnosci odimiennie feachowy-1
wacé sie bedzie krgzenie obwodowe i zupetnie
tez inaczej bedziemy zwalcza¢ ten stan.

Stosunkowo rzadko spotykamy sie w patolo-
gii og6lnej, a w szczeg6lnosci w patologii chi-
rurgicznej, z samym tylko niedostatkiem wody
i zsamym niedostatkiem soli w ustroju. Najcze-
Sciej mamy do czynienia z postacig mieszang,
a wiec z réwnoczesnym niedostatkiem chlorku
sodu i wody. Przy jednoczesnym niedostatku
wody i chlorku sodu w ustroju spotykamy sie
réwnocze$nie ze zmniejszeniem wody tak
w przedziale komorkowym, jak i w przestrzeni
pozakomorkowej. Skutkiem tego obraz krwi be-
dzie przedstawiat sie nastepujgco: 1) ilos¢ plaz-
my bedzie zmniejszona, 2).objetos¢ cialek czer-
wonych wzgledem plazmy podwyzszona (wyso-
ki hematokryt), 3) poziom jonéw sodowego
i chlorkowego utrzymuje sie zazwyczaj w gra-
nicach normy, 4) poziom mocznika we Krwi
podwyzszony.

Dla sprawnego zwalczania powstatego stanu
patologicznego ,odwodnienia” ustroju nalezy
wiedzie¢ ktéra z wyzej wymienionych przy-
czyn .przewaza oraz jaki jest stopien nasilenia
zaburzen powstatych w ustroju chorego.

Zaréwno przy niedostatku wody jak i soli
zdrowe nerki stanowig narzad regu’acvinv.
Wydalajagc bowiem z ustroju zwiekszong ilos¢
wody lub chlorku sodu w jednych przypadkach
czy tez zatrzymujac wydalanie jednego spo-
§rod tych skitadnikéw w innych przypadkach,
starajg sie one utrzymac izotonie ptynu poza-
komorkowego.

Badanie zatem stezenia chlorku sodu w mo-
czu, oznaczanie cigezaru gatunkowego moczu
oraz mierzenie jego dobowej iloSci moggq nas
zorientowac, czy istotnie mamy do czynienia
z odwodnieniem ustroju i jaki jego typ prze-
waza w badanym przypadku. Wahania bowiem
w stezeniu chlorkdw w surowicy krwi wyste-
pujg dopiero stosunkowo po6zno, w stanach da-
leko juz posunietych. Dlatego tez oznaczanie
ich stezenia w osoczu jest gorszym wykitadni-
kiem zaburzehn gospodarki wodnej i :solnej
ustroju, niz wspomniane powyzej badanie mo-
czu.

Oczywiscie prawidtowa praca nerek i kory
nadnercza stanowi niezbedny warunek dla kie-
rowania sie wspomnianymi badaniami moczu
przy uzupetnianiu brakéw chlorku sodu lub
wody w ustroju. Pod tym warunkiem, zdaniem
Van Slyke'a i Evansa, mala ilos¢ wy-
dalanego moczu o niskiej zawartosci chlorkéw
Swiadczy o niedostatku w ustroju zar6wno wo-
dy, jak i soli a dostateczna ilos§¢ moczu przy
braku chlorkéw lub zmniejszonej ich ilosci —
o braku gtdwnie chlorku sodu w ustroju, mata
wreszcie ilos¢ moczu pr.zy prawidtowej lub
wiekszej niz normalnie ilosci wydalanego chlor-
ku sodu — o niedostatku wody w ustroju. Au-
torzy ci na podstawie poczynionych spostrzezen

uwazajg, ze gospodarka wodna i solna chorego
znajduje s:e w stanie rownowagi, jezeli wydala
on okoto 1.500 ml moezu na dobe, za$ stezenie
w nim chlorku sodu.wynosi okoto 3 gramdw na
litr. .

Spotykamy sie rowniez w chirurgii z nad-
miarem wody badz nadmiarem chlorku sodu
w ustroju, badz tez wreszcie z postacig miesza-
na, w ktdrej tagczg sie obydwa te stany. Powikia-
nie to wystepuje najczesciej w okresie poope-
racyjnym podczas bezkrytycznego stosowania
dozylnych wlewéw fizjologicznego roztworu
chlorku sodu i glukozy.

Z nadmiarem samej wody w ustroju spotyka-
my sie bardzo rzadko, gdyz nawet nerki uszko-
dzone sg w stanie wydala¢ znaczne ilosci wody
(Heusser). Stan taki moze jednak wystg-
pi¢ przy podawaniu drogg pozajelitowa nad-
miernych ilosci roztworu glukozy w razie ist-
nienia trwatego uszkodzenia lub czasowego upo-
$ledzenia sprawnos$ci czynnosciowej nerek, jak
to niejednokrotnie zdarza sie po ciezkich zabie-
gach operacyjnych, silnych krwotokach, anoksji
itp. Wystepuje wdwczas wskutek nadczynnosci
kory nadnerczy zatrzymanie wody i jondw
w (Na i Cl) ustroju. Skutkiem nadmiaru wody
w tkankach powstaje pecznienie komérek, gtow-
nie komorek mézgowych, co powoduje wysta-
pienie bolow gtowy, wymiotéw, zaburzen wzro-
ku, biegunki itd., wzrasta tez cisnienie krwi
u tych chorych. Chodzi tu o ,zatrucie wodg",
jak okres$laja ten stan niektorzy autorzy.

Stosunkowo tatwo przyjs¢ moze do nadmier-
nego nagromadzenia soli w ustroju, jesli z jednej
strony podajemy choremu droga pozajelitowg
duze ilosci roztworu fizjologicznego chlorku
sodu. z drugiej za$ z tych czy innych powodow
zmniejsza sie wydalanie przez nerki jondw*
sodowego i chlorkowego. Poza réznorodnymi
schorzeniami nerek, prowadzgcymi do zatrzy-
mania chlorku sodu w ustroju, najczesciej spo-
tykamy sie w praktyce chirurgicznej z zatrzy-
maniem ionu sodowego i chlorkowego w ustro-
ju pochodzenia czynnosciowego po zabiegach
operacvinych, urazach, krwotokach z powodu
nadmiernego wydzielania w tych stanach pew-
nych hormonéw korv nadnerczy, mianowicie
..mineralokortikoidéw". Z zatrzymaniem chlor-
ku sodu w przestrzeni pozakomdrkowej laczy
sie réwniez zatrzymanie przez ustréj wody.
Prowadzi to do zwiekszenia ilosci wody w prze-
strzeni nozakomorkowei z rownoczesnym od-
wodnieniem komorek. Woda bowiem z komo-
rek 'przechodzi do przestrzeni pozakomérko-
wej, w ktédrej wzmogto sie cisnienie osmotycz-
ne (Coller). Podawanie przeto chorym po
zabiegach operacyjnych zbvt wielkich ilosci
chlorku sodu w roztworach fizjologicznych
moze prowadzi¢ do wystgpienia obrzekéw tka-
nek z powodu zatrzymania wody w przestrzeni
pozakomorkowej, obrzeku miejsca .zespolen
jelitowych, obrzeku mozgu, ptuc itd. Kilkakrot-

nie juz zwracaliSmy na ten fakt uwage
(Oszacki. Lenczyk, Kamienski.
Panas). Mimo nadmiaru wody w przestrzeni
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pozakomoérkowej jezyk bywa w tyeh przypad-
kach suchy i chory odczuwa uczucie pragnie-
nia, zwigzane z odwodnieniem komorek, z ja-
kim spotykamy sie u tych chorych. Rozmiesz-
czenie wody u tych chorych przedstawione jest
schematycznie na zalgczonym wykresie (wg
Heusser a).

Z przedstawionych powyzej danych wynika,
ze zar6wno brak chlorku sodu i wody, jak réw-
niez ich nadmiar w ustroju moze za sobg po-
ciagna¢ szereg powaznych powikian lub nawet
spowodowac $mieré chorego. Zrozumienie pod-
staw fizjologicznych tego waznego zagadnienia,
jak i poznanie niektérych bardzo prostych
metod rozpoznawczych poz\yoli na unikniecie
tych przykrych powikian.

Przede wszystkim musimy zna¢ doktadnie
bilans wodny chorego, tzn. zorien-
towaé sie, ile chory pobiera dziennie wody,
a ile wydala. Praktycznie rzecz biorgc, dotyczy
to przewaznie chorych, ktérym podajemy pty-
ny gtéwnie nie droga doustng, lecz pozajelito-
wa: dozylng (kropléwka), drogg wlewoéw pod-
skornych lub rzadziej — kropléwek doodbyt-
niczych. Notujemy w tvm celu ilo$¢ podawa-
nych choremu ptyndw na dobe, co nie przed-
stawia znaczniejszych trudnosci oraz mierzy-
my ilos¢ wydalanego przezen moczu. Chory
traci ponadto wode przez skdre i ptuca w ilosci
$rednio 1.200 ml na dobe; w dni upalne i u cho-
rych gorgczkujgcych ilo$¢ ta wzrasta. Scrib-
ner, Power i Rynearson podaig na-
stepujace wskazowki pozwalajgce na zoriento-
wanie sie, jakie ilosci wody i chlorkéw traci
chory w czasie 24 godzin przez skore i ptuca:

lutrata trodji i chlorkéow
i tu citigu 24 godzin

chi»rki tu mili-

tuoda I6trnou nznil ach
bez goraczki, bez potéw . 1.000 ml 0
wysoka cieptota i silne poty 1.500 ml 35
bardzo silne poty (konieczne
zmiany bielizny) . . . . 2.000 ml 70

Dalej, jesli chory nie ma biegimek, to przyj-
mujemy, ze traci on ze stolcem 100 ml wody
na dobe.

Wi ielu chorych traci wode wraz z tre$cig wy-
miotng lub w czasie odsysania tre$ci zotadko-

wej czy tez jelitowej (rurka Millera-Abbotta);
ponadto traci on nawet bardzo znaczne ilosci
wody i elektrolitéw przez przetoki zoiciowe,
jelitowe badz trzustkowe. W celu doktadnego
zmierzenia ilosci traconej wody tg drogg sta-
ramy sie w miare moznosci odprowadza¢ wy-
dzieline z przetok do naczyn, co niestety nie
zawsze sie udaje. Dopiero zsumowanie wszyst-
kich tych pozycji daje nam w przyblizeniu do-
bowg ilos¢ wody traconej przez chorego. Przy
ustaleniu bilansu 'wodnego musimy rowniez
pamieta¢c o tym, iz ,jak to ogdlnie przyjeto,
w czasie doby cztowiek dorosty, poza iloScig
wprowadzonych do ustroju ptynow, zyskuje
ponadto okoto 300 ml wody wskutek proceséw
utleniania, odbywajgcych sie w ustroju. | te
wiec pozycje musimy wiaczyé do caloksztattu
bilansu wodnego.

Poza gospodarkg wodng ustroju przydaje sie
nam znajomos$¢ bilansu chlorku sodu. Przy po-
dawaniu ptynéw drogg pozajelitowg nie trudno
jest ustali¢ ilos¢ chlorku sodu wprowadzonego

do wustroju. Okreslajagc utrate chlorku sodu
z ptynami ustrojowymi przyjmujemy wedtug
Collera i Maddocka nastepujace
wartosci:

$rednia zawartosé

chlorku sodu

ui gramach na litr
uiymiociny 339
tre$¢ zotgdkowo-dwunastnicza . m 5749
740X LR 5lg
te$¢ jelita cienkiego....coeeeervvenne. 4349

Oczywiscie wraz z zo6kcig, trescig jelitowg
itd. chory traci i inne wazne elektrolity, gtéw-
nie potas, sprawa ta jednak bedzie przedmio-
tem osobnej pracy (Oszacki, Ostrow-
ski, Lenczyk).

W czasie stosowania rurki Miller-Abbotta.
nalezy specjalnie uwaznie kontrolowac¢ gospo-
darke wodng i solng, w przeciwnym bowiem
razie leczenie to moze doprowadzi¢ do $mierci
chorego. Blalock i Ravitch radzg, by
u takich chorych réwnoczes$nie z zastosowaniem
ssania rozpoczg¢ podawanie 5% roztworu glu-
kozv dozylnie w ilosci 3.000 ml z dodatkiem
3 gramdw NaCl. Te ilos¢ pbmu podaé nalezy
przez okoto 12 godzin dnia. Przez okres nocny
natomiast wyrownuje sie utracong ilos¢ pty-
noéw przez ssanie, zachowujgc stosunek: na 1 ml
utraconego piynu zotlgdkowo-ielitowego podac
nalezy 1 ml N/I roztworu NacCl.

Mozemy dos$¢ dokiadnie oznaczyé zawartosé
chlorkbw w moczu nawet przy t6zku chorego
przy pomocy bardzo prostej metody podanej
przez Fantusa

Opis metody: przy pomocy matej pipety bie-
rzemy do matej probdwki 10 kropli moczu. Po
wyptukaniu pipety lub tez przy pomocy czy-
stej drugiej pipety tego samego rozmiaru dod”
jemy do probdwki z moczem 1 krople 20%*
roztworu chromianu potasowego. Nastepnie po



ponownym przeptukaniu pipety (lub przy po-
mocy trzeciej pipety tego samego rozmiaru)
wprowadzamy kroplami 2,9% roztwOr azotanu
srebra, rdwnoczesnie lekko wstrzgsajgc probow-
ke tak diugo, az nastgpi zmiana barwy ptynu
z z0tej na bragzowaq. llos¢ kropli azotanu srebra,
zuzytych dla wywotania zmiany barwy bada-
nego moczu okre$la ilos¢ chlorku sodu na litr
moczu w gramach. Np. 3 krople zuzytego roz-
tworu AgNC=8 $swiadczy o tym, ze na litr bada-
nego moczu przypadajg 3 gramy chlorku sodu.

W ten sposob ustalamy bilans wodny i solny
chorego. Bardzo pomocne i praktyczne w uzy-
ciu okazaty sie specjalnie drukowane karty dla
notowania codziennego bilansu wodnego i sol-
nego. Karta taka zawiera i inne pozycje, po-
siadajgce znaczenie dla ustalenia zapotrzebo-
wania chorego, wymagajgce jednak przeprowa-
dzenia badan w pracowni chemicznej.

Oznaczanie mocznika we krwi posiada duze
znaczenie. Podwyzszony poziom mocznika we
krwi niekonieczni Swiadczy o uszkodzeniu ne-
rek (azocica nerkowa), ale rowniez moze by¢
spowodowany zaburzeniami krgzenia, wzmo-
zonym rozpadem biatka (krwotoki, urazy), za-
burzeniami gospodarki wodnej i solnej, uszko-
dzeniem ‘'watroby  (azocica pozanerkowa).
Mach podaje nastepujacy schemat pozwala-
jacy na zréznicowanie obu tych standéw:

Rodzaj mocznik cienienie
azocica L moczu hematokryt krwi
azocica ner- obnizony normalny podwyzszone

kowa

azocica po- normalny normalny, pod- normalne

zanerkowa  albo pod- wyzszony albo albo obni-
wyzszony obnizony (po zone

krwotokach)

Dla zorientowania sie o stanie bilansu wod-
nego i solnego u chorego wystarcza znajomosc
ilosci podawanych i traconych przez ustréj pty-
néw, zbadanie ciezaru gatunkowego moczu oraz
tak prosta, niektopotliwa i dajgca sie przepro-
wadzi¢ przy t6zku chorego proba, jak préba
Fantusa.

Proba Fantusa daje nam odpowiedZz na
pytanie, czy chory potrzebuje chlorku sodu,
czy tez nie nalezy mu go podawac. Zdaniem
Van Slykea i Evans a opartym na
podstawie poczynionych przez nich spostrze-
zen, rébwnowaga wodna i solna jest zachowana
u chorego, wydalajagcego na dobe 3 g chlorku
sodu na litr moczu przy‘og6lnej ilosci dobowej
moczu = 1500 ml. Mniejsze stezenie chlorku
sodu $wiadczy o potrzebie wprowadzenia jego
roztworéw drogg pozajelitowg. Mata natomiast
dobowa ilo$¢ moczu, przy prawidtowej zawar-
tosci w nim chlorkéw, Swiadczy o zbyt matej
ilosci wody, o odwodnieniu ustroju. W przypad-
kach tych zachodzi wskazanie do wprowadze-
nia dozylnego, kropelkowego izotonicznych
5% roztwordw glukozy.

Oczywiscie wszystko to stanowi jedynie
wskazowki, jakimi powinnismy sie kierowac
przy regulowaniu gospodarki wodnej i solnej

chorego. Kierujac sie nimi unikniemy zaburzen
gospodarki wodnej i solnej w. okresie poopera-
cyjnym, zwigzanych zaréwno z przedawkowa-
niem, jak i z niedoborem wody i chlorku sodu
w ustroju. Bedziemy tez mogli juz przed zabie-
giem uregulowaé¢ gospodarke wodng i solna
chorego i tym samym zwiekszyé jego szanse na
dobre zniesienie zabiegu. Dla doktadniejszego
jednak wgladu w postawione zagadnienie po-
trzebne jest przeprowadzenie i innych jeszcze
badan, przede wszystkim oznaczenie poziomu
chlorkéw w plazmie, badanie rezerwy alkalicz-
nej krwi, jonow sodowego i potasowego i —
jak juz wspomniatem powyzej — badanie po-
z;omu mocznika we krwi. U ludzi, u ktorych
pojawiajg sie powazne zaburzenia gospodarki
wodnej i solnej pojawi¢ sie moze nieréwnoleg-
to$¢ pomiedzy wydalaniem jonu chlorkowego
i sodowego. W zwigzku z tym Randal, H a-
bif i Lockwood zwracajg uwage na po-
trzebe oznaczania stezenia tych jonow tak we
krwi, jak i w moczu oraz w ptynach traconych
przez ustroj, jezeli sie chce utrzymaé w p”~hni
rbwnowage wodng i solng takiego chorego. Mo-
zliwe jest to jedynie w zaktadach majacych do
dyspozycji dobrze wyposazong pracownie che-
miczng.

Dla celéw praktycznych jednak oznaczanie
ilosci moczu, jego ciezaru gatunkowego i chlor-
kéw w moczu daje nam juz dostateczny wglad,
ie$li chodzi o gospodarke wodng i solng ustroju.
Ewards okresla to krotko: wszystko jest
w porzadku, jesli ilos¢ wydalanego moczu jest
prawidtowa i mocz posiada niski ciezar gatun-
kowy. Jesli natomiast skapa ilos¢ wydalanego
moczu posiada wysoki ciezar gatunkowy, nalezy
bezwzglednje zwiekszy¢ ilos¢ podawanej wody.
Dalej, iesli ilos¢ chlorkéw w moczu spada po-
nizej 3 gramow na litr, nalezy podawac¢”roz-
twory chlorku sodu; jes$li natomiast ilos¢ ta
przekracza 3 gramy, liczagc dokladnie — jest
wieksza niz 4,5 g NaCl na dobe. nalezy poda-
wa¢ choremu wylgcznie izotoniczny roztwor
glukozy.

Przedawkowanie chlorku sodu, jak wspom-
niatem, doprowadzi¢ moze przez nadmierne na-
gromadzenie iloSci wody w przestrzeni pozako-
morkowej do szeregu bardzo powaznych dla
chorego powiktan tego rodzaju, jak rozejscia
sie brzegdéw rany, wystgpienia obrzeku miejsca
zespolenia jelitowego lub nadmiernego wypet-.
nienia tozyska krwionos$nego, ktére w skutkach
swych moze doprowadzi¢ do wystgpienia niedo-
mogi krazenia, obrzeku ptuc, przesiekéw do
jamy optucnej lub brzusznej itd. Szczegoélnie
wrazliwi na podawanie nadmiernych ilosci
chlorku sodu sg chorzy odbiatczeni, o czym juz
wspomniatem na innym miejscu, zwiaszcza
chorzy ze sprawg nowotworowg (Oszacki,
Ostrowski, Kostrzewska).

Blizsze poznanie tego zagadnienia tlumaczy
dzisiaj niekorzystny wptyw podawania wiek-
szych ilosci roztworow zarowno fizjologicznych,
jak i stezonych chlorku sodu, jaki obserwowano
u wielu chorych w okresie pooperacyjnym. Le-



czenie to byto oparte na niezbyt dokfadnych
spostrzezeniach, wedtug ktérych (Lequeu,
Robineau i Duval) wokét rany opera-
cyjnej gromadzit sie jon chlorkowy, ktdérego
zwiekszone stezenie w tym miejscu miato miec
korzystny wptyw na przebieg gojenia sie rany.
Stosowanie tego leczenia miato w szeregu przy-
padkow niekorzystny wplyw na stan chorego,
na co juz w roku 1936 zwrdcit uwage Decker.
Zagadnienie to jednak postawit na witasciwym
poziomie dopiero w roku 1944 Coller.
W Polsce zajmowat sie nim Dengel a ostat-
nio Kowalczyk.

Podaje na przyktadzie, w jaki sposéb okre-
Slamy bilans wodny i solny, postugujac sie na-
szg ,kartg“ i probg Fantusa:

Chory 1 42, mezcz., rozpoznanie: pekniety
wrzdd zotgdka.

W chwili przybycia do szpitala oznaczenie
ilosci chlorkbw w moczu sposobem Fantusa
wykazato: 4 gramy chlorku sodu na litr moczu.
Zatozono kropléwke dozylng z 5% roztworu glu-
kozy oraz zlecono mierzenie iloSci moczu wy-
dalanego na dobe przez chorego. Przeprowadzo-
no nastepnie zabieg operacyjny, polegajacy na
zaszyciu miejsca przedziurawienia wrzodu.
W ciggu pierwszej doby po zabiegu chory w dal-
szym ciggu otrzymywat dozylnie 5°0 roztwor
glukozy. Ogétem w ciggu doby otrzymat on 3000
ml 5% glukozy. Réwnoczes$nie wydalit w tym
czasie 1,100 ml moczu, zawierajgcego jedynie
1gram chlorku sodu na litr moczu (chlorek sodu
oznaczaliSmy w dobowej ilo$ci moczu). W ciggu
tej pierwszej doby trzykrotnie tez zaktadalismy
choremu przez nos sonde zotgdkowq i odcigg-
neliSmy ogotem 900 ml treSci. Wedtug danych
Collera i Maddocka tre$¢ ta zawiera
okoto 5,7 grama chlorku sodu na litr. Chory nasz
zatem stracit przypuszczalnie tg drogg okoto 5,2
gramow chlorku sodu. Poza tym przyjmujemy,
ze stracit on ponadto przez skdre i ptuca okoto
1.200 ml wody. Razem zatem chory stracit
w ciggu pierwszej doby 1.100 + 900 + 1.200, tj.
3.200 ml wody i 11 g+ 52 g, tj. 6,3 grama
chlorku sodu. W ciggu tej samej pierwszej doby
otrzymat on natomiast 3.000 ml 5% glukozy.
Do ilosci tej musimy doda¢ 300 ml wody powsta-
tej w ustroju w nastepstwie odbywajacych sie
w nim procesow utleniania. Wobec tego przy-
bytek wody wyni6st 3.300 ml, strata za$ 3.200
ml, a zatem bilans wodny w pierwszej dobie po
operacji byt dodatni i \Vynosit 100 ml. Natomiast
bilans ¢hlorku sodu jest ujemny, chory stracit
bogiem w ciagu doby 6,3 grama chlorkdw, nie
wprowadziliSmy za$ zupetnie chlorku sodu na
drodze pozajelitowej. Spadek stezenia chlorku
sodu w moczu jest przewaznie wyrazem zmniej-
szenia jego zawartosci w ustroju. Nalezy pamie-
ta¢ o tym, ze bezposrednio po zabiegu operacyj-
nym wskutek wydzielenia sie wiekszej ilosci
»mineralokdrtikoidow“ zmniejsza sie wydalanie
przez nerki wody, jonu chlorkowego i sodowego.
Chory nasz stracit z moczem i z odsysang trescia
zotagdkowg 6,3 g chlorku sodowego. Musimy
zatem wyroéwna¢ mu braki chlorku sodu i dla-

tego tez juz w ciggu nastepnej doby powin-
nismy mu podaé w kropléwce dozylnej nie
mniej, jak 1.000 ml roztworu fizjologicznego
soli (0,9%), co da ustrojowi okoto 9,0 gramoéw
chlorku sodu. Przez wprowadzenie zamiast glu-
kozy rozczynu fizjologicznego (0,9%) chlorku
sodu zmniejszymy ilos¢ podawanych weglowo-
danow, potrzebnych dla pokrycia zapotrzebo-
wania kalorycznego ustroju. Podawanie bowiem
glukozy dostarcza ustrojowi paliwa, zwieksza
rezerwy glikogenu, przez co wzmacnia réwniez
czynno$ci watroby oraz zapobiega wystapieniu
ketozy tak czesto spotykanej po zabiegach ope-
racyjnych (Pareira i Probstein).
Musimy zatem albo zwiekszy¢ stezenie glukozy
i podaé¢ choremu dozylnie 2 litry 10% roztworu
glukozy, co w sumie przedstawiatoby sie w spo-
séb nastepujacy:
1.000 ml 0,9% NacCl

+ 2.000 ml 10% glukozy
lub tez poda¢ ponadto choremu np. krew w ilo-
§ci 400 ml. Podawane wowczas w ciggu nastep-
nej doby ptyny przedstawiatyby sie w sposob
nastepujacy:

1.000 ml 0,9% NacCl
+ 1500 ml 10% glukozy
+ 400 ml krwi

Podawalismy tez choremu w ciggu Il doby te
drugg kombinacje ptynéw. W ciggu tej drugiej
doby chory wydalit 1,500 ml moczu o stezeniu
chlorkéw = 3,0 g na litr. Przez zgtebnik zotad-
kowy odciagneliSmy przez przecigg drugiej do-
by 400 ml tresci zotgdkowej. Bilans wodny i sol-
ny chorego za drugg dobe przedstawia sie w spo-
séb nastepujacy: chory otrzymat tgcznie 2.900
ml wprowadzonych ptynéw + 300 ml wody,
powstatej w ustroju z proceséw utleniania; ra-
zem zatem przybyto mu 3.200 ml wody. Stracit
on natomiast: z moczem — 1.500 ml, z trescig
zotgdkowg — 400 ml, z potem za$ i przez ptuca
— 1.200 ml czyli razem 3.100 ml. Bilans wodny
zatem jest dalej wyrdwnany i wynosi + 100.
Bilans solny obliczamy podobnie, jak w ciggu
pierwszej doby. Najchetniej podajemy pityny
drogg dozylng i ten sposob jest najlepszy; mozna
je stosowac drogg podskdrng, lecz tutaj jesteSmy
ograniczeni tak jakosScig, jak i stezeniem oraz
szybkos$¢ ich podawania nie daje sie regulowac.
Podawanie ptynéw drogag wlewow doodbytni-
czych traci znaczenie ze wzgledu na zte wchia-
nianie sie elektrolitow tg drogg i ze wzgledu
na brak kontroli, jaka ilos¢ ptynu zostata
wchionieta.

Przy stosowaniu zatem tak prostych prob,
dajgcych sie z tatwosScig przeprowadzi¢ przy
t6zku chorego, jesteSmy w stanie zréwnowa-
zy¢ jego gospodarke wodng i solng. Odbija sie
to za$ korzystnie na catym przebiegu poopera-
cyjnym, tagodzi jego ciezko$¢, zapobiega powi-
ktaniom, skraca okres pooperacyjny oraz okres
rekonwalescencji chorego. MieliSmy sposob-
no$¢ wielokrotnie sie¢ o tym przekonaé¢ w prak-
tyce.

Niedoceniana dotychczas jsprawa (zaburzen



gospodarki wodnej i solnej, zachodzacych
u chorych ooerowanych, ttumaczaca sie by¢
moze niestusznym przecenianiem przez nas
procesow samoregulacji ustroju — w Swietle
znanych juz dzi$ iaktdw staje sie btedem.

Dla odpowiedniego przygotowania chorego
do zabiegu operacyjnego i nalezytego leczenia
nastepowego me wystarcza sama kuntrola go-
spouarki wodnej i solnej. Znajomos$¢é gospodarki
biatkowej ustroju ma rédwniez tutaj zasadnicze
znaczenie. ZwracaliSmy juz uwage na zn“czeme
oznaczania ilosci krwi krazacej, poziomu biat-
ka i hematokrytu (Oszacki, Kostrzew-
ska,  Ostrowski). Wyréwnanie przed
zabiegiem nie tylko brakdéw wody i soli, ale
takze biatka w ustroju wraz z hemoglobina,
zwigkszenie ilosci krwi krgzacej, poprawa
czynnosci watroby przez podawanie tai¢ biatka
petnowartosciowego, jak i duzych ilosci glu-
kozy, wyréwnywanie tniedostaiKu niektérych
witamin, kontrola zapotrzebowania kalorycz-
nego ustroju i wyréwnywanie go przez poda-
wanie duzych, ilosci glukozy i biatka, spraw-
nos¢ waznych dla zycia narzadéw, jak serce,
watroba, nerki i gruczoty dokrewne — sg to
wszystko warunki niepowiktanego przebiegu
zabiegu operacyjnego, jak i okresu pooperacyj-
nego.
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MIECZYSEAW KEDRA Wroctaw
W sprawie zapobiegania rozszerzaniu sie
tzw. zéhaczki wszczepionej

(Z 111 Kliniki Choréb Wewnetrznych we Wroctawiu.

Kierown.k: Prof, dr Edward Szczekl.k)

W wyniku prac klimcznych i doSwiadczalnych
przeprowadzonych w latach ostatniej wojny
ustalono, ze przyczyna ,zOhaczki kataralnej*“
jest zarazek przesaczalny. Zrodtem zakazenia
jest chory, w ktoérego wyda’inach i we krwi,
zwilaszcza w okresie wylegania i na poczatku
choroby, wykazano obecnos$¢ zarazka. Zakazenie
nastepuje najczesciej przez zanieczyszczone po-
karmy.

Liczne obserwacje poczynione jeszcze pod ko-
niec ubiegtego stulecia wykazaty, ze osobnicy
uodporn ani, zwitaszcza szczepionkami z surowi-
cy ludzkiej, zapadali niejednokrotnie po pe-
wnym czasie na zdttaczke podobng do zéttaczki
kataralnej. Takze po wprowadzen:u do leczen a
kity preparatow arsenowych stwierdzono czesto
podczas lub po ukoniczeniu leczenia wystepowa-
nie zokaczki, ktérg poczatkowo #gczono z zaka-
zeniem kitowym lub z uszkodzeniem toksycz-
nym watroby. Podobne zachorowania spos,rze-
gano i po innych wstrzykiwaniach, zwtaszcza
dozylnych.

Obserwacje z okresu ostatniej wojny, podczas
ktorej wsrod wojsk walczacych na wszystkich
frontach przeprowadzano masowe przetaczania
krwi i szczep enia ochronne, wykazaty czesto
wystepowanie po pewnym czasie zottaczki. Oka-
zalo,sie, ze przyczyna wspomnianych zotaczek
byto zapalenie watroby powstate w nastepstwie
wszczepienia zarazka przesgczalnego z Kkrwiag,
plazmg lub szczepionkg pochodzacg od daw-
cow — nosicieli zarazka lub bedacych w okre-
sie wylegania zakaznego zapalenia watroby.
Ze wzgledu na matg ilos¢ materiatu potrzeb-
nego do zakazenia i na duzg jego odporno$¢ wo-
bec czynnikow odkazajgcych istnieje takze duze
prawdopodobienstwo przenoszema go niedosta-
tecznie wyjatowionymi strzykawkami i innymi
narzedziami lekarskimi.

"W celu zapobiegania tego rodzaju zakazeniom
podjeto szereg S$rodkOw zaradczych: dawcdw
krwi poddawano doktadnemu badaniu lekarskie-
mu celem wyitgczenia nosicieli. Krew pochodzg-
cg od jednego dawcy wstrzykiwano tylko jed-
nemu biorcy, unikano za$ gromadzenia krwi po-
chodzacej od wielu dawcéw w duzych zbiorni-
kach. Ponadto w celu unieczynnienia zarazkow
naswietlano krew przed przetoczeniem promie-
niami pozafiotkowymi. W okresie epidemii prze-
prowadzono szczepienia ochronne gamma glo-
buling. W celu dostatecznego wyjalowienia na-
rzedzi lekarskich, zwitaszcza strzykawek i unik-
niecia przenoszenia w ten sposdb zarazka, pole-
cano gotowanie narzedzi przez 20 minut pod ci$-
nieniem 2 atmosfer. Dzieki wymienionym $rod-
kom zapobiegawczym udato sie zmniejszy¢ za-



padalnos$¢ na z6ttaczke wszczepiong. Jakkolwiek
zakazne zapalenie watroby wystepuje u nas sto-
sunkowo czesto, to jednak nie spostrzegano do-
tychczas epidemii duzych na skale opisywanych
w okreslk ostatniej wojny. Ponadto tagodny
przebieg i mata Smiertelno$¢ nie zmuszatly u nas
do zastosowania ostrych $rodkOw ostroznosci.
Dotychczas nie ma obowigzku zgtaszania i od-
osobn'ania przypadkéw zakaZznego zapalenia
watroby.

Obserwacje kliniczne przeprowadzone przez
nas ostatnio zdajg s;¢ przemawia¢ za tym, ze
nalezy zastosowa¢ pewne S$rodki ostroznosci
w celu zapob:egania zachorowaniom na zakazne
zapalenie watroby chorych pozostajacych z in-
nych powodéw w leczeniu szpitalnym. Podczas
gdy w roku 1950 pozostawato w leczeniu 111 Kli-
niki Chorob Wewnetrznych z powodu zakaznego
zapatema watroby 25 przypadkdéw, to w roku
1951 liczba ta wzrosta do 40 przypadkow, co
stanowi okoto 3% ogd6lnej liczby chorych. Po
przeprowadzeniu doktadnego wywiadu w 11
przypadkach (27%) mozna byto rozpoznaé z6t-
taczke wszczepiong. W 3 przypadkach chodzito
o chorych, ktérzy przebywali w leczemu szpital-
nym przez kilka miesiecy i,w zwigzku z zabie-
gam operacyjnym otrzymali przetaczania krwi.
Inni chorzy w liczbie 4 przebywali takze w szpi-
talach z powodu réznych choréb i przez dtuzszy
czas wstrzykiwano im leki, zwtaszcza dozylnie.
Pozostan 4 chorzy otrzymali wielokrotnie
wstrzykiwania dozylne. Zaden z 11 chorych n;e
podawat zachorowama na zdttaczke w najbliz-
szym otoczeniu (w domu lub miejscu pracy),
wszyscy natomiast podawali, ze przebywali
w szpitalu réwnoczesnie z chorymi na zakazne
zapalenie watroby.

Dla przyktadu przytocze krétki przebieg cho-
roby w 5 przypadkach:

APrzypadek pierwszy (Pa. J. L. p.
977/51) dotyczy mezczyzny lat 30, ktory od roku
chorowat z powodu uporczywych bolow zotgdka
zwymiotami kwasnymi. W czerwcu ub. r. stwier-
dzono w szpitalu prowincjonalnym wrzod dwu-
nastnicy i wykonano czesSciowe wyciecie zotad-
ka. Przed i po zabiegu operacyjnym chory kdka-
krotme otrzymat przetaczania krwi i wstrzyki-
wania dozylne glukozy i soli fizjologkznej. Od
chwili operacji wystgpity state wymioty bezbo-
lesne zo6tcig po kazdym jedzeniu. Z tego powodu
zostat skierowany bezposrednio ze szpitala
do tutejszej Kliniki. Po’ przebadaniu postano-
wiono chorego podda¢ powtérnemu zab:egowi
operacyinemu ze wzgledu na podejrzenie
przewlektej niedroznosci jelit. Dnia 1. X,
tj. w trzy miesigce po ostatnim przetoczeniu
krwi, wystgpita zotaczka, a badania dodat-
kowe wykazaty jej charakter migzszowy. W tre-
$ci zotgdkowej stale obecna z6t¢, w moczu bHi-
rubina obecna i urobilinogen wzmozony. We
krwi poziom bilirubiny wynosit 8 mg%, odczyn
Hijmans v. d. Bergha posredni dodatni, odczyn
Takata-Ary + +. Odczyn kadmowy +, OB —

®17 mm, odczyn zlepny z leptospirami ujemny,
odczyn Wassermanna ujemny. Rozpoznano z6t-
taczke wszczep®ong, ktora ustap ta po 6-tygod-
niowym leczeniu. Chorego poddano powtérne-
mu zabiegowi operacyjnemu.

Przypadek drugi (Ba. E. L. p. 1158/51)
dotyczy mezczyzny lat 45, ktory choruje od kil-
ku lat z powodu obustronnej kam'ey nerkowej.
W I%cu 1951 r. usunieto operacyjnie kamienie
z nerki lewej (nefrotomia). W zwiagzku z zabie-
giem operacyjnym przetoczono choremu dwu-
krotnie krew. Dnia 6. X., tj. w trzy rmesigce po
ostatnim przetoczeniu krwi (w tym czasie chory
pozostawat stale w klinice), wystapita u chorego
gorgczka i wymioty, a w cztery dni p6zniej z64-
taczka szybko narastajgca. Badaniem stwier-
dzono powiekszenie watroby i $ledziony. We
krwi poziom bilirubiny 6 mg°/o, odczyn Takata-
Ary + +, odczyn kadmowy + +, odczyn Paul-
Bunnela ujemny, odczyn zlepny z leptospirami
ujemny, odczyn Wassermanna ujemny. OB
57/97. W moczu b3irubma byta obecna, urobili-
nogen niewzmozony, stolce odbarwione. Sondg
dwunastniczg poczatkowo zoékci nie otrzymano.
Po 6-tygodniowym pobycie w Klinice zdttaczka
ustgpita, powiekszenie watroby utrzymywato sie
nadal.

Przypadek trzeci (Ko.P.L.p.691/51)
dotyczy mezczyzny lat 56, ktéry podaje, ze
w styczniu i lutym ub. r. lezat przez 6 tygodni
w szpitalu z powodu zawatu mie$nia sercowego.
W tym czasie otrzymywat codziennie wstrzy-
kiwania dozylne, domiesniowe i podskdrne.
Dnia 27. V. ub. r. wystapita wsérdd objawow nud-
nosci zottaczka szybko narastajgca. Przy przy-
jeciu do Klhrki stwierdzono intensywng zéitta-
czke i powiekszenie watroby. We krwi poziom
bilirubny — 6 mg%. Odczyn Hijmans
v. d. Bergha bezposredni — silnie dodatni, po-
Sredni-dodatni, odczyn Takata-Ary, kadmowy
i Wassermanna — ujemny. OB—7/13. W moczu
bilirubina obecna, urobilinogen niewzmozony.
Sondag dwunastniczg poczatkowo zdéici nie wydo-
byto. Po 3 tygodniach otrzymano zo6 A i B,
w moczu pojawit sie urobninogen, a badarna do-
datkowe wykazaty uszkodzenie migzszowe wg-
troby. Po 5-tygodniowym leczeniu chory wypi-
sany bez zéttaczki.

Przypadek czwarty (Kio. B. L. p.
1313/51) dotyczy mezczyzny lat 20, ktéry pozo-
stawat w leczeniu Il Kliniki Choréb Wewnetrz-
nych od dnia 10. IX. do dnia 15. X. z powodu
dychawicy oskrzelowej. W tym czasie chory
otrzymywat wstrzykiwania (calcium i wit. C)
dozylne oraz domiesniowe. Wypisany w stanie
poprhwy, zgtosit sie znowu 23. XI. ub. r. z powo-
du ciezkiej zéhaczki potaczonej z nudnos$ciami
i wymiotami. Rownoczes$nie z pojawieniem sie
z6ttaczki ustagp3y objawy podmiotowe i przed-
miotowe dychawicy oskrzelowej. Badaniem
stwierdzono intensywng z6ttaczke, powigkszenie
watroby. We krwi poziom bilirubiny 7 mg%,
odczyn Takata-Ary ujemny, odczyn kadmo-



wy +, odczyn Wassermanna ujemny, odczyn
zlepny z leptospirami ujemny, odczyn Paul-
Bunnella ujemny. OB—5/13. W moczu bilirubi-
na obecna, urobilinogen wzmozony. Sondg dwu-
nastniczg wydobyto jasnozdttg z64¢ A. Chory po-
zostaje nadal w leczeniu klinicznym. Zottaczka
utrzymuje sie, watroba jest powiekszona.

Przypadek pigty (Spec. M. L. p.
1304/51) dotyczy mezczyzny iat 29, ktéry zacho-
rowat dnia 25. X. ub.r. wéréd dolegliwosci zotad-
kowych (gniecenie w dotku podsercowym, nud-
nosci, wym'oty) i stanéw podgoraczkowych. Po
trzech dniach wystgpita z6taczka, odbarwione
stolce, ciemny mocz. Przed IV2 miesigca prze-
szed} operacje wyciecia nrgdatkdw i w zwigzku
z tym otrzymal szereg zastrzykdw. Badaniem
stwierdzono powigkszen'e watroby i $ledziony,
intensywng zo6taczke. We krwi odczyn Takata-
Ary +, odczyn kadmowy +, bilirubina —
5,6 mg%. OB—30/60 mm, odczyn Wassermanna
ujemny, zlepny z leptospirami ujemny, odczyn
Paul-Bunnela ujemny. W moczu b lirubina obe-
cna, urobilinogen wzmozony. Sondg dwunastni-
czg wydobyto jasnoztoc'stg z6t¢ A i nieco ciem-
niejszg z6t¢ B. Po 2 tygodniach leczenia z6ta-
czka ustgpita, watroba i Sledziona zmniejszyty
sie.

Stwierdzenie, ze wséréd 40 przypadkéw zakaz-
nego zapalenia watroby w 11 przypadkach
(27%) przed 1¥2 do 3 miesiecy przed za-
chorowaniem wykonywano przetaczanie Kkrwi
i wstrzykiwania dozylne n:e wydaje sie bez zna-
czenia. Jezeli wezmie sie pod uwage, ze prawie
wszyscy chorzy przebywali w leczeniu szpitala
nym lub klinicznym, réwnoczes$nie z chorymi na
zakazne zapalenie watroby, to fakt ten przema-
wia bezwzglednie za tym, ze zéttaczka, na ktoé-
rag zapadli pdzmej, zostata wszczepiona badz
z krwig, badz niedostatecznie wyjalowionymi
narzedz ami lekarskimi, uzywanymi wspé nie
dla wszystkich chorych. Podkresli¢ nalezy, ze
przebieg choroby tych przypadkéw byt na ogoét
dos¢ ciezki, a czas trwania leczen:a szpitalnego
i domowego wynos'l przewaznie dwa miesigce.
Jezeli rozwazy sie sprawe powyzszg w skali
panstwowej, to nabiera ona tym wiekszego zna-
czeni#, biorgc pod uwage nie tylko czas trwania
niezdolnos$ci do pracy, lecz takze fakt, ze zakaz-
ne zapalenie watroby jest przyczyng marskosci
watroby w 5—10% (Bloomfield, Pater).
Na uwage zastuguje,, ze ostroznos¢ konieczng dla
unikniecia przenoszenia zakaznego zapalenia
watroby nalezy zastosowaé nie tylko w stosun-
ku do chorych, pozostajagcych w leczeniu szpi-
talnym lub ambulatoryjnym, lecz tez w stosun-
ku do personelu lekarsko - pielegniarskiego.
W roku 1948 Char vat podat na odczycie
w Krakowie, ze w jego klinice pielegniarka ob-
stugujaca tylko chorych na zakazne zapalenie
watroby zakazita sie i zmarta na ostry zoHy za-
nik watroby.

Jakkolw:ek liczne prace autordw zagranicz-
nych wskazujg na czeste zachorowania na zo6t-

taczke wszczepiong i podajg $rodki zapobiegaw-
cze, to u nas stosunkowo mato sie méwi na ten
temat, a jeszcze mniej przeciwdziata. Dlatego
uwazam za kon:eczne zwr6ci¢ uwage na zacho-
rowania na z6taczke w szpitalach lub klinikach
oraz na S$rodki zapobiegawcze. Nalezy przede
wszystkim' dawcow krwi podda¢ doktadnemu
badan u lekarskiemu (tak przednrotowemu, jak
podmiotowemu) i wytgczy¢é tych, u ktorych
stwierdzi sie, ze badz przebywajg w otoczeniu
chorych na zo6taczke, bgdz byli ostatnio szcze-
pieni, badz tez — u ktérych stwierdzi s'e bada-
niami dodatkowymi zmiany przemawiajgce za
uszkodzeniem nrgzszu,watrobowego. Podkre-
$li¢ na’ezy, ze zapobieganie zachorowan:om na
z6Haczke wszczepiong przez dobdér odpowied-
nich dawcéw natrafia na duze trudnosci, gdyz
przewazire do chwili zachorowania nie stwier-
dza sie zadnych objawow.

Wyjatawianie narzedzi lekarskich, jak strzy-
kawek, igiet Francka musi by¢ odpowiednio
przeprowadzone (wg Charvata gotowan:e
przez 20 min. pod ci$nieniem 2 atmosfer), zwta-
szcza wtedy, gdy w szpitalu znajdujg sie chorzy
na zakazne zapalenie watroby.

Wydaje sie wreszcie stuszne, by chorych tych
umeszcza¢ w oddzielnych salach. W takich bo-
wiem warunkach o wiele fatwiej mozna zapo-
biec przenoszeniu choroby, przeznaczajgc dla
nich osobne narzedzia lekarskie i stosujac wiek-
sze $rodki ostroznosci.'

Artykut niniejszy uwazam za artykut dysku-
syjny, ktéry moze przyczyni¢ s'e do wypowie-
dzenia na tamach prasy lekarskiej i wyjasnie-
nia tego zagadnienia.
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Dr med. STANISLAW KIRCHMAYER Krakow
Przypadek ostrej niedokrwistosci
powstatej w przebiegu wirusowego zapalenia
ptuc

Z Szpitala Okregowego
Praca przedstawiona na pos.edzeniu Pol. Tow. Hematol.
w Poznaniu 18. XI. 1951.

Przedstawiony ponizej przypadek ostrej n:e-
dokrw:stosci zastuguje na uwage tak ze wzgledu
na mechanizm patogenetyczny, jak i trudnosci

j terapeutyczne oraz wynik leczniczy uzyskany tu

| przez przetoczen:e krwinek ptukanych.

| Zotnierz lat 22, dotychczas zdrowy, zachoro-
wat nagle w dn:u 3. VII. 1951 r. Pojawity sie
dreszcze, kitucia w klatce piersiowej, kaszel,



0go6lne silne ostabienie i wysoka, bo dochodza-
ca do 40°, gorgczka. W zwigzku z tymi doleg i-
wosciami przyjeto chorego, dotychczas nie le-
czonego, do szpitala obozowego, gdzie na pod-
stawie badania rad;ologicznego rozpoznano od-
oskrzelowe zapalenie dolnego ptata ptuca lewe-
go. Juz w dniu przyjecia (6. VII. 1951 r.) ude-
rzata bardzo s Ina blado$¢ powtok. Mimo poda-
wania penicyliny i sulfonamidéw stan chorego
nie ulegt poprawie, cieptota ciata utrzymywata
sie w gran.cach 38° do 39°, a w 5 dniu pobytu
w szpitalu wystgpit krwotok ptucny, w czasie
ktorego chory utracit 100 ml krwi lekko pieni-
stej. Badanie morfologiczne krwi dato wynik
nastepujacy: Hb 25%, krwinek czerwonych
2U3U.UUU, wskaznik barwny =1,01, krwinek bia-
tych 2.400, w tym obojetnochtonnych o jadrach
wieloptatowych 45%, kwasochtonnych o jadrach
wieloptatowych 2%, limfocytow 40%, monocy-
tow 10%. W dniu 13. VII. 1951 r. przetoczono
choremu plazme. Po wprowadzeniu okoto 10 ml
wystgp t bardzo silny odczyn, a mianowicie du-
szno$¢, uczucie ucisku w klatce piersiowej, dre-
szcze, sinica. Tetno stalo sie nitkowate, ledwo
wyczuwalne, a ci$nienie tetnicze obnizyto sie do
85/40 mm Hg. Oczywiscie zabieg przerwano, po-
dano choremu $rodki nasercowe. Po uptywie go-
dziny opisane objawy ustgpity. W zwigzku
z ciezkim stanem przewieziono chorego w dniu
27. VII. 1951 r. do 5. Szpitala Okregowego.

W dniu przyjecia skarzy sie chory na bardzo
silne ostabienie, ktore uniemozliwia mu przyje-
cie pozycji siedzacej, sennos$¢, mroczki przed
oczyma, zawroty gtowy i lekkie pieczenie je-
zyka.

Badanie przedmiotowe: chory budowy prawi-
dtowej, odzywienie dobre, skora wybitnie blada
z lekkim odcieniem zdéttaczkowym (barwa kawy
z mlekiem). Btony Sluzowe blade, wilgotne, gtad-
kie. Wygtadzenie i zanik brodawek jezyka. Gru-
czoty chtonne obwodowe niepowiekszone. Nad
obu polami ptucnymi wypuk jawny, wdech pe-
cherzykowy, wydech styszalny. Sttlumienie ser-
caw granicach normy, podmuch skurczowy nad
koniuszkiem serca i tetnicg plucng. Tetno
90/min, RR 105/88 mm Hg. Jama brzuszna pra-
widtowo wysklepiona, $ledziona macalna jeden
palec pod tukiem zebrowym, watroba niepowie-
kszona. Narzad ruchu bez zmian. Tempera-
tura 38°.

Ze wzgledu na bardzo ciezki jnan chorego
przystagpiono natychmiast do przetaczania krwi
metodg kroplowag, przy czym podano krew kon-
serwowang, zgodng grupowo, a przed zabiegiem
wykonano probe krzyzowa. Juz po przetoczeniu
15 ml wystgpit gwattowny odczyn, w zupetnosci
odpowiadajacy odczynowi spostrzeganemu po
podaniu plazmy. Objawy te zmusity nas do
przerwania przetaczania.

Badania dodatkowe: badanie morfologiczne
krwi — Hb 20%, krwinek czerwonych 760.000.
wskaznik barwny 1.3, krwinek biatych 1.000
w tym obojetnochtonnych o jadrach pateczko-

watych 1%, obojetnochtonnych o jgdrach wielo-
ptatowych 26%, kwasochtonnych o jadrach wie-
loptatowych 1%, limfocytow 67%, monocytow
5%. W obrazie krwinek czerwonych silnie wy-
razona anizo- i poXilocytoza. OB: 1 godz. —
9mm, 2 godz. — 20 mm. Uktad rownowagi krwi:
czas krwawien'a 1 min., czas krzepniecia 7 m n.,
ptytki 160.000, objaw opaskowy ujemny. Opor-
no$¢ krwinek, na nieizotoniczne roztwory soli:
0,36—0,49, opornos$¢ krwinek na saponiny: 0,4—
1,0. Retikulocyty 20%. Bilirubina we krwi
1,2 mg%, biatka surowicy 5,6%, fibrynogen
1,4%'. Odczyn Wassermanna i ktaczkujgce ujem-
ne. Badanie immunohematologiczne (Zaktad
Mikrobiologii Lekarskiej A.M. we Wroctawiu):
grupa krwi 0, Rh f (CDE), m;ano anty — A tak
w Srodowisku solnym, jak i biatkowym 1/256,
miano anty B—1/32. Ag.utynin ani hemolizyn
z;mnych nie wykazano. Odczyn bezpos$redni
Coombs’a stabo dodatni, posredni ujemny. Od-
czyny zlepne i posiewy z krwi ujemne. Badanie
bioptyczno-morfologiczne tak w $rodowisku sol-
nym, jak i biatkowym 1/256, miano anty — B
tak w $rodowisku solnym, jak i biatkowym 1/32.
Aglutynin ani hemolizyn zimnych nie stwier-
dzono. Odczyn bezposredni Coombs’a stabo do-
datni, odczyn posredni Coombs’a ujemny. <Od-
czyny zlepne i posiewy krwi ujemne. Badanie
bioptyczno-morfologiczne szpiku kostnego: pro-
normoblasty 1,2%, normoblasty zasadochtonne
20,4%, normoblasty wielobarwhwe 21,5%, nor-
moblasty kwaso.chtonne 12,3%, mieloblasty
0,5%, promielocyty obojetnochtonne 1,2%, mie-
locyty obojetnochtonne 5,5%, mielocyty kwaso-
chtonne 0,6%, metamielocyty obojetnochtonne
5,8%, metamielocyty kwasochtonne 1,0%, pate-
czkowe obojetnochtonne 11,0%, pateczkowe
kwasochtonne 2,0%, wieloptatowe obojetno-
chtonne 12,8%, wieloptatowe kwasochtonne
1,1%, limfocyty 0,3%, monocytoidalne komarki
siateczki 0,7%, komorki siateczki 2,0%, komorki
plazmatyczne 0,1%. Tak wiec w zakresie ukia-
du erytroblastycznego stwierdzamy wyrazng hi-
perplazje (sktadniki postaciowe tego uktadu sta-
nowig 55,4% wszystkich sktadnikow postacio-
wych utkania szpikowego oraz zaznaczong ana-
plazje. Ponadto wiele komoérek uktadu erytro-
blastycznego wykazuje daleko posuniete zmia-
ny wsteczne, wyrazajace sie gtdwnie uszkodze-
niem jader (jadra mate, piknotyczne, nieréwno-
mierny rozktad bazochromatyny, jadra o zatar-
tych obrysach, komdrki o 2 lub 3 jadrach nie-
rownej wielkosci). Zmiany wsteczne zarodzi sg
znacznie stabiej wyrazone i cechujg sie obecnos-
cig ziarnistosci zasadochtonnych i wodniczek.
W obrebie uktadu leukoblastycznego uderza
obecno$¢ pateczek olbrzymich oraz nadmierna
segmentacja wieloptatowych. Zmiany te stano-
wig odpowiednik zmian wstecznych uktadu ery-
troblastycznego. W catym preparacie znaleziono
tylko 2 komorki olbrzymie o bardzo stabo wyra-
zonej czynnosci ptytkotwdrczej. Badanie moczu:

peza nieznacznie wzmozonym urobilinogenem



odchylen od normy nie stwierdza sie. Badanie
stolca na krew utajong i obecno$¢ jaj pasozytéw
dato wynik ujemny. Badanie rad:ologiczne kla-
tki piersiowej: pola ptucne bez zmian ognisko-
wych, zatoki wolne, przepona w nomre, serce
nieco na lewo powiekszone o obnizonym napie-
ciu miesSniowym (zdjecia ptuc ze wzgledu na cie-
zki stan chorego nie wykonano). Prze$wietlenie
przewodu pokarmowego (wykonane w 4 tygod-
niu pobytu chorego w szpitalu): stan spastyczny
esicy i wstepnicy. BadanX neurologiczne: w za-
kresie osrodkowego i obwodowego uktadu ner-
wowego zmian organicznych nie stwierdza sie.

W dniu nastepnym, po probie przetoczen;a
krwi peinej, przetoczono choremu zawiesine
krwinek ptukanych. Zawiesine sporzgdzono
przez odwirowan:e krwinek z 500 ml krwi pet-
nej grupy O Rh+ , trzykrotne ptukanie odwiro-
wanych krwinek roztworem soli fizjolog'cznej
i dopetnienie odwirowanych krwinek roztworem
soli fizjolog cznej do poprzedniej objetosci krwi.
Przetoczenie wykonano metodg kroplowg. Cho-
ry zmdést zabieg dobrze. Zauwazono jedynie
miernie nasilony -odczyn gorgczkowy. Badanie
morfo’og’czne krwi przeprowadzone w dniu na-
stepnym (31. VII. 1951 r.) dato wynik nastepu-
jacy: Hb 34%, krwinek czerwonych 1.680.000,
wskaznik barwny 1,03, krwinek biatych 1.300,
w tym obojetnochtonnych o jadrach pateczko-
watych 5%, obojetnochtonnych o jadrach wielo-
ptatowych 49%, kwasochtonnych o jadrach wie-
loptatowych 1%, limfocytéw 43%, monocytow
2%. Od chwili przetoczen:a krwinek ptukanych
poprawa w stanie przedmiotowym i podmioto-
wym postepowata, cho¢ wolno, samoistnie. Mi-
mo ze z uwagi na wyb:tng nietolerancje nie po-
dawano choremu preparatéw zelaza i tylko nie-
wielkie ilosci preparatdw watrobowych, chory
z dnia na dzieA czut sie s:Iniejszy, a badan e
morfologiczne krwi- przeprowadzone w dniu
6. VIII. 1951 r. wykazato da’szg poprawe obrazu
krwi: Hb 40%, krwinek czerwonych 2.240.000,
wskaznik barwny 0,9, krwinek biatych 4.200,
obojetnochtonnych o jadrach pateczkowatych
2%, obojetnochtonnych o jadrach w;eloptato-
wych 34%, kwasochtonnych o jadrach wielopta-
towych 6%, limfocytéow 50%, monocytow 8%.
Nadal wyrazna, cho¢ mniej silnie wyrazona,
anizo- i poikilocytoza. Pomewaz od tego czasu
obraz krwi n;e ulegt zmianie, badanie bioptycz-
no-morfologiczne szp ku kostnego, przeprowa-
dzone w dniu 20. VIII. 1951 r., wykazato te same
stosunki procentowe oraz te same, cho¢ znacznie
stabiej wyrazone, zmiany wsteczne, przetoczono
choremu ponownie w dniu 21. VIII. 1951 r. za-
wiesine krwinek trzykrotn:e ptukanych (z600ml
krwi petnej). Od chwili tego zabiegu chory za-
czat bardzo szybko powraca¢ do zdrowia tak, ze
z koicem wrze$nia obraz krwi obwodowej wy-
kazywat juz stosunki praw diowe. Poziom b'li-
rubiny we krwi w kilka dni po drugim przeto-
czeniu krwinek powrocit do normy (w moczu
juz po ,pierwszym przetoczeniu krwinek nie

stwierdzono wzmozonego poziomu urobi'inoge-
nu). Sledziona od potowy wrzeénia niemacalna,
wygtadzenie brodawek jezyka utrzymuje sie na-
dal. Samopoczuc e og6lne zupetnie dobre. Cho-
rego mozna uwazac¢ za wyleczonego.

Przedstaw:ony powyzej przypadek ciezkiej
niedokrwisto$ci nalezy, moim zdaniem, #taczy¢
przyczynowo z zakazeniem wirusowym. Prze-
mawia za tym to, Zze sprawa chorobowa zaczeta
sie tu zapaleniem ptuc sulfonamido- i penicyli-
noopornym, w przebiegu ktdrego posiewy krwi
i odczyny zlepne wypadty ujemnie, Wreszcie
wybitna leukopenia ze wzgledng bmfocytozg
rbwniez przemawia za tlem wirusowym.
W obrazie szpiku kostnego stw erdzamy dalgko
posuniete zmiany wsteczne w zakresie tak ukita-
du erytroblastycznego, jak i leukoblastycznego.
Tego rodzaju zmiany sg do$¢ charakterystyczne
dla uszkodzenia utkania szpikowego przez czyn-
nik zakazny. Wszystk:e te dane upowazniajg
nas do przyjecia, ze w omawianym przypadku
mamy do czynienia z niedokrwistoscig powstatg
w zwigzku z bezposrednim uszkodzeniem ukta-
du krwiotwdrczego przez czynnik wirusowy.

Jednakze mechanizm patogenetyczny niedo-
krwistosci wydaje sie tu by¢ bardziej ztozony.
U przedstawionego chorego stwierdzamy mia-
now cie wyrazny, cho¢ rnezbyt silnie wyrazony,
zesp6ét hemolityczny, a wiec podwyzszony po-
ziom bilirubiny we krwi i urobihnogenu w mo-
czu, hiperplazje uktadu erytrob’astycznego szpi-
ku kostnego oraz zwiekszong liczbe reFkulocy-
tow we krwi obwodowej-. Zespdt hemolityczny
ttumaczy nam szybki postep niedokrwistosci,
ktéry nie bytby zrozunraty, gdybysmy przyjeli,
ze jedyna jej przyczyna jest uszkodzen e utka-
nia szpikowego.

Nalezato by obecnie zastanowi¢ sie, jaki jest
mechanizm  patogenetyczny  spostrzeganego
wzmozonego rozpadu krwinek. Na zagadnienie
to rzuca pewne Sw:atto dodatni wynik odczynu
Coombs’a wykonanego z krw nkami chorego.
Powszechnie przyjmuje sie, ze dodatni bezposre-
dni odczyn Coombs’a wskazuje na uczulenie
krwinek przeciwciatami blokujgcymi. W prze-
b egu wirusowego zapalenia ptuc dochodzi nie-
jednokrotnie do wytworzenia n etypowych aglu_
tynin, przewaznie hemaglutynin zimnych, na co
pierwsi zwr6cili uwage Peterson, Ham
i Finland. Zdan’em tych autoréw i innych
badaczy pojawiajaca s'e, mniej wiecej w 6%
przypadkow wirusowego zapalenia ptuc, niedo-
krwisto$¢ hemolityczna zw gzana jest z obecnos-
cig tych przeciwciat. W miare czasu, jaki upty-
wa od chwili wprowadzenia odczynu Coombs’a
do diagnostyki hematologicznej coraz czesciej
przekonywujemy sie, ze przeciwciata blokujace
wcale nie rzadko, podobnie jak hemaglutyniny,
wystepujag w roznego rodzaju zakaznych scho-
rzen. Jednakze w dostepnym dla mnie piSmien-
mctwie nie znalaztem opisu wystepujacej w na-
stepstwie wirusowego zapalenia ptuc niedokrwi-



stosci hemolitycznej, w ktérej wykazano by
obecno$¢ przeciwciat blokujgcych.

W jaki sposdb dochodzi w przebiegu zakaze-
nia do wytworzenia przeciwc at blokujgcych
nie wiadomo, a wszystkie tlumaczenia majg
charakter hipotetyczny. Ot6z, z jednej strony
przyjmuje sie, ze czynnik bakteryjny dziatajac
bezposrednio na krwinke powoduje zmiane jej
wiasnosci antygenowych, a z drugiej strony wy-
raza sie przypuszczenie, ze zakazenie dziata po-
budzajgco na uktad siateczkowo-srodbtonkowy
tak, ze dochodzi tu do wytworzenia przeciwciat
pod wptywem nawet bardzo stabych antygenow,
jakimi moga by¢ krwinki ulegajace fizjologicz-
nemu rozpadowi. Jest rzeczg rowniez mozliwa,
ze powstawanie przeciwbat blokujagcych zwig-
zane byé moze z obecnos$cig antygenu Forssma-
nowsk:ego w odpowiednich drobnoustrojach lub
wirusach.

To, ze przeciwciata blokujgce powodowac
mogg wzmozony rozpad krwinek nie podlega juz
dzi$ zadnym watpliwosciom. Przemawia za tym
szereg spostrzezen klinicznych( niedokrwistosci
hemolityczne typu L ou tit) oraz badania prze-
prowadzone przy zastosowaniu metody
Ashby’ego nad zachowaniem sie krwinek
zdrowych przetoczonych choremu, w surowicy
ktérego wykazano obecno$¢ omawianych prze-
ciwcial. Ponadto moje badania, w ktérych wy-
kazatem, ze krwinki uczulone ,in vitro“ prze-
ciwciatami Dblokujgcymi ulegajg sferocytozie
i wykazujg zmniejszong oporno$¢ mechaniczna,
potwierdzajg wptyw przeciwciat tego typu na
proces wzmozonego rozpadu krwinek.

Nie zagtebiajgc sie dalej w te ezysto teore-
tyczne rozwazania nalezy stwierdzi¢, ze wyka-
zane odczynem Coombs’a przeciwciata blokuja-
ce w omawianym przypadku stanowig bezposre-
dnig przyczyne spostrzeganego zespotu hemoli-
tycznego. Tak wiec mamy tu do czynienia z nie-
dokrwistoscig powstatg na tle zakazenia wiru-
sowego, w przebiegu ktorego doszto tak do bez-
posredniego uszkodzenia szp;ku kostnego, jak
i do zespotu hemol'tycznego zwigzanego z obec-
noscig przeciwciat blokujgcych. Nalezy podkres-
li¢, ze spostrzegana niedokrwisto$¢ nie moze po-
zostawaé w zwigzku z leczeniem sulfonamidami,
poniewaz zaczeto podawac je wtedy, kiedy ist-
niaty juz daleko posuniete objawy niedokrwis-
tosci.

Na uwage i omowienie zastuguje rowniez
przeprowadzone tu leczenie przetaczaniem krwi.
W chwdi przyjecia chorego do szpitala niedo-
krwistos¢ byta tak znacznego stopnia, ze ze
wskazan zyciowych przystgpiliSmy natychmiast
do przetaczania krwi. Oczywiscie, biorac pod
uwage kon:eczno$¢ podania duzej ilosci krwi,
obrat'$smy metode kroplowego przetaczania,
réwniez i z tego wzgledu, ze wstrzgs, jakiemu
ulegt chory po podaniu plazmy nakazywat za-
chowanie ostroznosci. Mimo petnej zgodnosci
grupowej juz po przetoczeniu 15 ml krwi doszto
do ciezkiego odczynu poprzetoczeniowego,

w ktérym objawy ze strony narzadu kragzenia
wybijaiy sie na plan pierwszy. Jak wiadomo,
odczyny poprzetoczeniowe tego typu, wystepu-
jace mimo petnej zgodnos$ci grupowej krwi da-
wcy i odb'orcy, zachodzg gtownie w przebiegu
ciezkich schorzen uktadu krwiotwérczego, a sg
niekiedy tak gwattowne, ze spowodowa¢ moga
zejScie Smiertelne. Fidelski okresla je na-
zwg ,odczyn koloido-klastyczny”. Manowicie
autor ten, zgodnie z zapatrywaniem innych ba-
daczy (Joltrain, Tassoyatzi inn:),przyj,
muje, ze wspomniany odczyn zwigzany jest
z pewnego rodzaju uchwiejnieniem koloidow
osocza odbiorcy i ze zm:enione w tym zrozumie-
niu biatka osocza precypitujg z biatkami normal-
nego o0socza wprowadzonego przy przetaczan:u.
W przebiegu tej reakcji miatyby ponadto uwal-
niac¢ sie ciata, zblizone w swym dziataniu do hi-
staminy i dziatlajgce porazajagco na naczynia
wiosowate odbiorcy. Dameshek i'" Neber
sg zdania, Ze tego rodzaju ujecie sprawy n:e wy-
trzymuje krytyki, gd™r ,in vitro® nie wykazano
nigdy w tych przypadkach precypitacji. Autorzy
ci na podstawie obserwacji 11 przypadkow od-
czynéw poprzetoczeniowych, dotyczacych cho-
rych na ciezkie schorzenia krwi, a wystepuja-
cych po przetoczeniu krwi zgodnej grupowo,
podkreslaja, ze obraz kliniczny tego odczynu
jest bardzo zblizony do- obrazu odczynu hemo-
litycznego (gdyz wystepujg tu nawet bdle
w krzyzach i konczynach dolnych) tak, ze jedy-
nie brak uchwytnych znamion hemolizy, nie da-
jacej sie tu wykaza¢ badaniem moczu i krwi
chorego, pozwala je réznicowac¢. Poniewaz oma-
wiane odczyny wywotywali wspomniani autorzy
dowolng ilo$¢ razy przy stosowaniu osocza, su-
rowicy lub krwi pochodzacej od réznych daw-
cow, a unikali pojawienia sie odczynu przy prze-
taczaniu zawiesiny krwinek ptukanych lub su-
rowicy ogrzanej do 56°, dochodzg do stusznego
wniosku, ze czynnikiem dz;atajgcym jest tu
biatkowy, cieptochwiejny sktadnik normalnego
osocza i surowicy. By¢é moze, ze wprowadzony
z krwig dawcy czynnik biatkowy uczynnia prze-
ciwciata zawarte we krwi chorego i na tej dro-
dze prowadzi do wzmozonego rozpadu krwinek.
Brak wzmozonego urobTinogenu w moczu i bi-
lirubiny we krwi nie przemawia za takim uje-
ciem sprawy, gdyz uczulone przeciwc;atami
krwinki mogg byé magazynowane w $wdzionie
i watrobie, gdzie stopniowo ulega¢ bedg rozpa-
dowi pod wptywem normalnie w ustroju dzia-
tajacych mechanizmoéw hemolitycznych. Pod-
kresli¢c tu wypada, ze wg Nazarietjana
jedynie okreslenie dobowej ilosci sterkobiliny
pozwala nalezycie oceni¢ stopiei hemolizy we-
wnatrzustrojowej. Wprawdzie nie we wszyst-
kich przypadkach, w ktérych spotykamy te od-
QYrYs mozejny wykaza¢ obecno$¢ przeciwciat
we krwi chorego, jednakze wchodzi¢ tu moga
w gre przeciwciata, ktérych wykazanie nie jest
mozliwe przy pomocy dzi§ stosowanych metod.
Pamieta¢ musimy, ze w miare doskonalenia s'e



techniki immunohemato’ogicznej stale wzrasta
liczba odkrytych przeciwciat wptywajgcych na
mechanizm patogenetyczny r6znego rodzaju
zjawisk spostrzeganych w klinice chordob krwi.
Faktem jest, ze ,o0dczyny koloidoklastyczne"
najczesciej wystepujg w niedokrwistosciach he-
molitycznych, w ktorych tez najczesciej stwier-
dzamy obecno$¢ takich czy innych przeciwciat.
W przedstawionym przypadku omawiany od-
czyn wystgpit u chorego, u ktérego wykazano
obecnos$¢ przeciwc at blokujgcych. Oczywiscie,
ze ten spos6b ttumaczenia mechanizmu odczynu
»koloido-klastycznego* jest tez tylko hipotezg.
Inni autorzy, jak Crosby i Stefanini
wyrazajg opinie, ze odczyn ten powodowany jest
gtéwnie drobnymi zatorami ptytkowymi, two-
rzacymi sie w Swietle naczyn wiosowatych.

Przyjmujgc, ze ,,odczyn koloido-klastyczny"
zwigzany jest z dziataniepi biatkowego skiad-
nika osocza, postanowiliSmy przetoczy¢ naszemu
choremu krwinki trzykrotnie ptukane, a w ec
pozbawione catkowicie domieszki osocza. Dwu-
krotne przetoczenie tak przygotowanych krwi-
nek spowodowato zupeiny powr6t do zdrowia.
Uzyskany wymk leczniczy zastuguje na podkre-
Slenie z tego wzgledu, ze podanie krwinek ptu-
kanych byto tu bezsprzecznie jedynym zabie-
giem, jaki maégt uratowac zycie chorego, znaj-
dujgcego sie-w stanie groznym (760.000 krwinek
czerwonych w 1 mm3krwJ, a wykazujgcego sil-
ng nietolerancje na skfadniki biatkowe krwi
petnej.
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Sprawozdanie z wyniku préb leczenia
gruzlicy ptuc ,,metodg Dra Csali .

(Z Oddziatu Gruzliczego Il Kliniki Choréb Wewne-
trznych A M. w Krakowie.
Kierownik: Prof, dr Julian Aleksandrowicz).

Na wiosne 1950 r. rozeszta sie wieS¢ szerzo-
na gtéwnie przez chorych o wynikach leczenia
gruzlicy ptuc przez Dra Csale z Zakopane-
go. Chorzy ulegajgc niejako masowej psycho-
zie samorzutnie opuszczali szpitale i sanatoria,
by bez wiedzy swych Ordynatoréw poddac sie

Cyt wag.

leczeniu przez wymienionego lekarza. Zjawi-
sko to obserwowaliSmy réwniez na terenie
miejskich szpitali w Krakowie. Chorzy przery-
wali rozpoczete leczenie, odmawiali wykony-
wania wskazanych im zabiegdw leczniczych,
a w szczegélnosci nie chcieli sie poddawac za-
biegom operacyjnym. Przerywali leczenie do-
mowe, udajgc sie¢ do Zakopanego, by zasiegnac
porady u Dra Csali.

Fakty te skionity profesoréw Legezy ri-
skiego i Aleksandrowicza do za-
proponowania Drowi Csali przeprowadze-
nia leczenia swg metodag w warunkach klinicz-
nych pod ich kontrolg. Ich myslg przewodnig
byta che¢ roztadowania niezdrowej atmosfery
istniejgcej wsrdd chorych, jak i Sciste spraw-
dzenie wartosci metody.

W oddziale gruzliczym prowadzonym przez
prof. Aleksandrowicza rozpoczeliSmy
wspolnie z Drem Csalg proby leczenia jego
metoda.

Dr Csala dojezdzat do nas okresowo
1w jego obecnosci wstrzykiwano chorym do-
starczany nam kazdorazowo przez niego lek.
Zawartos¢ amputek stanowita, jak podaje
Dr Csala, koloidalng zawiesine ztota, ktérg
wstrzykiwano raz na 14—20 dni; poczatkowo
dawki wynosity 0.01 g, a nastepnie wahaty sie
od 0.003 do 0.005 g.

Doswiadczenie trwato od 26 maja 1950 r. do
1 grudnia 1950. Chorym w czasie leczenia po-
dawano doustnie, przepisane przez Dra Csale
nastepujace leki: Sol. adrenalin! 1:1000 co 3 go-
dziny 2 krople, mieszanke o skiadzie Garde-
nali 0,2, Extr. Bellad. 0.3, Natri bromati i Kalii
bromati aa 5.0, Agq. dest. ad 100.0 co 3 godziny
tyzeczke, nastepnie Phosphit 5,0, Cale. lact.
50.0 3Xdziennie na koniec noza, witamine C,
pigutki lofotskie oraz w kroplach doustnie wy-
ciggi z tylnej czesci przysadki moézgowej. Hipo-
teza robocza Dra Csali polega wedle niego
na zmianie odczynowosci ustroju za pomoca
minimalnych dawek Kkoloidalnego zlota oraz
przez czynniki zmniejszajagce napiecie nerwu
btednego, a zwiekszajagce napiecie nerwu
wspétczulnego. Zdaniem Dra Csali wiek-
szo$¢ objawdéw choroby gruzliczej jest spowo-
dowana wagotonia.

*

Materiat kliniczny, ktdry obejmuje Hacznie
39 chorych, ujeliSmy w 3 grupy.

Grupa | obejmowata 21 chorych leczo-
nych wylacznie metodgq Dra Csali. Osta-
teczny wynik po 6-miesiecznej obserwacji uje-
ty jest w ponizszym zestawieniu:

mata bez
zmian

po-

Wopleczo- znaczna
gorszen

npch Jpoprama popratia Zgondil’

0 0 4 6 7 4



Grupa Il obejmowata 13 chorych leczo-
nych metodg Dra Csa li sprzezong z niewiel-
kimi ilosciami lekow dziatajgcych statycznie na
pratki (streptomycyny okoto 10—15 g, PAS —
okoto 500 g).

wyleczo- znaczna mata bez po-

zgonow

nych popiama pop’awa zmian gorszen
0 0 4 7 2 0
Grupa |Ill obejmowata 5 chorych, ktérym

Dr Csala wstrzykiwat sél fizjologiczng, sta-
nowita przeto grupe kontrolng:

wyleczo- znaczna mata bez po-

nych popiawa poprawa zmian goiszen zgonow

0 1 1 1 0 2

SDOstrzezenia nasze dotyczyty chorych cier-
pigcych z powodu serowato-jamistej, obustron-
nej gruzlicy ptuc, nie nadajgcych sie do lecze-
nia zabiegowego. Wiekszo$¢ ich pozostawata
przez 3—6 miesiecy w tych samych warunkach
szpitalnych, jak obecnie w toku przeprowadza-
nia dosSwiadczalnego leczenia metodg Dra
Csali. W toku dotychczasowego leczenia nie
zaznaczaty sie zadne znamiona poprawy tak, ze
wyniki uzyskane od chwili zastosowania po-
wyzszej metody mieliSmy prawo w pewnej
mierze z nig powigzac.

Ocena poszczegdlnych chorych polegata na
wykonywaniu zdje¢ radiologicznych .przed le-
czeniem oraz po 3 i 6 miesigcach leczenia. Po-
nadto uwzgledniano zachowanie sie cieptoty
ciata, wagi, spirometrii, ilosci plwociny, szyb-
kosci opadania krwinek, morfologiczne zmiany
we krwi oraz bakteriologiczne badania plwoci-
ny. Te ostatnie wykonywat prof. Lege-
ZynAski.

Radiologiczna ocena przeprowadzona przez
rentgenologa Dra tabuzka pokrywata sie
na og6t z poprawg og6lnego stanu. Poprawa
polegata na pewnym zmniejszeniu sie wysie-
kowej sktadowej. Zmniejszenia sie lub zaniku
jamy gruzliczej w zadnym przypadku nie spo-
strzegano. W jednym przypadku z grupy kon-
trolnej stwierdzono bardzo wybitng poprawe..

Szczeg6lnie gcdna uwagi jest zmiana szyb-
kosci opadania krwinek, nie idgca w parze
z 0og6lnym stanem zdrowia chorych. Stwierdzi-
lismy, ze w kilka dni po zastrzyku szybkos$¢
opadu wybnnie sie poprawiata, po czym powrae
cata do stanu pierwotnego. Badania hematolo-
giczne przeprowadzat Dr Zakrzewski,
stwierdzajgc w wiekszosci przypadkow przesu-
niecie obrazu odsetkowego leukocytéw w pra-
wo a nadto zwiekszenie limfocytozy i eozyno-
filii. U niektérych chorych spostrzegalismy
przejsciowg monocytoze. W przypadkach,
w ktérych nastgpita poprawa ogoélnego stanu,

stwierdziliSmy wzrost
nych i hemoglobiny.

Najbardziej istotng w catej obserwacji kli-
nicznej byta subiektywna poprawa u wiekszo-
Sci chorych, niezalezna i nie poparta zadnymi
obiektywnymi podstawami.

Oceniajac og6lnie osiggniete tg metodg wy-
niki leczenia nalezy podkresli¢, ze wiekszos¢
cnorych znajdowata sie w tak ciezkim stanie
ogo6lnym, ze poprawy nie oczekiwalismy.
Osiagniete przeto wyniki nalezy uwazac raczej
za pomysine. Mechanizm tej poprawy jest
sprawg jeszcze otwartg. Zdaje sie, ze nie nale-
zy jej wigza¢ z bezposrednim wplywem tej
metody na pratka. Prof. L'egezynski nie
stwierdzit bowiem zadnych istotnych zmian
w morfologii i zjadliwosci pratka w materiale
uzyskiwanym od chorych przed i po leczeniu.
Odnosimy wrazenie, ze mechanizm leczniczy
miesci sie w ramach czynnikéw terapeutycz-
nych. Niewatpliwie wiara chorego w metode
leczenia i bezposredni wptyw lekarza przyczy-
nity sie do uzyskania pewnej podmiotowej po-
prawy. Dzi§ w S$wietle nauki Pawtowa te
lecznicze osiggniecia mozna by tlumaczy¢ zasa-
dami medycyny korowo-trzewiowej.

Ztoto, ktére zdaniem Mollgaarda i in-
nych autorow mialo wywiera¢ korzystny
wptyw na przebieg choroby gruzliczej, po tri-
umfalnym pochodzie przez Europe zostato za-
rzucone. gtdwnie ze wzgledu na toksycznosc.
Niewatpliwie inowacjg jest zastosowanie da-
wek mniejszych, ktdre prawdopodobnie nie
wywieraja wiekszych szkodliwych wplywow
na ustroj. Czy istotnie dziatanie matych dawek
ztota posiada wiasciwosci lecznicze, okazg dal-
sze badania doSwiadczalne. Nasze skromne pro-
by kliniczne nie uwydatnity tego dostatecznie.

Resumujgc wyniki naszych obserwacji, pod-
kreslamy, ze zdecydowanego sgdu o meto-
dzie Dra Csal mozemy wypowiedzieC.
Zagadnienie bowiem leczenia zlotem jest wcigz
jeszcze' sprawg otwaup&p Jak wynika z doswiad-
czen nad metaltfterapia, przeprowadzanych
przez nasza Klinike, metoda polegajagca na
draznieniu uktadu siat.-sr6d. koloidalnymi me-
talami ma uzasadnienie, zwlaszcza w sprzeze-
niu z lekami dziatajgcymi statycznie na pratki.
Zagadnienie to winno by¢ naszym ;zdaniem
przedmiotem  zainteresowania odpowiednich
instytutéw” Fakt, ze Dr Csala osiagat ko-
rzystne wyniki i w grupie kontrolnej, w kto-
rej to on sam podawal sél fizjologiczng cho-
rym, ktdrzy byli przekonani, ze dostajg lek,
podjada pod zakres medycyny korowo-trze-
wiowej.

Odnosimy wrazenie, ze w duzej mierze suk-
cesy Dr Csali nalezy podcigga¢ pod te wia-
$nie niedoceniang metode leczenia czynnikami
dziatajacymi na kore, a wiec i czynnikiem su-
gestywnym. Ostateczna jednak ocena tej me-
tody wymaga jeszcze dalszych doswiadczen.

liczby ciatek czerwo-



ALINA LEONOW Wroctaw

Poréwnawcze badania poziomu protrombiny
i akceleratora we krwi cztowieka*

(Z Zaktadu Patologii Ogo6lnej i Doswiadczalnej
Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik:, Prof, dr Hugon Kowarzyk)

Poglad na mechanizm krzepniecia krwi ulegt
w ostatnich latach zmianie wskutek pojawienia
sie szeregu publikacji wprowadzajgcych do
schematu krzepniecia krwi nowe, dodatkowe
ciata czynne poza protfombing, tromboplastyna,
trombing i fibrynogenem. Z tych doniesien
pierwszymi sg niezaleznie od siebie komuni-
katy Fantla i Nance‘a (1946) oraz O w-
rena (1947).

W roku 1947 Ware, Guesj i See-
gers wyizolowali z surowicy krwi ciato glor
bulinowe nazwane akceleratorem surowico-
wym, ktorego swoista wtasnos¢ polega na przy-
spieszaniu konwersji protrombiny w trom-
bine w obecnosci jonéw wapnia i trombopla-
styny. Cialo to powstaje w czasie krzepniecia
z globuliny nieczynnej pod wplywem pierw-
szych $ladéw pojawiajagcej sie trombiny. Po-
dobne do akceleratora surowicowego ciato czyn"
ne znajduje sie w ptytkach krwi obok trombo-
plastyny i uwalnia sie przy ich rozpadzie.

Kudrjaszow (1948) stwierdzit, ze suro-
wica krwi zadana tromboplastyng nabiera sil-
niejszych witasnosci tromboplastycznych niz
wynika z dodatku tromboplastyny. Wysnut on
stgd wniosek, ze w surowicy krwi obecna jest
~trombotropina™, ciato globulinowe, aktywuja-
ce tromboplastyng otrzymang z mdzgu metodg
acetonowg. Trombotropine uwaza Kudrja-
szow za cialo odmienne od trombiny powsta-
jacej w osoczu lub surowicy krwi zadanej
tromboplastyng.

Wediug Andrejenki (1948) dikumarol
obniza poziom trombotropiny. Jacox (1949)
stwierdzit, ze w surowicy krwi wytwarza sie
przez dodanie tromboplastyny bardzo czynne
cialo, ktére wykrzepia~osocze krwi lub fibry-
nogen, ale tylko w obecnosci protrombiny. Na
podstawie nieogtoszonych badan przeprowa-
dzonvch w tutejszym Zakiadzie jest prawdo-
podobne, ze ciato, o ktérym mdéwi J acox, jest
aktywnym potaczeniem akceleratora z trombo-
plastyng, ktore powstaje w obecnosci jonu wa-
pnia, ale konwertuje protrombine w osoczu na-
wet przy duzym nadmiarze szczawianu potasu.

Od roku 1949 sprawg akceleratora surowico-
wego od strony teoretycznej i klinicznej zaj-
mujg Sie de Vries, Alexander i wspot
pracownicy; opisali oni w roku 1951 przypadek
skazy krwotocznej, majgcy podobienstwo do
parahemofilu Owrena, pierwszego w piSmien-
nictwie opisu przypadku skazy krwotocznej,
spowodowanej niedoborem akceleratora w su-
rowicy krwi.

Mann i Hurn

Margaret (1949,

* Praca wykonana ze stypendium naukowego. Ko-
misji Popierania Twdrczosci Naukowej i Artystycznej
przy Prezydium Rady Min.

1950, 1951) stosujgc technike bardzo podobng
do Kudrjaszewa, ktorego pracy nie cy-
tujg, opisujg dodatkowy czynnik krzepniecia
pod nazwa ,ko-tromboplasstyny®“. Stwierdzili
oni takze obnizenie sie ko-tromboplastyny czyli
trombotropiny pod wptywem dikumarolu.

Wreszcie Stefanini (1951) stosujgc tech-
nike nawigzujgcg do pracy wspdlnej z Qui-
ckiem (1949) badat na materiale klinicznym
zachowanie sie ,chwiejnego czynnika"™ krzep-
niecia krwi, przy czym nie stwierdzit, podobnie
jak Ol win (1949), obnizenia sie poziomu te-
go czynnika podczas leczenia dikumarolem.

Jak wyzej wspomniano, akcelerator surowi-
cowy nie jest preformowany w osoczu Kkrwi,
lecz powstaje w czasie krzepniecia. W przeci-
wienstwie do surowicy, w ktérej poziom akce-
leratora jest ustalony, w Kkrzepngcym osoczu
krwi poziom akceleratora narasta. Metody, przy
pomocy ktérych pomiar akceleratora odbywa
sie ' w krzepngcym osoczu muszg dawac inne
wyniki niz metody, postugujgce sie surowicg
z ustalonym poziomem akceleratora.

Ware i Seegers pierwsi (1948) zasto-
sowali metode dwustopniowego oznaczania po-
ziomu akceleratora surowicowego. Metoda ta
w zasadzie polega na oznaczaniu czasu konwer-
sji  oczyszczonego preparatu  protrombiny
w obecnos$ci jonéw wapnia i tromboplastyny
z dodatkiem $ladu surowicy, w ktdrym badany
jest poziom akceleratora. Za jednostke akcele-
ratora przyjeto te ilos¢ surowicy, ktéra przesu-
wata krzywga konwersji pr-otrombiny w spos6b
podany graficznie w pracy tych autorow. Nie
jest to zatem jednostka bezwzgledna i zalezy od
wiasnosci uzytego do badania preparatu pro-
trombiny.

Jako badanie wstepne, majgce na celu zorien-
towanie sie w Kklinicznym znaczeniu akcelera-
tora surowicowego, potrzebne byto wykonanie
wiekszej serii pomiardw klinicznych metodg
dwustopniowa, ktérej wyniki sg mniej zalezne
od wptywdéw ubocznych niz metody jednostop-
niowe, np. Manna lub Stefaniniego.

Metoda wypracowana w tutejszym Zakladzie
polega na nastepujacych zatozeniach: w obec-
nosci tromboplastyny i soli wapnia w ustalo-
nych warunkach konwersja protrombiny
w trombine ma przebieg reakcji jednomoleku-
larnej, podobnie jak na przyktad inwersja cu-
kru trzcinowego (Kowarzyk - Leonow
1951). Wynika stad, ze preparaty protrombiny
mozna charakteryzowa¢ za pomocg ich ,stalej
potkonwersji", np. za pomoca czasu, jaki jest
potrzebny na to, aby potowa protrombiny za-
mienita sie w trombinge. Dodatek surowicy
krwi do uktadu, w ktorym odbywa sie konwer-
sja protrombiny w trombine, skraca czas pot-
konwersii.. Ten stan rzeczy umozliwia naste-
pujacg definicje jednostki akceleratora: jedno-
stke stezenia akceleratora zawiera to rozcien-
czenie surowicy, ktére skraca czas pdétkonwersji
znanego preparatu protrombiny do potowy.

Warunkiem oznaczenia poziomu akceleratora
jest zatem znajomos$¢ czasu potkonwersji prepa-



ratu protrombiny. Statg potkonwersji oblicza
sie wedtug wzoru:

Ket=1n -t

p-pt
K — oznacza stalg konwersji
p —%= moc wyjsciowg protrombiny
t — czas obserwacji
p — moc protrombiny w chwili t.

Praktycznie postepuje sie w ten sposéb, ze
mierzy sie czas wytworzenia z protrombiny
jednej jednostki trombiny, to znaczy p — pt =
= p — L1 Znajac ,statg konwersji" tatwo obli-
cza sie ,czas potkonwersji" podstawiajac we
wzorze wartos¢ ,,statej konwersji" oraz

p— pt
W ten sposOb otrzymuje sie w pomiarze czas
potkonwersji protrombiny w nieobecnosci a na-
stepnie w obecnosci akceleratora., Stezenie
surowicy, w ktorej badany jest poziom akcele-
ratora4 dobiera sie tak} aby nastgpito skroce-
nie czasu poitkonwersji preparatu protrombiny
do potowy. Warto$¢ te zazwyczaj otrzymuje sie
przez interpolacje miedzy dwoma rozciencze-
niami surowicy blisko siebie lezagcymi.

Metoda wypracowana w tutejszym Zakta-
dzie jest o tyle niedogodna, ze wynik pomiaru
wymaga przeliczen, ktére zreszta nie przedsta-
wiajg trudnosci matematycznych. Jesli by do
dyspozycji staty preparaty protrombiny o stale
jednakowej mocy i innych wiasciwos$ciach
mozna by opusci¢ obliczenia i oznacza¢ zawar-
tos¢ akceleratora w surowicy za pomocg czasu
wytworzenia okreslonej statej ilosci, np. 1 jed-
nostki trombiny z danego preparatu w obecno-
$ci surowicy. W ten sposob okreslajg zawartosé
akceleratora Ware i See g'ers, ktorzy
zresztg tak, jak nasz Zaktad, nie dysponujg
jednolitym preparatem protrombiny.

Czas potkonwersji protrombiny zalezy od
mocy tromboplastyny uzytej do badania. Tak
np. ten sam preparat protrombiny badany przy
uzyciu zawiesiny tromboplastyny, ktorg przy-
jetam za 100-procentowgq, wykazywat czas pot-
konwersji = 500 sekund, przy uzyciu trombo-
plastyny rozcieiczonej 5-krotnie, a wiec 20-
prccentowej czas poOtkonwersji przedtuzat sie
do 1140 sekund, a z tromboplastyng 14-procen-
towg wynosit 2300 sekund. Badanie poziomu
akceleratora musi zatem by¢ wykonane przy
uzyciu tej samej tromboolastyny, jak w wyzna-
czonej w tym samym dniu kontroli pétkonwer-
sji preparatu protrombiny.

Badania wtasne
Materiaty do techniki pomia-
row
Suchy preparaty protrombiny

sporzagdzamy z osocza krwi bydlecej w poste-
powaniu 5-stopniowym, obejmujgcym: izolowa-
nie globulin osoczg krwi, adsorbcje protrombiny

na wodorotlenku magnezu, rozpuszczanie pro-
trombiny za pomocg kwasu weglowego pod cis-
nieniem i dializg, wytrgcanie z eluatu protrom-
biny przy pH 5,1, suszenie pod pieciotlenkiem
fosforu w prézni. Do uzytku sporzgdzany jest
roztwér w buforze boranowym o pH 7, 6 (M/20
roztworu boraksu '+ M/5 roztworu kwasu bor-
nego w M/20 roztworze chlorku sodu). Trwato$¢
preparatu w stanie rozpuszczonym jest nieduza.
Preparat trzymany w lodowce w przeciggu
kilku dni nie tylko traci czesciowo moc, ale
rowniez przedtuza sie jego czas potkonwersji.
Sredni czas potkonwersji preparatéw protrom-
biny uzytych do badan wynosit 520 sekund,
z wahaniami od 245 do 1540 sekund.

Preparaty protrombiny uzyte do badan zo-
staty sporzadzone przez asystentke techniczng
ob. Gizelle Stefanus, ktéra przez sumienne
i staranne wykonanie powierzonej jej pracy
przyczynita sie wydatnie do szybkiego opraco-
wania tematyki akceleratora surowicowego.

Kontrola preparatdw protrombiny na obec-
no$¢ trombiny wykonana tak, ze do 1 objetosSci
preparatu protrombiny dodawano 1 objetos¢
osocza bezprotrombinowego, wypadata nega-
tywnie i byta wykonywana przy kazdym pre-
paracie protrombiny. Nie oznacza tc,ze prepara-
ty protrombiriy byty catkowieie wolne od $la-
dow trombiny, gdyz test trombinowy na osoczu
bezprotrrfmbinowym jest mniej czuly niz test
na fibrvnogenie, wystarcza jednak dla celow
klinicznych. W kilku wypadkach, kiedy pre-
parat protrombiny zawierat trombine w ilo-
Sciach dajacych sie stwierdzi¢ na teScie osocza
bezDrotrombinowego, wykonane pomiary po-
ziomu akceleratora daty wyniki mniej wiecej
zgodne z oczekiwaniem,, to znaczy bigd spowo-
dowany nrzez obecno$¢ trombiny w preparacie
maogt by¢é pominiety. Wynikéw tych jednak nie
wiagczano do materiatow badan.

Katcynowany roztwér trombo-
plastyny sporzadzany jest wedlug prze-
pisu podanego w poprzedniej pracy z naszego
Zaktadu (Leonow 1950).

Jako testu do wykrywania trombiny zamiast
fibrynogenu uzywano osocza pozbawio-
nego protrombiny wedlug przepisu
podanego w poprzedniej pracy.

Surowice badane na poziom akce-
leratora pochodzity albo ze skrzeptej samo-
istnie petnej krwi, albo z rekalcynacji osocza

szczawianowego réwng objetoscig roztworu
chlorku wapnia wg przepisu Quicka.
W drugim wypadku nie uwzgledniano roa-
cienczenia o0socza przez szczawian potasu,
uzyty jako antykoagulent.

Pomiar dwugtopniolwy pozio-

mu akceleratora

Pomiary wykonuje sie w tazni wodnej

0 temperaturze 37° €. Pomiar skiada sie z
1) oznaczenia kontrolnego czasu pdtkonwersji
protrombiny. 2) wyszukania takiego rozcien-



czenia surowicy badanej, ktora skraca czas
potkonwersji w pkt. 1) do potowy.

Do probéwki wlewa sie 1 cm3 roztworu pro-
trombiny w rozcienczeniu dobranym tak, aby
jgj’" moc definitywna po catkowitej konwersji
w trombine i po rozcienczeniu wszystkimi do-
datkowymi czynnikami wynosita okoto 1,5
jednostki, nie mniej jednak niz 1,2 jednostki.
Do roztworu protrombiny dodaje sie 0,1 cm3
fizjologicznego roztworu soli kuchennej, a na-
stepnie zadaje 2 cm3 kalcynowanego roztworu
tromboplastyny, stwarzajac warunki do kon-
wersji w trombine.

Przebieg powstawania trombiny w pilynie
kontrolnym i badanym obserwuje sie w naste-
pujacy sposob: co 2 minuty nalezy przeniesé
po 0,3 cm3 ptynu do przygotowanych przedtem
w tazni wodnej probdéwek zawierajgcych po
0,3 cm3 osocza bezprotrombinowego i mierzy
sie czas powstawania skrzepu. Przebieg krzep-
niecia mierzy sie w taki sam sposéb, jak w me-
todzie dwustopniowej oznaczania protrombiny
w poprzedniej pracy. Doprowadza sie w ten
sposéb do momentu, gdy skrzep powstaje do-
ktadnie w 30 sekundach lub w czasie tak bli-
skim 30 sekund, aby mozna byto przeprowa-
dzi¢ interpolacje. Moze przy tym zaj$¢ ko-
nieczno$¢ powtarzania tej procedury w odste-
pach krétszych niz 2 minuty, co przy wpra-
wie badajgcego riie sprawia trudnosci.

Po wyznaczeniu w sposéb wyzej opisany
czasu poOtkdnwersji preparatu przystepuje sie
do wyznaczania poziomu akceleratora w su-
rowicy badanej. Uktad, w ktorym oznacza sie
poziom akceleratora surowicy, zawiera te same
sktadniki w tej samej proporcji, jak w po-
miarze poprzedzajgcym, z tym jednak, ze za-
miast 0,1 cm3 roztworu fizjologicznego soli
wlewa sie do roztworu protrombiny 0,1 cm3
surowicy rozcienczonej. Przy prawidtowym
poziomie akceleratora rozcieficzenie waha sie
miedzy 1/10 a 1/20. W razie nieprawidtowego
poziomu akceleratora nalezy wyszukaé odpo-
wiednie rozcienczenie wigksze tub mniejsze.

Interpolacja: skrocenie czasu potkonwersji
protrombiny do potowy spowodowata surowi-
ca 1/16 dodana do uktadu w proporcji 1:31
Wynik: poziom akceleratora surowicy wynosi
16X31 = 49 jednostek.

Metodzie mozna postawié¢ zarzut, ze uzywa
sie w niej jako testu na trombine osocza bez-
protrombinowego zamiast preparatu fibryno-
genu; z chwilag udostepnienia fibrynogenu
0 statych wilasnosciach produkowanego na
skale przemystowg, bedzie trzeba powtornie
opracowac¢ sprawe akceleratora w warunkach
klinicznych.

Waznym zrodiem bledu przy oznaczaniu
akceleratora moze by¢ obecno$¢ protrombiny
1 trombiny w badanej surowicy krwi. Jest rze-
czg oczywistg, ze surowica taka przyspieszy czas
potkénwersji niezaleznie od obecnosci akcelera-
tora.

Tabela 1. Przyktad pomiaru i obliczen

k?)?\??gllr?e Pom ar poziomu akce-
- leratora suromicomego
protrombiny
Roztwoér pro- 1cm3 1 cm3 1 cm3
trombiny
Akcelerator 0,1 NaCl, 0,1 surowicy 0,1 surowicy
0,9% 1/20 1/16
Kalcynowany
roztmér trom-
boplastyny * 2 cm3 2 cm3 2 cm3

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

Inkubacja w min. Pomiar czasfi krzepniecia w sekundach

4 _ 70 50
5 80 — —
6 — 42 32
Z) ok. 60 35 28
46
1 36-37 2 %
13 30
15 25
20 21—22
25 21
35 21

Moc wyjsciowa
trombiny po
rozcienczeniu
przez ukitad

p = 1,9 jedn. 1,9 jedn. 1,9 jedn.
Czas wytworze-

nia jednostki

trombiny 780" 480" 390"
Stata

konwersji K= 0,00097 0,00160 0,00190
Czas

potkonwersji = 722" 137" 365"

Niebezpieczenstwo to jednak zredukowane
jest do minimum przy uzyciu wysokich roz-
cienczen surowicy, stosowanych przy dwu-
stopniowym badaniu akceleratora.

Kontrolowatam obecnos$¢ protrombiny i trom-
biny w surowicy otrzymanej z samoistnie
skrzeptej krwi (surowiba naturalna) i w rekal-
cynowanym szczawianowym osoczu krwi (su-
rowica rekalcynacyjna). Kontrola pole/gata
na zmieszaniu 1 cze$ci surowicy z 7 czeSciami
tromboplastyny rekalcynowanej i nastepnie
trzykrotnej kontroli obecnosci trombiny co
2 minuty na osoczu bezprotrombinowym. Su-
rowice naturalng i rekalcynacyjng loddziela-
fam od skrzepu kilka godzin po pobraniu i ba-
datam w tym samym dniu lub nastepnego
dnia. Og6tem trombine stwierdzitam w 45%
surowic naturalnych i w 15% surowic rekal-
cynacyjnych; tylko w okoto 10%. surowic natu-
ralnych, a w 3% surowic rekalcynacyjnych za-
warto$¢ trombiny byta taka, ze powodowata
skrzep osocza bezprotrombinowego w czasie
krotszym niz 2—3 min. W 4 tego rodzaju kon-
trolnych przypadkach przecietny poziom pro-
trombiny wynosit 320 jednostek wroctawskich,
za$ poziom akceleratora wypadt przecietnie 380
jednostek, a wiec w granicach normy ustalonej
dla os6b zdrowych/ Wysnu¢ stad mozna wnio-
sek, ze poziom trombiny i protrombiny, jaki



spotyka sie w surowicach przygotowanych
w wyzej opisany sposob do badani# akcelera-
tora, nie ma istotnego wptywu na wynik po-
miaréw akceleratora surowicy. Nie mniej jed-
nak nie nalezy wykonywaé¢ préb oznaczania
akceleratora, jesli badana surowica zawiera
ilosci protrombiny, powodujgce w opisanych
warunkach skrzep ponizej 1 minuty. Btad spo-
wodowany mniejszg zawartosci™ trombiny
w surowicy moze by¢ pominiety. Znaczenie
kontroli ,,trombinowej* uwidacznia sie zwitasz-
cza przy badaniu surowic zwierzecych, ktore
moga zawiera¢ orotrombine w ilosciach daja-
cych juz powazny btgd w pomiarze akcelera-
tora.

W orientacyjnych prébach przekonatam sie,
ze inkubacja surowicy z dodatkiem trombo-
plastyny w warunkach takich, jak przy ozna-
czaniu akceleratora (lecz bez protrombiny) nie
jest obojetna, a mianowicie surowica inkubo-
wana przez kwadrans w fazni wodnej z trom-
bonlastyng daje po dopetnieniu protrombing
uktad, ktorego czas potkonwersji odpowiada
tylko 1/3 zawartosci akceleratora surowicy
nieinkubowanej. W warunkach zatem metody
dwustopniowej mimo znacznego rozcienczenia
surowicy czynne sg ciata hamujace, ktore
majg wptyw na wynik pomiaru. Trudnosci wy-
nikaiace z obecnosci tych ciat dotyczg poza
pomiarem akceleratora takze pomiaru poziomu
protrombiny i doprowadzag prawdopodobnie
w przysztosci do zmiany metod oznaczania.

Poziom protrombiny i akce-
leratora we Kkrwi ludzkiej

Wykonatam 96 badan kontrolnych poziomu
akceleratora w surowicy 51 ludzi zdrowych
w wieku 18—45 lat celem ustalenia normy
i rozsiewu wzorcowego. Przecietna z tych ba-
dan wynosi 460 jednostek + 115) z wahaniami
od 310—700 jednostek.

Poniewaz preparaty protrombiny stosowane
do pomiaréw mialy statg potkonwersji waha-
jacg sie w znacznych granicach, przeliczono
osobno wvniki 13 badan wykonanych prepara-
tami protrombiny o pdtkonwersji powyzej 700"
($rednio 1020") i poréwnano z badaniami 16
przypadkéw przy uzyciu protrombiny z cza-
som potkonwersji nizszym od 400" (Srednio
285"). Przecietny poziom akceleratora surowic
kontrolnych przypadkéw wynosi dla grupy
piorwszei 524 jednostki, dla grupy drugiej —
496 jednostek. Wyniki zatem pokryty sie; wa-
hania czasu ndtkonwersii preparatéw protrom-
biny nie wptywajg silnie na pomiar akcelera-
tora.

Dla dalszej kontroli przeliczono rozsiew wy-
nikéw nomiaréw poziomu akceleratora u tvch
samych o0s6b wielokrotnie badanych. Pomia-
row takich bvio 28 u 5 oséb. Badania byty wy-
konane w roznych dniach, réznymi preparata-
mi protrombiny. Rozsiew wzorcowy w tej gru-
pie pomiaréw wynosi + 48 jednostek. Naj-
wyzsze stwierdzone odchylenie od poziomu

Sredniego u tych semych zdrowych badanych
wynosito 107 jednostek. Najwieksza rozpietosé
pomiarow pomiedzy 2 badaniami wyniosta 350
jednostek. Taka rozpieto$¢ zdarzyta sie zre-
sztg tylko raz w tej serii pomiaréw i nie wy-
tagczam tutaj biedu technicznego.

Wynika stad, ze mimo uzycia rdznych pre-
paratow protrombiny wynj,k pomiaréw akce-
leratora u tych samych os6b w roznych dniach
wahat sie mniej niz poziom akceleratora u roz-
nych os6b zdrowych.

Przy poréwnawczym badaniu surowic na-
turalnych i rekalcynacyjnych z krwi ludzkiej
nie stwierdzono miedzy nimi istotnych réznic.
W 12 badaniach porownawczych, w Kktérych
przecietny czas wytwarzania 1 jednostki trom-
biny wynosit w pomiarach kontrolnych bez
akceleratora 517", otrzymatam w obecnosci
akceleratora surowicy naturalnej przecietny
czas wytworzenia 1 jednostki trombiny = 260",
a w obecnosci akceleratora surowicy rekalcy-
nacyjnej — 272". Spos6b otrzymywania suro-
wic z krwi ludzkiej nie ma wybitniejszego
wptywu na poziom akceleratora; w pomiarach
klinicznych postugiwatam sie obu rodzajami
surowicy, przewaznie jednak surowicg rekalcy-
nacyjna.

Opisany ponizej materiat kliniczny pochodzi
z | .11 i Il Kliniki Choréb Wewnetrznych,
1 i Il Kliniki Chirurgiczne], Kliniki Ginekolo-
gicznej, Kliniki Choréb Zakaznych i Kliniki
Neurologicznej Akademii Medycznej we Wroc-
fawiu.

Proby krwi przysytane do badania poziomu
protrombiny przyjmowano 2z rozpoznaniem
podanym przez klinike. Wvniki przedstawione
na tab. 2. dotyczag przypadkéw jeden raz ba-,
danych lub jesli w przebiegu leczenia wykona-
no pomiary kilkakrotnie — T[la tabeli umiesz-
czono wynik badania przed leczeniem.

Podany materiat kliniczny jest materiatem
nowvm, nie opisanym w poprzedniej pracy pt.
»Porébwnawcze badania poziomu protrombiny
metoda jedno- i dwustopniowa'.

Tabela 2
Licz- Poziom Poziom
Grupa przppadkém przp- protrombinp akcele&atora
Eggn' 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- 1 268 387
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—1000



Licz- .
ba Poziom
protrombiny akceleratora

Poziom

Grupa przypadkoui %rgg_ W . %)
koui jednostek 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 arrputg- 4 310 40
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 28 330
\ 250- 504 240—580
22. ranmyelophtisis 2 190—201 210- 250
23. Ulcus ventricul? vel 10 252 372
duodeni 223-298 2 KO—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 29 670
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 25 390
210—342 310—600
30. litoxicatio e plumbo 9 24 282
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 0-550
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 cigzy i potogu podwyzszony jest zaréwno
poziom protrombiny, jak i poziom akceleratora.

W przypadkach nadtarczycznos$ci poziom
protrombiny wypadt przecietnie okoto dolnej
granicy normy (podobnie do wynikow Simo-
nian i Sirotkinej, 1950 oraz Kubic-

kiego, 1950) — pomiary akceleratora datly
réwniez wyniki niskie.

Z dalszych badan uderzajgce jest zachowanie
sie poziomu akceleratora w przypadkach t-rom-
bocytopenii, w ktérych przecietny poziom pro-
trombiny waha sie w gdrnych granicach normy,
natomiast poziom akceleratora jest niski. Przy-
padki te zachowujg sie przeciwnie niz przy-
padki zdttaczki zastoinowej, w ktorych stwier-
dzono obnizenie poziomu protrombiny przy
prawidtowym poziomie akceleratora. Spostrze-
zenie to mozna uwaza¢ za kliniczne potwier-
dzenie, ze ptytki krwi zawierajg aktywny akce-
lerator.

Uwage zwraca grupa przypadkéw neurolo-
gicznych nadestanych z rozpoznaniem neurosis
vegetativa lub neurasthenia, w ktdrych prze-
cietny poziom akceleratora jest podwyzszony,
a wsérod ktérych zdarzyly sie poziomy bardzo
wysokie, poza przypadkami potogu niespotyka-
ne. Przyczyny nie rozumiem i sprawa wymaga
doktadniejszego klinicznego przebadania.

Inne szczegdly z materiatu przypadkow ba-
danych mozna odczyta¢ z tabeli. Badania
w réznych grupach klinicznych nie byty na tyle
liczne, aby wysnu¢ z nich wigzgce wnioski.
Moga by¢ jednak przydatne w przysziosci dla
badan szczeg6towych, np. w grupie panmyelo-
phtisis lub biataczek, w ktérej — podobnie jak
Osieczenskaja (1950) — stwierdzam niski
poziom protrombiny, a ponadto niski poziom
akceleratora.

W 16 przypadkach zakrzepowego zapalenia
zyt badatam poziom protrombiny i akceleratora
pod wptywem leczenia dikumarolem, pelen-
tanem lub preparatem anty-K, ktdrego dziata-
nie na poziom protrombiny zostalo ostatnio
opisane (Chmielewska, Kowarzyk,
Jurecka, Pachecka 1951). Preparaty te
w dawkach leczniczych nie obnizajg poziomu
akceleratora, jedynie w przypadkach zakrzepu
z podwyzszonym poziomem doprowadzajg go
do poziomu prawidtowego. Wykres | przedsta-
wia uktad wspotrzednych, ktérego 0$ rzednych
jest skalg poziomu akceleratora, a d$ odcie-
tych skalg poziomu protrombiny. Wykres po-
dzielony jest na okres spadku protrombiny (od
100% do poziomu niewymiernego 0%) i okres
narastania protrombiny od poziomu niewy-
miernego 0% do 100%. Z wykresu widoczne
jest, ze poziom akceleratora nie zalezy od po-
ziomu protrombiny i pod wptywem leczenia
preparatem anty-K zostaje tylko doprowadzony
do normy. Podobnie jak przy leczeniu prepara-
tem anty-K zachowuje sie poziom akceleratora
w stanach hipoprotrombinemii pod wptywem
leczenia pelentanem. W jednym przypadku ob-
serwowatam poziom akceleratora utrzymujacy
sie okoto gdrnej granicy normy, mimo znacz-
nego obnizenia poziomu protrombiny utrzymy-
wanego pod wptywem pelentanu okoto 10 dni
w granicach progowych dla skazy krwotocznej.
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Badatam poziom protrombiny i akceleratora
w 3 przypadkach zatrucia dikumarolem, spo-
wodowanego zazywaniem przez czas diuzszy
preparatu (dawka tgczna 2,5—6 g) bez kontroli
czasu protrombinowego (2 przypadki thrombo-
phlebitis acuta, 1 przypadek thromboangiitis
obliterans). Pierwsze badani® poziomu protrom-
biny i akceleratora byto wykonane w okresie
wystgpienia objawow skazy krwotocznej. U 2
z tych chorych stwierdzitam obok znacznego
niedoboru protrombiny takze obnizenie pozio-
mu akceleratora ponizej progu czutosci mptody.

marolu nalezy uwaza¢ za skutek toksycznego
dziatania preparatu, a nie za wynik leczniczy.

Nalezy podkresli¢, ze dotad nie obserwowa-
liSmy w naszej pracowni znaczniejszego spadku
poziomu akceleratora po preparacie anty-K.
Mata toksycznos$¢ tego preparatu podkreslili
Chmielewska, Kowarzyk i wspélt-
pracownicy.

Swoiste dziatanie preparatu anty-K na po-
ziom protrombiny wyraznie r6zni sie od nie-
swoistego dziatania na poziom protrombiny
i akceleratora np. insuliny. W jednym z po-
przednich doniesien (Kaniak i Leonow
1951) zostato stwierdzone, ze insulina wptywa
niezbyt silnie, lecz wyraznie na obnizenie po-
ziomu protrombiny mierzonego metodg dwu-
stopniowg. W toku niniejszej pracy spostrzeze-
nie to zostato potwierdzone, a ponadto udato
sie wykaza€, ze rownolegle ze spadkiem pro-
trombiny spada poziom akceleratora.

Na szczycie hipoglikemii poinsulinowej row-
nocze$nie ze spadkiem protrombiny obniza sie
poziom akceleratora; spadek ten utrzymuje sie
podczas leczenia i przez pewien czas po ukon-
czeniu ferapii insulinowej.

Wnioski z poprzedniej pracy dotyczace krwa-
wied poinsulinowych nalezy uzupetni¢ wpty-
wem insuliny na poziom akceleratora. Mate-
riat przedstawiony w tabeli 3, pochodzi z Od-
dziatu dra Kaniaka i wchodzi w skfad
badan prowadzonych przez dra Kaniaka
nad mechanizmem dziatania insuliny w throm-
boangiitis obliterans.

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

1 dzien le-

; . - 10
czenia na o ;
Al , . 10 dni po
n Iecngzr?idem szczycie hi- Po 20 dniach odstainieﬁiu
insulin poglikemii leczenia insuliny
a poinsulino-
tuej
Liczba przypadkow 12 7 12 2
Poziom protrombiny metodg 2-stopnioujg u; jed- 328 226 257 277
nostkach 252—486 179—246 193—320 240- 336
Poziom akceleratora tu jednostkach 530 127 267 280
510—800 0—300 120—350 200- 350

W trakcie leczenia transfuzjami krwi i poda-
waniem witaminy K poziom protrombiny wra-
cat nieco szybciej do normy niz poziom akce-
leratora. W 3 przypadku zatrucia dikumarolem
przy znacznym obnizeniu protrombiny stwier-
dzitam podwyzszenie poziomu akceleratora,
ktéry jednak w ciggu nastepnych badan powta-
rzanych w odstepach dwu do kilkudniowych
przez okoto 3 tygodnie stale obnizat sie, az
spadt do warto$ci ponizej progu czutoSci meto-
dy. Poziom protrombiny przez caty czas utrzy-
mywat sie w granicach progowych dla skazy
krwotocznej.

Wyniki powyzsze nasuwajg wniosek, ze spa-
dek poziomu akceleratora pod wptywem diku-

Przecietne wyniki badan poziomu protrom-
biny i akceleratora w réznych grupach klinicz-
nych przedstawiono na wykresie Il; 0s odcie-
tych przedstawia skale poziomu protrombiny
w procentach normy, o0$ rzednych przedsta-
wia skale poziomu akceleratora surowicowego
w procentach normy.

Na wykresie wida¢, ze wiekszo$¢ wynikow
miesci sie w waskim stosunkowo pasie; istnieje
zalezno$¢ miedzy poziomem protrombiny i ak-
celeratora, ktéra powoduje, ze spadek poziomu
protrombiny idzie na ogét w parze ze spadkiem
akceleratora. Wyjatek stanowig przypadki hi-
poprotrombinemii po preparacie anty-K, przy-



Wykres 2.

1 przypadki prawidtowe 15 Neoplasma ventriculi

2. Clrrho_s_ls hepatis V. pancreatis

3. Hepatitis parenchyma- 16, Tuberculosis  pulmo-
tosa - num

4. Endocarditis 17. Ulcus ventriculi vel

5. Vitia cordis sinistri duodeni

6. Hypertonia 18. Myelosis leucaemica

7. Thrombophlebitis acu- 19, Szok hipoglikemiczny
ta 20. Thrombocytopenia

8. Graviditas VIII—X m. 21 |cterus mechanicus

9. Status post partum 22. Intoxicatio e Nitro-

16. Thromboangiitis obli- chlorobenzen

terans (przed lecze- 23. Intoxicatio e CS:

niem) ) 24. Infectio rheumatica
11. Tonsillitis chronica 25. Status post amputa-
12. Przypadki neurolo- tionem uteri

giczne . 26. Cholecystitis
13. Hyperthyreosis 27. Hipoprotrombinemia
14. Ostre sprawy laryngo- po anty-K

giczne

padki matoptytkowoS$ci oraz zottaczki zastoino-
wej.

Przyczyna wystepowania w tych przypad-
kach rozbieznosci miedzy poziomem protrom-
biny i akceleratora tkwi w tym, ze sg to stany
ze swoistym zaburzeniem uktadu protrombino-
wego lub akceleratorowego.

Omdédwienie wynikow

Bvloby przedwczesnie jeszcze zakresla¢ w tej
chwili kliniczne znaczenie pomiaru akceleratora
surowicowego. Jak sie zdaje, polega¢ ono bedzie
miedzy innymi na tym, ze poziom akceleratora
nie zalezy od zaopatrzenia ustroju w witamin
K. Swiadczy o tym brak podwyzszenia poziomu
czynnika chwiejnego po witaminie K (Stefa-
nini 1950), dalej spostrzezenia, ze w przy-
padkach zotaczki zastoinowej mimo obnizenia

poziomu protrombiny poziom akceleratora
utrzymuje sie w normie (Ow ren 1949,
Harrington i wspotpracownicy 1950,

cytowani za Stefaninim, Stefanini
i Crosby 1950) j wreszcie brak spadku po-

ziomu akceleratora przy terapii dikumarolowej
(Stefanini 1951).

W dzisiejszym stanie metodyki mozna rdzni-
cowaé miedzy stanami obnizenia poziomu pro-
trombinv bez spadku akceleratora — przypadki
te uwaza¢ nalezy za awitaminoze K, a obnize-
niem poziomu protrombiny ze spadkiem akcele-
ratora, ktdre nalezy uzna¢ za nieswoisty wptyw
na ukiad wytwarzajgcy "rotrombine i akcele-
rator.

Istnieje poza tym stan spadku akceleratora
bez obnizenia protrombiny ,mianowicie trom-
bopenia, co wigze sie z rolg ptytek krwi jako
jednego ze zrodet akceleratora krwi. Aktywny
akcelerator ptytek krwi zostal bezposrednio
stwierdzony przez Manna, Hum i Ma-
gatha (1947), a potwierdzony przez W a-
rea, Faheya i Seegersa (1949).

Catoksztatt przeprowadzonych badan nasuwa
problemat ogdlniejszej natury. Pomiary pozio-
mu protrombiny i poziomu akceleratora globu-
linowego we krwi sg nie tylko metodami ba-
dania stanéw krwotocznych. W wiekszosci
przypadkéw klinicznych (z wyjatkiem wyzej
wymienionych skaz dotyczacych swoiscie pro-
trombiny lub akceleratora) z przesunieciami
poziomu protrombiny zmienia sie réwniez, i to
w tym samym kierunku — zwyzki lub znizki
— poziom akceleratora; na pzyktad poziom
protrombiny i akceleratora obnizat sie rowno-
legle w szoku poinsulinowym, w potogu réwno-
legle wzrastat. Przy rozwazaniu przyczyn tej
réwnolegtosci nalezy uwzgledni¢ okolicznos¢,
ze pfotrombina jest preformowana
w osoczu, akcelerator za$ powstaje dopie-
ro po rozpoczeciu procesu krzepniecia z globu-
liny nieczynnej. Rownolegtos¢, ktora tutaj za-
chodzi, dotyczy zatem poziomu protrombiny
i ukitadu krwi, wytwarzajgcego akcelerator
z prekursora globulinowego.

Mechanizm réznicowania sie globulin macie-
rzystych na ciata swoiscie czynne — protrom-
bine i akcelerator — nie by} dotad badany ani
nawet teoretycznie rozwazany. Wydaje sie, ze
zagadnienie przemiany biatek niezroznicowa-
nych w biatka biochemicznie aktywne moze
mie¢ obszerniejsze znaczenie nie tylko klinicz-
ne, ale i ogoélno-biologiczne.
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HELENA ZYGULSKA-MACHOWA

Krzywe cukrowe krwi krélika po draznieniu
drog oddechowych

Dalsze badania i wnioski

(Z Zaktadu Patologii Ogolnej i Doswiadczalnej
Akademii Medycznej w Krakowie
Kierownik: Prof. dr med. B. Giedos 2)

Doniesienie 1l

Po potwierdzeniu w dalszej serii doswiad-
czen wynikdw naszych poprzednich badan,
obrazujgcych hiperglikemizujagcy wptyw do-
tchawicowych wstrzykiwan 1,5 ml 5% roztwo-
ru soli kuchennej, zadaliSmy sobie pytanie, czy
nie datoby sie tego silnego podraznienia neuro-
receptoréw oskrzelowych, wyzwalajgcego
przypuszczalnie pourazowg reakcje adrener-
giczng, zobojetni¢ lub sttumié przfez uprzednie
dziatanie nowokaing na wnetrze oskrzeli.
W tym celu postanowiliSmy na 10—15 minut
przed wiasciwym zabiegiem (tzn. w danym
przypadku przed wprowadzeniem do tchawicy
stezonego roztworu NaCl) wstrzykiwaé¢ do
tchawicy 1,5 ml I°/o roztworu nowokainy, by

w ten sposob ewentualnie wytgczy¢ zakoncze-
nia nerwowe w oskrzelach od wplywu z ze-
wnatrz (rye. 1i 2). U 8 z 10 badanych krélikow

Glukoza
3204,

li
Z-ch

160

.80

30 60 90 1Z0 10 ISO ZOmm

Ootchawicowe w trzytur 1'/zmi 57°Ma CC
po uprzednim wstrzykn {% mi 1% Nowoka.my

( narkozy)
Rye. 1

Ootchawicoiue WiUzykn 1'iml 5% A/oCi
p9 uflrtedmmwstriyknl/zml  NolrJokamg

(beznarkory)

Ryc. 2.

nie spostrzezono zadnego wptywu nowokainy
na krzywg cukrowg: krzywa byta wzniesiona
i przedtuzona, jak po wlaniu do tchawicy jedy-
nie hipertonicznego roztworu NaCl. Tylko u 2
krolikow — zresztg j\z uprzednio operowanych
i ,abiotroficznych" — mozna byto dopatrzeé
sie zobojetnienia dziatania soli przez nowo-
kaine. Odpadio by zatem przypuszczenie, ze
nowokaina mogta tutaj znieczuli¢ neurorecep-
tory i ostoni¢ je przed zadraznieniem z ze-
wnatrz.

Nastepnie postanowiliSmy sie przekona¢, czy
sama nowokaina zachowuje sie wzgledem bito-
ny $luzowej drzewa oskrzelowego obojetnie,
czy tez wystepuje w roli bodzca bardziej agre-
sywnego (,stressora™). WstrzykneliSmy wiec
6 krélikom samg nowokaine bez poprzedzajgcej
narkozy i bez po6zniejszych jakichkolwiek za-
biegow. W 4 na 6 przypadkdw stwierdziliSmy
wprawdzie niewysoka, ale bgdZ co badz wyraz-
ng krzywa hiperglikemiczng (ryc. 3 i 4).
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Ryc. 4.

MielibySmy tu zatem do czynienia z nieswo-
istg, tzn. niecharakterystyczng dla tego $rodka
wiasciwoscig dziatania na zakonczenia nerwo-
we | wywotywania przezen odruchowej, wy-
zwalajagcej hiperglikemie reakcji adrenergicz-
nej. Pokrywatoby sie to w pewnej mierze z po-
gladem R. Hazard a, wedlug ktérego no-
wokaina (lek przeciez m. in. sympatykolitycz-
ny) podtrzymuje lub nawet zwieksza wrazli-
wos$¢ sympatycznych zakoriczen nerwowych na
naczyniowo-skurczowe i hiperglikemizujace
wptywy adrenaliny czyli ze nie jest lekiem
adrenolitycznym. W szerszym zakresie spo-
strzezenia nasze bytyby zgodne z zapatrywa-
niem M. Polonowskiego, ktdry szerego-
wi réznych Srodkow wegetoneurotropowych
(jak efedryna, ergotamina, histamina, atropina,
cholina, a wiec o wrecz odmiennych i Sprzecz-
nych kierunkach dziatania) przypisuje jedna-
kowg zdolno$¢ sprowadzania hiperglikemii.

Posrednio potwierdzity to i nasze, cho¢ ska-
pe, doswiadczenia, rnajgce za zadanie wykazac,

jaka krzywa cukrowg reaguje krélik ha prze-
ciecie, a jaka krzywg na draznienie szyjnego
nerwu blednego. Ot6z u 2 przez nas badanych
krolikow wynik byt jednaki: zarébwno draznie-
nie, jak i przeciecie nerwu dato krzywa hiper-
glikemiczng (ryc. 5i 6).

Ryc. 5.

Tytkopo draznienia t) Vagi- profLtm (aro*
(bez narkozy

ibez NciICl)

Ryc. 6.

n * /
Jednakowoz pierwotnie sformutowane za-

gadnienie istotnej, niejako ,swoistej” funkcji
nowokainy — utrudnienia przez nig ,transpor-
tu" impulséw nerwowych po drogach nerwo-
wo-wegetatywnych z miejsca zadziatania bodz-
ca — ,stressora” — nie zostalo wyjasnione.
Rozstrzygniecia nalezato by raczej oczekiwac
po infiltracji splotu gwiazdzistego m. in. z tego
wzgledu, ze nowokaina bedac S$rodkiem giodw-
nie wagolitycznym i sympatykolitycznym nie
unieczynnia, jak wspomniano, zakonczen ner-
wu wspoétczulnego i na ogdét stabo znieczula za-
koriczenia nerwow czuciowych na samej po-
wierzchni narzadow. Tak wiec i w naszym
przypadku, sprawa pozostaje otwarta.



Nie czekajgc na rozwiktanie spornych mo-
mentéw, nasuwajacych sie w toku badan, mo-
zemy-juz teraz z dotychczas zebranego mate-
riatu doswiadczalnego wysnu¢ nastepujace
spostrzezenia og6lne i wnioski:

1. Znaczna przewaga krzywych zaobserwo-
wanych u krolikéw po zadzialaniu na wnetrze
oskrzeli bodzcami silniejszymi — to krzywe
hiperglikemiczne. Zjawisko to da sie zmiesci¢
w'ramach ostatnio opracowanych schematéw
nieswoistej reakcji ustroju na urazy (Selye,
Laborit, Reilly).

Reakcje te w warunkach ,normalnych”, to
znaczy, gdy ani uraz nie jest zbyt gwaltowny
czyli nie daje wstrzasu, ani zwierze lub czto-
wiek nie jest zbytnio wyniszczony lub wygto-
dzony — skitadajg sie w zasadzie z 2 faz: | fa-
za— to pare dni trwajacy odczyn nerwowo-we-
getatywny z silnym wytrzgsaniem adrenaliny,
z dotgczajgcym sie nieco poOzniej silniejszym
wytwarzaniem glukokortikoidow, a zatem faza
w istocie swej gldwnie kntaboliczna, charakte-
ryzujaca sie m. in. hiperglikemia. 1l faza za§ —
to okres odwrbécenia homeostatycznej ,obron-
nej" fazy w kierunku anabolizy z uruchomie-
niem mechanizméw przewaznie histamino-
cholinergicznych, z bardzo niskg krzywg akty-
wnosci cholinesterazy. W fazie tej ustréj czesto
znajduje sie na rozstajnych drogach. Ma on
przed sobg badz perspektywe wyczerpania
i wstrzasu koncowego, badz tez regeneracji
i wyrownywania poniesionych szkéd wsrod ob-
jawow wzmozonej czynno$ci ukiadu siatecz-
kowo-srodbtonkowego oraz zwiekszonego wy-
dzielania mineralokortikoidéw i hormonéw an-
drogennych. Faze te charakteryzuje m. in. uste-
powanie hiperglikemii wzglednie nawet niekie-
dy hipoglikemia. Hiperglikemig bytaby w Swie-
tle nowszych badan wypadkowg wspdtdziatania
3 czynnikobw: wzmozonej, uwarunkowanej
zwiekszonym napieciem uktadu adrenergiczne-
go glikogenolizy w watrobie (zwitaszcza wyra-
zonej na poczatku | fazy, gdy zapasy glikogenu
nie sg jeszcze naruszone), neoglukogenezy
kosztem biatek (a by¢ moze i thuszczow) dzieki
glukoproteinokortikoidom, wreszcie — urucho-
mienia w pewnej mierze wyréwnawczego me-
chanizmu wago-insulinowego (moze ze wspéi-
udziatem somatotrofiny?). Normoglikemia za$
wzgl. hipoglikemia bytaby przede wszystkim
wyrazem wyczerpania sie zapasow glikogenu
w watrobie i ewentualnie zwiekszonego zuzy-
wania glukozy przez uszkodzone tkanki w celu
naprawy ich czy regeneracji.

2. Stosunkowo nieliczne krzywe normalne
(tzw. normoglikemiczne) stwierdzaliSmy naj-
czesciej po silnych bodzcach u zwierzat badz
wychudzonych i wygtodzonych (,abiotroficz-
nych“) badz juz parokrotnie operowanych
(a przez to mniej odpornych) lub dotknietych
przewlektymi stanami septycznymi. Krzywe
te odnies¢ nalezy do poOzniejszej anabolicznej
fazy omawianej powyzej reakcji pourazowej.

3. Rzeczg godng szczegdlnej uwagi jest wiel-
ka wrazliwos¢, drog oddechowych — z punktu

widzenia gospodarki weglowodanowej — na
silniejsze bodzce w rodzaju stezonego roztworu
NaCl lub oleju recznikowego w porédwnaniu
z innymi drogami dziatania ,stressorow" na
ustréj zwierzecia. Np. NaCl wprowadzony do-
zylnie lub domiesniowo albo oleum Ricini po-
dawany per os takich krzywych przeciez nie
daje. Czy na to ,wyrdznienie" narzgdu odde-
chowego nie wptywa m. in. stan dusznosci, kt6-
ry tak czesto towarzyszy wszelkim zabiegom
wykonywanym na narzadzie oddechowym
u zwierzecia/pokazg dalsze badania.

4. ,Dwugarbnos¢" krzywej cukrowej obser-
wowana na samym poczatku naszych doswiad-
czen, kiedy wszelkie zabiegi (dotchawicowe
wstrzykiwanie glukozy) poprzedzalisSmy us$pie-
niem zwierzecia, odzwierciadlatyby 2 ,erup-
cje" adrenalinowe: jedng spowodowang narko-
zg, drugg przez sam zabieg.

5. Co sie tyczy konsekwencji praktycznych
z omawianych dosSwiadczen, to niezaleznie od
uwypuklonego czynnika odruchowo-nerwowe-

go — niewatpliwie $cisle scalonego z funkcjg
kory moézgu na podobieAstwo ptynacych z in-
nych interoreceptoréw impulséw — odnosi sie

(zgodnie zresztag z obserwacjami wytrawnych
lekarzy) nieodparte wrazenie, ze nie tylko cu-
krzyca wptywa niekorzystnie na przebieg scho-
rzen ptucnych, ale i na odwrét — uszkodzenie
drég oddechowych, stosunkowo tak tatwo uru-
chamiajgce mechanizmy adrenergiczne, moze
niepomys$linie dziata¢ na przebieg cukrzycy.
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Dr med. JERZY SMOLAGA Krakow

Kilka uwag sgdowo-lekarskich na marginesie
artykutu Prof. M. Wilczka ,,Btedy w rozpozna-
waniu i leczeniu choréb ocznych"
Wyjatkowe stanowisko zawodu lekarskiego
w spoteczenstwie sprawia, ze biedy popetnione

w tym zawodzie sg szczegélnie tragiczne .w na-
stepstwach. Dlatego tez poruszenie tego nie-



zwykle waznego i delikathego tematu prze'z
prof. Wilczka nalezy powita¢ z duzym
uznaniem. Lekarze, jak to wykazujg dzieje roz-
woiu medycyny, mieli zawsze odwage przyzna-
wac sie do popetnionych omytek, majgc prze-
de wszystkim na wzgledzie cele dydaktyczne.
W zwigzku z tym artykut prof. Wilczka
posiada szczegdlne znaczenie dydaktyczne
zwlaszcza obecnie, gdy ilo$¢ kadr lekarskich
wzrasta, a miodziez lekarska bezposrednio po
studiach — wobec ogromnego zapotrzebowania
na lekarzy — zajmuje nawet odpowiedzialne
i samodzielne stanowiska. Kierujgc sie wiec ty-
mi wzgledami i sadzac, ze artykuty o tak do-
niostej, a jednoczes$nie ciekawej tematyce win-
ny spotykac sie z szerszym oddzwiekiem, po-
zwalam sobie na podstawie witasnej praktyki
sgdowo-lekarskiej wspomnie¢ o zagadnieniu
btedu lekarskiego w medycynie sgdowej,, roz-
szerzajagc poruszony przez prof. Wilczka
problem.

Biagd popetniony przez lekarza przy wyko-
nywaniu czynnosci sgadowo-lekarskich moze
by¢ réwnie tragiczny w skutkach, jak biad po-
petniony przez lekarza praktyka, bowiem moze
sta¢ sie przyczyng pomytki sadowej i zasgdze-
nia niewinnego obywatela. Btgd ten wiec go-
dzi w podstawy wymiaru sprawiedliwosci,
w cze$¢ i wolnos¢ obywateli. Badanie sgdowo-
lekarskie os6b zywych mozna powtarzac i kon-
trolowac jego wyniki, za$ skutkéw zle przepro-
wadzonej sekcji zwtok nie da sie juz naprawic,
gdyz ponowna sekcja ekshumowanych wobec
szybko postepujacego rozktadu gnilnego nie
moze wykazaé¢ wielu istotnych zmian. Dlatego
tez ze wzgledu na wspomniane specjalne zna-
czenie zwitok ludzkich jako dowodu rzeczowe-
go, ogranicze sie w swych uwagach do bite-
déw z zakresu orzecznictwa tanatologicznego.

Biedy w tej dziedzinie pracy lekarskiej spro-
wadzajg sie do btedéw: 1) w technice sekcyj-
nej, 2) w przesytaniu do badan laboratoryjnych
czesci zwiok, 3) w przygotowywaniu protokotu
sekcyjnego oraz 4) w opinii sgdowo-lekarskiej.

Co sie tyczy pierwszej grupy btedéw, to na-
lezy do nich zaniechanie wykonania sekcji
zwiok i ograniczenie sie do dokonania tylko
ogledzin zewnetrznych. Wiadze sgdowe i pro-
kuratorskie nie posiadajg odpowiedniego przy-
gotowania lekarskiego i czesto polegaja na
zdaniu wezwanego do sekcji zwitok lekarza. Su-
gestia wiec, ze na podstawie samych tylko ze-
wnetrznych ogledzin zwlok mozna ustalié
przyczyne $mierci, za$ sekcja jest zbedna, jest
zasadniczym bitedem, ktéry powoduje odstgpie-
nie wiadz od sekcji i pogrzebanie zwiok. Dal-
szym zasadniczym biedem jest ograniczenie se-
kcji do poszczegdlnych jam ciata i wykonanie
jedynie sekcji czeSciowej.*

* Patrz Olbrycht J. i Kowalczykowa J.: ,,Diagnosty-
ka sekcyjna". Krakéw 1950, str. 10. Jedynie tylko w nie-
ktorych sekcjach naukowych mozna sie ogranicza¢ do
sekcji czesciowej.

W zaleznosci od sekejonowanych przypadkow
dojs¢ moze do popetnienia szeregu btedow. Np.
w przypadku nagtego zgonu kobiety w trakcie
lub tez tuz po poronieniu kryminalnym bedzie
btedem zaniechanie dokonania badania serca
w celu wykrycia obecnos$ci zatoru powietrzne-
go. Badanie to nalezy dokonywaé zawsze przed
otwarciem jamy czaszkowej. Przy sekcji zwiok
noworodkéw w przypadku dochodzenia dzie-
ciobdjstwa jest btedem okreslanie wieku zwtok
z wygladu i niepobranie wymiarow chociazby
dtugosci. Dalszym btedem w tego rodzaju sek-
cji zwiok bedzie zaniechanie dokonania lub
niedbate wykonanie prob zyciowych, tj. préby
hydrostatycznej ptucnej i zotgdkowo-jelitowej.
Niedokonanie tych badan — wprowadzonych
do medycyny sagdowej przed szeregiem lat jako
badan obowigzujagcych — jest takze uchybie-
niem § 24 Rozporzadzenia Ministra Sprawiedli-
wosci i Ministra Spraw Wewnetrznych z dnia
15. VII. 1929 r. o wykonywaniu sgdowo-lekar-

. skich ogledzin zwitok ludzkich (Dz. Urz. Min.

Spraw. Nr 14, poz. 14), ktéry nakazuje takie
proby na zwitokach przeprowadzi¢. Przy sekcji
zwtok o0sdb zmartych z otrucia jest biedem
przesytanie do badania wnetrzno$ci bez ich
uprzedniego badania, np. przestanie podwigza-
nego zotgdka z treScig bez rozciecia go i obej-
rzenia jego zawartos$ci i btony Sluzowej. Wresz-
cie przy sekcji zwiok 0s6b nieznanych jest bile-
dem ograniczanie si¢ do powierzchownego opi-
su zwilok i znakow szczegOlnych i nieprzepro-
wadzenie badania ko$¢ca i uzebienia w celu
okre$lenia granicy wieku. Nadto jest zasadni-
czym btedem przy kazdej sekcji, a zwiaszcza
przy sekcji o ujemnym wyniku, ograniczenie
sie wylgcznie do badania makroskopowego
i niedomaganie sie przeprowadzenia innych
koniecznych w danym przypadku badan dodat-
kowych, histopatologicznych, toksykologicz-
nych, bakteriologicznych itn.

Bitedy w przesytaniu do badan laboratoryj-
nych czesci zwtok polegajg przewaznie albo na
zastosowaniu  $rodkow utrwalajagcych tam,
gdzie ich uzycie jest przeciwwskazane albo od-
wrotnie — na przesytaniu materiatu nie utrwa-
lonego wtedy, gdy winien on by¢ utrwalony.
Takze moze by¢é uzyty niewtasciwy Srodek
utrwalajgcy, np. alkohol przy przesytaniu wy-
cinkdw ptuc do badania na zatory tluszczowe.
Oczywiscie w tym wypadku alkohol rozpusci
tluszcz i zniszczy zatory. ROwniez btedem, pro-
wadzgcym. do tragicznych omytek sgdowych,
bedzie przestanie wnetrznosci do badania tok-
sykologicznego w naczyniach nieoczyszczonych,
wzietych np. prosto z magazynu aptecznego
i zawierajgcych resztki trucizn.

Co sie tyczy trzeciej grupy btedéw, to nalezy
tu mie¢ na mysli nie btedy w przygotowaniu

protokotu sekcyjnego, lecz matg dbatosc
w przygotowaniu tego dokumentu, powierz-
chownos$¢ opisu stwierdzonych zmian, czy

tez — co gorzej — ograniczanie sie do adnota-
cji ,,bez zmian" zamiast opisu.



Bardzo ujemne znaczenie dla wymiaru spra-
wiedliwosci majg btedy w opinii sgdowio-lekar-
skiej. Nie mozna nigdy czyni¢ zarzutu opinii,
ktéra jest ostrozna, chwiejna czy niepewna,
gdyz moze ona by¢ nastepstwem matego sado-
wo-lekarskiego doswiadczenia obducenta. Jest
jednak zasadniczym btedem przyjecie w opinii
za pewne i stanowcze tego, co nie znajduje po-
parcia w przedmiotowym protokole sekcji
zwiok. Bedzie tu wiec przede wszystkim cho-
dzito o te przypadki, w ktérych mimo wskaza-
nej ostroznosci w opiniowaniu i braku podstaw
materialnych, wydaje sie opinie o smierci gwal-
townej wyniktej z winy o0s6b drugich. Wiedzie
to bowiem w prostej linii do postawienia nie-
winnych obywateli w stan oskarzenia. Pamie-
ta¢ nalezy, ze o zabdjstwie jako najrzadziej
spotykanym mozna méwié dopiero po wytgcze-
niu czestszych mozliwosci, jak nieszcze$liwego
wypadku i samobdjstwa.

Nie uwazam za wskazane przytaczac tego ro-
dzaju btedéw, znanych mi osobiscie i z pi-
Smiennictwa, lecz musze zwr6ci¢ uwage, ze
niestety sg one spotykane i nie nalezg do rzad-
kosci. O ich przyczynach wspominatem juz
w innym miejscu,* tu dodam tylko, ze z jednej
strony brak przeszkolenia specjalistycznego
w zakresie medycyny sadowej, z drugiej za$
ciezkie warunki pracy sekcyjnej w terenie,
wreszcie wadliwa struktura orzecznictwa sado-
wo-lekarskiego polegajgca na przypadkowym
powotywaniu biegtych, sg gtéwnymi momen-
tami wptywajacymi na czesto$¢ tych bledow.
Uwazam za celowe przytoczenie w tym miejscu
opinii Komisji Konsultacyjno-Naukowej przy
Ministerstwie Sprawiedliwosci, ktora w swej
uchwale z dnia 7. X. 1950 r. stwierdzita, ze
»0becny stan orzecznictwa sgdowo-lekarskiego
w Polsce jest w wysokim stopniu nie zadowa-
lajgcy, co odbija sie niekorzystnie na wymiarze
sprawiedliwos$ci i w konsekwencji narusza in-
teresy mas pracujacych* Komisja ta wysu-
neta caly szereg projektéw reorganizacji
orzecznictwa sagdowo-lekarskiego.

Wymienione bledy nie sg karalne. Nie jest
mi znany fakt, by lekarz byt pociggniety do od-
powiedzialnosci kamo-sadowej o btad lub za-

Dr mcd. JULIUSZ EDER Sokotowsko

Zagadnienie bdlu w Swietle nauki Pawtowa

(Z Panstw. Zespotu Sanatoriow Przeciwgruzl.
w Sokotowsku.
Dyrektor: dr med. Alojzy Pawelec)

Specjalizujgc sie szereg lat w klinikach ra-
dzieckich miatem okazje pozna¢ zagadnienie
walki z bdlem i czeSciowo zwigzane z nim za-
gadnienie wstrzasu w $wietle nauki Pawto-
wa. Chce podzieli¢ sie uwagami o teoretycz-
nej stronie zagadnienia bdlu.

Jakie sg przyczyny i mechanizm powstawa-
nia bélu?

OdpowiedZz znajdujemy w zasadach nauki
Pawtlowa ustanawiajgcych zwigzek miedzy
korg moézgu a osrodkami podkorowymi.

Zasadniczymi zasadami materialistycznej fi-
zjologii sa jednos$¢™ ustroju i Srodowiska, jed-
no$¢ i wzajemny zwigzek wszystkich uktadéw

r w ustroju, koordynujaca rola ukfadu nerwo-

wego w fizjologii i w patologii, przodujgce zna-
czenie kory mozgu w regulowaniu czynnoSci
uktadu nerwowego.

Kora mdzgu reguluje i kontroluje podkoro-
we osrodki; dobrze napiety stan kory pdétkul
moézgu wywiera ujemng indukcje na osrodki
podkorowe, tj. wzmacnia hamowanie w punk-
tach pobudzania i na odwrét — stan zahamo-
wania wywiera dodatnig indukcje na os$rodki
podkorowe (podkore). Czynno$¢ ich wzmaga
sie, stajagc sie chaotyczna. Wysytajg one ze swej
strony strumien podraznienia do kory podtrzy-
muiac jej napiecie (wzajemna indukcja).

Wiadomo jest, ze o$rodkiem odbioru impul-
séw bolowych jest przestrzen podkorowa, isto-
ta szara wzgorka wzrokowego. Tutaj skrzyzo-
wujg sie impulsy bélowe biegnace po drogach
nerwowych ze wszystkich czesci ciata. Mdéwiac
wiec np. o bélu rgk lub krtani nalezy bra¢ pod
uwage nie tylko reakje krtani na obwodzie,
lecz rdwniez procesy w centralnych odcinkach
uktadu nerwowego, w szczegdlnosci za$ we
wzgorku wzrokowym.

W wypadku uszkodzenia tej przestrzeni po-
wstajg state bdle o wyjatkowym nasileniu
(Speranski), ktérych nile mozna niczym

niedbanie w przypadku Zle wykonanej sekcji/f*usmierzy¢, tzw. bdle piekace (kauzalgie). Zja-

zwiok i wynikiej stad pomyitki sgdowej. Jed-
nakze zdarzajace sie przypadki powodujag duze
straty moralne, gdyz lekarz traci swdj autory-,
tet i zaufanie sadu, ktéry nie wzyWa go wiecej
do petnienia czynnosci biegtego. Obniza to po-
wage zawodu lekarskiego, gdyz lekarz wptywa
swym postepowaniem na ksztattowanie sie opi-
nii nublicznej.

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

* Archiwum Medycyny Sadowej, Psychiatrii Sado-
wej i Kryminalistyki. Warszawa 1951, t. [Ill. str.
96—405.

wisko to zachodzi wtedy, gdy we wzgorku
wzrokowym powstajg nieodwracalne (degene-
ratvwne) zmiany.

W korze mézgu odbywa sie analiza otrzymy-
wanych podraznien. W wypadku uszkodzenia
kory uczucie bélu utrzymuje sie/natomiast za-"
nika jego umiejscowienie.

Uszkodzenie wzgo6rka wzrokowego niweczy
odczuwanie bolu. W zwigzku z tym w procesie
odczuwania bélu jasny staje sie wzajemny sto-
sunek miedzy korg mézgu a osrodkami podko-
rowymi.

Wiemy, ze bol jest szczegdlnie dokuczliwy
w nocy, w ciggu ktdrej 'procesy pobudzenia
w korze mozgowej ustepujg miejsca procesom



hamowania, a bdle, ktére chory znosit spokoj-
nie w ciggu dnia, stajg sie nie do zniesienia

Zagadnienie bélu jest zagadnieniem biolo-
gicznym mogacym znalez¢ rozwigzanie w zasa-
dach nauki Pawtowa.

Wielkie znaczenie w praktyce chirurgicznej
ma sposob tagodzenia bolu, to jest wybdr srod-
kéw znieczulajgcych.

Nalezy przede wszystkim zwracaé uwage na
stan psychiczny chorego. Jasne staje sie w Swie-
tle nauki Pawtowa, jak duze znaczenie wy-
wiera psychiczny stan chorego na przebieg
opanowania bdlu, jak chory znosi zabieg w za-
leznosci od dobrego samopoczucia i jak od do-
brego samopoczucia zalezy korzystny przebieg
procesu pooperacyjnego.

W praktyce jednak czyni sie w tym Kkierun-
ku bardzo mato. Zwykle ograniczamy sie do
wstrzykniecia 1 ml (0,02) morfiny na pot go-
dziny przed operacja.

W zyciu codziennym czesto spostrzega sie, ze
lekarz4 w szczeg6lnosci chirurg, zapominajac
o dominujgcym znaczeniu drugiego ukiadu sy-
gnatow, moze staC si¢ przyczyng powstania
u chorego ciezkiego urazu psychicznego. Srod-
kiem znieczulajgcym w tym wypadku powinno
by¢ stowo, ktére wedlug Pawtowa jest po-
teznym czynnikiem mogacym czasem wywotaé
wieksze reakcje niz jakakolwiek inna zewne-
trzna przyczyna.

Wrazenie i wyobrazenia, ktore budzi w nas
Swiat otaczajacy, sg dla nas pierwszymi sygna-
tami rzeczywistosci, mowa za$, a przede wszy-
stkim specjalnie kinestetyczne podraznienia
idgce od kory do narzadéw mowy sg sygnatami
sygnatéw — drugim uktadem sygnatow.

Drugi uktad sygnatdw, dziatajagc w zgodzie
z pierwszym, sktada sie ze specyficznych ludz-
kich, korowych, okresowych potgczen, ktore
powodujg powstawanie i pojmowanie mowy.

Stowo (mowa) wywierajagc wptyw na aparat
odbiorczy cztowieka swojg strong materialng
(dzwiekiem, barytg), a przede wszystkim tre-
§c:a, oddziatuje na jego moézg jako bodziec ki-
nestetyczny i powoduje ,nastawienie™ kory
madzgu, a tym samym odpowiednie odbieranie

ptynacych bodzcéw, w naszym pzypadku
bélu.
Praktycznie rzecz biorgc, nalezy chorego

przygotowaé psychicznie, wyjasniajagc mu do
pewnego stopnia cel leczenia (operacji) i waz-
niejsze momenty w jego przebiegu zwigzsne
z chwdami przykrego uczucia. A wiec duze
znaczenie ma psychoprofilaktyka, ktora ma
fa celu wygaszenie odruchow warunkowych
zwigzanych z obawg przed zabiegami, uformo-
wanie nowych odruchéw zwigzanych z przy-
jemnymi przezyciami, jakie nastgpig po upty-
wie leczenia (operacji) w zwigzku z pozbyciem
sie gnebigcej choroby i uzyskaniem zdrowia.
Za przyktad stuzy¢ moze szeroko stosowane
W Zwigzku Radzieckim zwalczanie bdlu poro-
dowego na drodze psychoprofilaktyki. Chory
przygotowany psychicznie zachowuje sie spo-

kojnie, lIzej znosi zabieg i sam potem stwierdza,
jak dodatnio wptyneto na niego uprzedzenie go
0 niektérych momentach mogacych sprawié bol
1 usuniecie w ten spos6b dolgczajgcego- sie
uczucia strachu przed ,,niewiadomym®".

Wiele zalezy od osobistych zalet lekarza.
Jego podejscie do chorego, umiejetnos$¢ zdo-
bycia zaufama do siebie jako do lekarza i czlo-
wieka, umiejetno$¢ wytworzenia odpowiednie-
go nastroju u chorego w ciezkich dla niego
chwdach. wszystko to przynosi bodajze lepsze
wyniki niz leki.

Procz osobistych zalet lekarza i jego sto-
sunku do chorego nalezy pamigta¢ o stworzeniu
odpowiedniego S$rodowiska wpiywajacego, ko-
rzystnie na psychike chorego, szczego6lnie jesli
chodzi o chorego przygotowywanego do zabie-
gu chirurgicznego. Tutaj zasadniczg role odgry-
wa wychowanie personelu medycznego w du-
chu wysokiego pojmowania jego zadania i umie-
jetnosci oszczedzania chorym przykrych wido-
kéw i rozmoéw z chorymi, ktorzy przebyli
zabieg.

Czasem jednak, na odwrdt, rozmowa z opero-
wanym, z ktdrej chory czekajacy' na zabieg
dowiaduie sie o bezbolesnym przebiegu opera-
cji, wptywa uspokajajgco.

Zalezy to od indywidualnej psychiki chorego.
Niektorzy odczuwajg strach przed jakimikol-
wiek opisami, inni za$ wolg ustysze¢ ,naga
prawde", pod wptywem-ktorej budzi sie w nich
che¢ jak najszybszego poddania sie zabiegowi
i pozbycia sie w ten sposo6b trapigcych ciezkich
mys$li. To wszystko wptywa na stopien odczu-
wania bélu.

W kazdym przypadku nalezy oszczedzac psy-
chike chorego, chronigc go przed nieprzyjem-
nymi wrazeniami, co 0siggng¢ mozemy przy
pomocy tak skutecznego sposobu, jakim jest
sen.

Niektérzy chirurdzy (prof. Baktanow)
starajac sie wytgczy¢ psychike chorego juz na
kilka dni przed operacjg wprowadzajg go
w stan snu lub drzemania. Sposdb ten stosujg
tez w okresie pooperacyjnym.

Teoretyczna strona zagadnienia stosowania
snu nie wywotuje zadnych watpliwosci, a spo-
soby witasciwego dawkowania tej metody sg
sprawdzane i opracowywane w ramach do-
Swiadczen klinicznych.

Dazeniem chirurga powinno by¢ osiggniecie
stanu fizjologicznego snu u operowanego na
caty okres trwania bélu, co zmieni nastawienie
chorego do zabiegu, usuwajgc lek ptzed nim
i strach przed bdlem.

W celu ztagodzenia bélu stosuje sie czesto-
kro¢ morfine, ktérej znieczulajgce dziatanie
staje sie jasne w Swietle nauki Pawtowa.
Wiasciwosci narkotyczne posiadajg tylko to-
ksyczne dawki morfiny, lecznicza za$ dawka
dziata wybidérczo wptywajgc hamujgco na osro-
dek odczuwania bolu (podkora), pobudzajac za$
wyzszy osrodek psychiczny — kore moézgu.

Jezeli zmeczony cierpieniem chory zasypia



po wstrzyknieciu matych dawek morfiny, to
dzieje sie to nie wskutek narkotycznego od-
dziatywania morfiny na kore, a dlatego, ze
morfina niweczy bdl i strumien podraznien
ptynacych z warstw podkorowych (z podkory),
czego nie mozemy jeszcze nazwac narkoza.

W  niektorych przypadkach wstrzykniecie
kofeiny powoduje znikanie bélu. Dzieje sie to
u chorych zahamowanych, u ktorych lek ten
tonizuje kore mozgowg umozliwiajac jej wy-
warcie odpowiedniego wptywu na os$rodki pod-
korowe. W wypadku tym wiec likwidacja bdlu
odbywa sie nie przy pomocy analgetykéw,
a wskutek wptywu na napiecie kory moézgowe;j.

Czesto obserwowatem chorych bardzo nie-
spokojnych podczas zabiegu, stekajacych, wy-
miotujacych, skarzacych sie na bol, ktorzy po
wstrzyknieciu kofeiny szybko uspakajali sie.
Wiadome jest z praktyki, ze w wypadku bolu
spowodowanego zastrzatem, zapaleniem ucha,
uszkodzeniem zeba, zastrzyk kofeiny tagodzi
cierpienia na pewien okres.

Znieczulenie miejscowe znosi bol, natomiast
powoduje w niektérych przypadkach uraz psy-
chiczny.

Lekarze radzieccy starajg sie potaczyé¢ dzia-
tanie S$rodka znieczulajacego i usypiajacego,
stosujgc w praktyce chirurgicznej alkohol ety-
lowy.

Jak wynika z doniesien, wyniki sg znakomi-
te. Alkohol okazat sie Srodkiem nie tylko znie-
czulajacym, lecz i usypiajagcym. Wywotuje on
sen zblizony do snu fizjologicznego na okres
4—6 godzin. Z dodatnich witasciwosci alkoholu
wvl;czaig tatwos$¢ wchianiania z jelit i szybkos$é
dziatania.

Za pomocg gumowego balonika wprowadza
sie do prostnicy 30—40 ml czystego spirytusu,
zmieszanego z 3—4 czeSciami wody. W razie
braku spirytusu mozna uzy¢ 40°/0 wodki roz-
cienczonej wodg w stosunku 1:1.

Dziatanie nastepuje bardzo szybko. Po kilku
minutach bol znika, zjawia sie lekka euforia,
potem stan drzemki i po 15—20 min. chory
mocno zasypia. Sen trwa 4—6 godzin. Po 6
godz. mozna zabieg powtdrzy¢. Chory natych-
miast powtdrnie zasypia.

Jak z powyzszego wynika, nie wolno sche-
matycznie podchodzi¢ do sposobu znieczulania,
ogélnej narkozy czy miejscowego znieczulenia.

Narkoza catkowicie wytgcza Swiadomosé
chorego i stwarza najkorzystniejsze warunki
dla hamowania ochronnego, jednakze czesto-
kro¢ wywotuje ona nieprzezwyciezony lek.

Znane sg przypadki prawidtowo przeprowa-
dzonego znieczulenia miejscowego, pomimo
ktérego chorzy schodzg ,ze stotu w stanie
wstrzagsu pwstatego nie wskutek bolu w czasie
operacji, lecz z powodu urazu psychicznego.

Nauka Pawtowa zmusza nas do podcho-
dzenia do tych zjawisk z innej strony, nie sche-

matycznie; stwarza ona szerokie perspektywy
w kierunku uregulowania tego zagadnienia.

JERZY'SZPUNAR » Krakow

O dziataniu maskujagcym antybiotykow
w powiktaniach $rddczaszkowych
pochodzenia usznego.

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

Wprowadzenie antybiotykéw do lecznictwa
zmniejszyto znacznie $miertelos¢ i skrocito czas
leczenia wielu chor6b; stanowi ono niewatpli-
wie ogromny krok naprzéd w medycynie. Le-
czenie antybiotykami zmienito tez znacznie
obraz kliniczny, przebieg i rokowanie wielu
jednostek chorobowych.

Dziatanie bakteriostatyczne i bakteriobdjcze
antybiotykow powoduje przesuniecie na ko-
rzy$¢ ustroju zachwianej wskutek zakazenia
réwnowagi pomiedzy zarazkiem a ustrojem
ludzkim. Zwykle objawy kliniczne i stan cho-
rego ulegajg wtedy znacznej poprawie. W Swie-
tle doswiadczen klinicznych ostatnich lat oka-
zato sie, ze w pewnych warunkach leczenie an-
tybiotykami moze doprowadzi¢ do znikniecia
lub znacznego zmniejszenia sie objawow kli-
nicznych zakazenia, podczas gdy samo zakaze-
nie utrzymuje sie i nie dochodzi do tego prze-
suniecia sie rownowagi na korzy$¢ ustroju. Zja-
wisko to nazywamy maskujgcym dziataniem
antybiotykow.

Jasng jest rzeczg, ze dziatanie maskujace od-
grywa niekorzystng role w leczeniu chorego,
gdyz utrzymuje lekarza w fatszywym prze-
Swiadczeniu, ze leczenie przebiega zadowalaja-
co, podczas gdy sam proces zakazny utrzymuje
sie lub nawet postepuje naprzad.

W réznych specjalnosciach medycyny wielo-
krotnie opisywano maskujgce dziatanie anty-
biotykéw. Zajme sie tutaj dziataniem masku-
jacym antybiotyk6w w powiktaniach $rddcza-
szkowych zapalen ucha srodkowego.

Niewatpliwie, jak dotad, penicylina odgrywa
w leczeniu tych chorob najwazniejszg role spo-
$rod antybiotykow. Liczba powiktan $rddcza-
szkowych w dobie penicyliny zmniejszyta sie
znacznie. Powiktania bowiem $rédczaszkowe
bedgce skutkiem tak ostrego zapalenia, jak i za-
ostrzenia przewlektego ropienia ucha srodko-
wego sg w znacznym odsetku przypadkéw wy-
wotywane przez bakterie Gram-dodatnie, wra-
zliwe na penicyline. Trzeba jednak zaznaczy¢,
ze czesto dochodzi do zakazenia mieszanego.
tatwos¢, z jaka penicylina wptywa na przebieg
powiktan $rédczaszkowych, stwarza z drugiej



strony dogodne warunki do maskowania ich
objawow, gdy z tych czy innych powoddéw nie
moze doj$¢ do zupeinego wyleczenia. Zdarzaja
sie przypadki, w ktérych w ciagu leczenia peni-
cyling zapalenia ucha $rodkowego dochodzi do
bezobjawowego powstania powiktania $rédcza-
szkowego.

W jakich warunkach moze dojs¢ do masku-
jacego dziatania antybiotykow?

1) jezeli wrazliwo$¢ zarazka na antybiotyk
jest mata;

2) jezeli dzienna dawka antybiotyku jest nie
wystarczajaca;

3) jezeli leczenie byto
krotko lub nieregularnie;

4) jezeli zmiany anatomiczne sg tego rodza-
ju, ze samo leczenie antybiotykami nie moze
doprowadzi¢ do wyleczenia i konieczny jest za-
bieg operacyjny, ewentualnie w potgczeniu
z leczeniem antybiotykami.

Zastosujemy te warunki do naszego tematu.

Ad 1. Ideatem bytoby badanie wrazliwos$ci na
antybiotyki zarazka, wyhodowanego z kazdego
przypadku. To nie jest jednak mozliwe z kilku
powoddéw: a) badanie to jest zbyt skompliko-
wane, bv mozna stosowac je. biezgco w warun-
kach klinicznych, b) czesto trudno jest zdoby¢
matenat zakazny, z ktdrego mozna wyhodowaé
zarazki wywotujgce chorobe, a jezeli nawet
wchoduie sie je, to moze by¢ zakazenie miesza-
ne. ¢) badania te trwaig zbyt diugo, by mozna
czeka¢ z rozpoczeciem leczenia w tych ciezkich
stanach Dlatego zwykle po ustaleniu roznozna-
nia stosuie sie nainierw leczenie penicyling
i sulfamidami (zwykle réwnocze$nie z lecze-
niem chirurgicznym), a w razie braku poprawy
w stanie chorego podaje sie jeszcze streptomy-
cyne domig$niowo.

Ad 2. Najmniejsza dawkg stosowang iest
200 000 iedn. penicyliny na dobe. W ciezkich
powiktaniach trzeba nodawa¢ 300.000—500 000
jedn. a nawet wyjgtkowo wiecej. Strentomy-
cyne stosuievsie w dawkach 0,5 do 1 g dziennie.

Ad 3. Leczenie penicyling ostrego zapalenia
ucha $rodkowego powinno trwac¢ naimniei 4—5
dni bez przerwy. Stosowanie tvlko jednego lub
kilku zastrzykdw penicyliny jest niecelowe. Ta-
kie leczenie moze nawet przedtuzy¢ czas trwa-
nia zanalenia. gdyz po chwilowej poprawie wv-
stenuje nawrot, a w sumie trwa to dluzej niz
zapalenie nie leczone penicyling. Klasyczny
sposOb podawania penicyliny co trzy godziny
8 razy na dobe nie iest obecme uwazany za bez-
wzglednie konieczny. Zwykle w warunkach
szpitalnych podaje sie dawke dobowa co 3 go-
dziny, ale z przerwg nocng; w warunkach am-
bulatoryjnych tylko 2 zastrzyki dziennie.

Ad 4. Podawanie penicyliny w przypadkach
nadajacych sie do operacji najczesciej prowadzi
do maskowania objawéw powiktan $réddczasz-
kowych. Gdy chory taki w koricu zgtosi sie do
odpowiedniego  o$rodka > oto-chirurgicznego,
obraz kliniczny powiktania czesto jest zupeinie
zatarty, co stwarza duze trudnosci rozpoznaw-
cze. Dlatego lekarz nie powinien leczy¢ peni-

prowadzone zbyt

cyling ciezszych przypadkow zapalenia ucha
srodkowego, ktore budza podejrzenie powikia-
nia srodczaszkowego, bez moznos$ci postawienia
doktadnego lub prawdopodobnego rozpoznania.

Dotychczas omawiatem gtoéwnie maskujgce
dziatanie penicyliny. Rozwazania te ,,ceteris pa-
ribus" odnoszg sie tez do streptomycyny stoso-
wanej w przypadkach, gdy wiemy lub podej-
rzewamy, ze bakterie wywotujgce dane powi-
ktania sg niewrazliwe lub mato wrazliwe na
penicyline. Na ogo6t nie spotykamy sie tutaj
z wystepowaniem opornosci bakterii na strepto-
mycyne w czasie leczenia, tak czestego zjawiska
w gruzlicy. Przy stosowaniu streptomycyny
jeszcze jedno zjawisko moze dotgczacé sie do jej
dziatania maskujgcego, a mianowicie wystepo-
wanie objawoéw uszkodzenia aparatu przedsion-
kowego. Objawy te naktadajgc sie na istniejgce
objawy powiktania $rédczaszkowego mogg po-
wodowaé duze trudnosci rozpoznawcze. W jed-
nym przypadku, spostrzeganym w Klinice, kto-
ry byt uprzednio przez dtuzszy czas leczony na
prowincji penicyling i streptomycyng bez usta-
lenia rozpoznania, zaburzenia réwnowagi tgcz-
nie z objawami ogo6lnymi nasuwaly duze po-
dejrzenie ropnia mdzdzkowego nochodzenia
usznego. Dopiero doktadna obserwacja klinicz-
na wyjasnita sprawe.

Jezeli chodzi o inne antybiotyki, w szczeg6l-
nosci o aureomycyne i chloromycetyne, to nie
mamy z nimi odpowiedniego doSwiadczenia kli-
nicznego w powiktaniach $rédczaszkowych. Ze
spostrzezen leczenia zapalen uszu i ich powi-
ktan u niemowlat za pomocg tych antybioty-
kéw wida¢, ze maig one czasem wyrazne dziata-
nie maskuigce. Przy podawaniu bowiem tych
antybiotykow objawy ogdlne zwykle bardzo po-
prawiajg sig. ale zmiany anatomiczne w uszach
czesto nie ulegajg poprawie.

W piSmienmctwie Swiatowym
tez wzmianki
antvbiotvkow.

Obecnie przejde pokrotce zagadnienia wyni-
kajace z maskujgcego dziatania antvbiotvkow
w poszczeg6lnych powiktaniach $rédczaszko-
wych. Zapalenie zewnetrzne opo-
ny twardej, ropnie zewnatrzoponowe
i okrtozatokowe miaty i przed leczeniem anty-
biotykami dos¢ ubogi zespét objawow. Totez
w przypadkach rozwinietego obrazu zapalenia
wyrostka sutkowego. szczegdlnie przy istnieniu
nacieku czesci miekkich lub ropnia podokostno-
wego. nie nalezy z zasady stosowac leczenia
antybiotykami. Leczenie to moze bowiem tylko
zatrze¢ nam obiawy kliniczne, a nie doprowa-
dzi¢ do wyleczenia zmian w wyrostku sutko-
wym i ewentualnie zewnatrzoponowych. Sto-
sunkowo c¢zesto widzi sie przypadki zapalenia
wyrostka sutkowego leczone penicylina, ktore
wygladajg na wyleczone lub prawie wyleczone,
a ktére wracajg po kilku tygodniach z nawro-
tem zapalenia wyrostka i z powiktaniem $réd-
czaszkowym. W przynadkach rozwinietego za-
palenia wyrostka sutkowego nalezy wykonac
wvdtutowanie wyrostka (antromastoidectomia),

znajdujemy
o0 maskujgcym dziataniu tych



a przy najmniejszym podejrzeniu o zmiany ze-
wnatrzoponowe, czy to wynikajgcym ze stanu
ogélnego chorego, czy to ze zmian miejscowych
w czasie zabiegu, odstania sie opone twardg
Sredniej lub tylnej jamy czaszkowe;j.

Ropnie podtwardéwkowe. W zad-
nym moze powiktaniu $rédczaszkowym nie uja-
whnia sie tak wyraznie szkodliwo$¢ maskuja-
cego dziatania antybiotykéw, jak w ropniu
podtwardowkowym. Poczatkowe okresy rozwo-
ju tego powiktania nie dajg zupetnie charakte-
rystycznych objawéw w leczeniu penicyling.
Zmiany ropne w przestrzeni podtwarddwkowej
pod wpltywem penicyliny podawanej domiesnio-
wo nie mogg ulec wyleczeniu., Natomiast docho-
dzi wtedy do odciecia sie i otorbienia rozlegtych
juz zmian podtwardéwkowych. W tych warun-
kach skuteczne w poczgtkowych okresach le-
czenie chirurgiczne, polegajgce na szerokim od-
stonieciu opony twardej i na przeptukiwaniu
przestrzeni podtwardowkowej penicyling przez
otwory w oponie twardej, nie moze da¢ juz ko-
rzystnych wynikéw.

Zapalenie opon miekkich. Wpro-
wadzenie antybiotykéw poprawito bardzo zna-
cznie rokowanie w tym powikianiu. Antybio-
tyki podaje sie prawie z reguty tak domiesnio-
wo, jak doledzwiowo. Przy podawaniu doledz-
wiowym trzeba zwroci¢ uwage na mozliwosé
utrzymywania sie zwiekszonej liczby krwinek
biatych w ptynie pod wptywem zadraznienia
opon miekkich przez same antybiotyki, zwia-
szcza podawane w bardziej stezonym roztworze.
Z drugiej jednali strony przy leczeniu antybio-
tykami trwajagcym zbyt krotko lub przy poda-
waniu antybiotykéw tylko ddmig$niowo stosun-
kowo czesto dochodzi do nawrotéw zapalenia
opon. SzczegOlnie czesto dzieje sie to, gdy przy
zabiegu operacyjnym nie usunieto catkowicie
zrédta zakazenia w kosci. Jak wynika stad,
trudno jest stosowac jakiekolwiek zasady dtu-
gosci leczenia antybiotykami w zapaleniu opon
miekkich i tylko doswiadczenie kliniczne moze
decydowaé o przerwaniu leczenia. Trzeba za-
znaczy¢, ze w ropnym zapaleniu opon migkkich
najtatwiej mozna oznaczy¢ z ptynu mdzgowo-
rdzeniowego rodzaj bakterii wywotujgcych to
powiktanie i dobra¢ odpowiedni antybiotyk.
Objawy kliniczne i przebieg zapalenia opon
miekkich przy niedostatecznym leczeniu anty-
biotykami przedstawiajg sie bardzo czesto zu-
petnie nietypowo, czesto w postaciach poron-
nych. Stosunkowo czesto wystepuje wtedy su-
rowicze zapalenie opon lub zesp6t zwiekszonego
ci$nienia $rédczaszkowego (Sy mon d s‘Q).

Zakazne zakrzepowe zapalenie
zatoki esowatej. Wprowadzenie peni-
cyliny zmienito zasadniczo rokowanie tej cho-
roby. Smiertelno$¢ spadta z okoto 50°/0 w epoce
przedpenicylinowej do kilku procent przy le-
czeniu chirurgicznym potaczonym z leczeniem
antybiotykami. RoOwnocze$nie jednak objawy
kliniczne tego powiktania pod wptywem lecze-
nia antybiotykami ulegajg znacznemu zatarciu,
skutkiem czego rozpoznawanie go jest znacznie

trudniejsze. Charakterystyczna septyczna krzy-
wa gorgczkowa wystepuje w przypadkach le-
czonych penicyling tylko w ostatnim okresie
choroby. Najczesciej cieptota waha sie okoto
38—39°, czeste sg jednak stany podgorgczkowe,
a nawet przebieg zupeinie bezgorgczkowy. Dre-
szcze nie wystepujg zbyt czesto i nie majg du-
zego nasilenia. Objawy miejscowe (bolesnos¢
w okolicy wyrostka sutkowego lub wzdiuz zyty
szyjnej wewnetrznej) sg stabo zaznaczone lub
nieobecne.

Natomiast przy zabiegu operacyjnym czesto
dziwi nas rozlegtos$¢ i ciezko$é zmian anatomicz-
nych w zatoce w przypadkach z bardzo skgpymi
objawami klinicznymi lub nawet zupetnie bez
objawow. Czasem tylko zmiany anatomiczne
w czasie zabiegu prowadzg nas wprost do roz-
legtych zmian w zatoce, nawet z ubytkiem catej
zewnetrznej Sciany zatoki.

Ropnie moézgowe. Antybiotyki (peni-
cylina, streptomycyna) poprawity znacznie ro-
kowanie tego ciezkiego powiktania. Réwnocze-
$nie z podawaniem domigsniowym stosuje sie
je miejscowo, do jamy ropnia i doledzwiowo.
Dziatanie antybiotykOw sprzyja ograniczeniu
sie Swiezego procesu ropowicy madzgowej, jakim
jest czesto pierwszy okres ropni mdzgowych
pochodzenia usznego. Dlatego, jezeli stan cho-
rego na to pozwata, staramy sie obecnie z po-
mocg antybiotykéw odczeka¢ na ograniczenie
sie procesu i wytworzenie torebki ropnia. Wte-
dy kazdy zabieg — czy to otwarcie, czy catko-
wite wytuszczenie ropnia — jest znacznie bez-
pieczniejszy. Trzeba jednak zaznaczy¢, ze zbyt-
nie liczenie na dziatanie antybiotykoéw i prze-
wlekanie wskazan do otwarcia ropnia konczy
sie czesto niepomyslinie.

Jezeli choremu z podejrzeniem o powikianie
$rédczaszkowe poda sie antybiotyki przed usta-
leniem rozpeznania, to caly obraz Iiniczny
moze ulec zatarciu tak, ze nie bedzie mozna
postawi¢ rozpoznania ropnia mézgowego lub
ustali¢ jego umiejscowienia. Dzieje sie to tym
tatwiej, ze objawy umiejscawiajgce ropien po-
chodzenia usznego tak ptata skroniowego, jak
mozdzka, sg w znacznej czesci objawami r. sg-
siedztwa samego ropnia. Dlatego w niekt6rych
przypadkach celowo nie podajemy penicyliny
przez kilka dni, azeby uzyska¢ pojawienie sie
cennych rozpoznawczo objawow.

Di- med. BOGUSELAW KOTERLA Bytom

Z kazuistyki nowotwordéw tagodnych gardia
i krtani.

Niezwykty przypadek ttuszczaka uszypulowane”o
czesci krtaniowej gardta.

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

Do kategorii nowotworéw tagodnych, typo-
wych, spotykanych na rozmaitych odcinkach
btony S$luzowej gardta i krtani, najczesciej
w dolnym gardle w zachytkach gruszkowatych,



na fatdach gtosowych, ng nagtosni, w .kieszonce
Morgagniego, w okolicy spoidta przedniego oraz
w czesci przedsionkowej krtani, naleza wiok-
niaki, brodawczaki, $luzaki, ttuszczaki, chrzgst-
niaki, naczyniaki, kostniaki, a wreszcie nowo-
twory mieszane.

Przypadek nizej opisany dotyczy ttuszczaka
uszyputowanego czesci krtaniowej gardia, wy-
chodzacego z prawego zachytka gruszkowatego,
interesujagcego ze wzgledu na swe duze roz-
miary i fakt, ze przez diugi okres rozwoju nie
wywotat powazniejszych dolegliwos$ci i dopiero
w miare powiekszania sie zwrdcit na siebie
uwage chorego.

Thuszczaki nalezag do nowotworéw rzadko
spotykanych w obrebie gornych drég oddecho-
wych. Totez zaréwno pismiennictwo polskie,
jak i obce, dotyczace tej sprawy chorobowej
jest bardzo skape. W dostepnym mi piSmien-
nictwie polskim Laskiewicz opisuje dwa
spostrzezenia wilasne, dotyczgce ttuszczakow
gardta. Jeden dotyczyt kobiety 42-tetniej, u ktd-
rej nowotwdr ten wychodzit z gardta dolnego.
Dilugos¢ jego wynosita 110X36 mm, byt uszy-
putowany, anatomo-patologicznie za$ okreslony
jako witokniako-ttuszczak (fibrolipoma). Drugi
przypadek Laskiewicza dotyczyt mez-
czyzny 24-letniego z zawodu rolnika, u ktérego
guz o szerokiej szypule wychodzit z przed-
niego tuku w okolicy gornego bieguna migdatka
i zwisat wolno do Swiatta gardta. Dtugos$¢ guza
wynosita 45 mm, szeroko$¢ 22 mm, histopatolo-
gicznie za$ rozpoznano wildkniako-tluszczaka
0 typie naczyniakowatym (fibrolipoma angio-
matodes).

Thuszczaki rozwijajg sie zazwyczaj stopniowo,
powoli, nie wywotujagc wiekszych dolegliwosci
1 wyraznych objawow klinicznych. Ustrdj do-
stosowuje se do nich zwolna.

Makroskopowo przedstawiajg sie one jako
kuliste lub owalne guzy, o gtadkiej, czesto po-
tyskujgcej zotawej powierzchni, mniej lub
wiecej unaczynione lub zwidkniate, konsysten-
cji elastycznej, umieszczone na szerokiej pod-
stawie lub na szypule. Pojawiajg sie zwykle
samoistnie, rzadko mnogo. W odréznieniu od
torbieli krtani nie stwierdza sie w nich objawu
chetbotania. Histologicznie zbudowane sg z ty-
powej tkanki ttuszczowej, a zatem z komorek
tluszczowych i pasemek naczyniowej tkanki
tacznej, dzielgcej je na mate zraziki, caly zas
guz podzielony jest na zrazy (budowa ptatowa).
W wyjatkowych wypadkach, gdy tluszczaki
usadowione sg na szypule i dochodza do znacz-
nych rozmiaréw, moga w czasie zmiany potoze-
nia ciata przemieszcza¢ sie, zweza¢ wejscie do
krtani i wywotywac ataki dusznosci lub chryp-
ke, zwlaszcza jezeli wychodzg z kieszonki Mor-
gagniego lub zatoki gruszkowatej. Tiuszczaki
wystepujg przewaznie po 30 roku zycia.

Ze wzgledu na rzadkos¢ wystepowania po-
zwalam sobie przytoczy¢ przypadek ttuszczaka
uszyputowanego czesci krtaniowej gardta, wy-
chodzgcego z prawego zachytka gruszkowatego.

Nr 2. 1953

7 -

ktéry miatem sposobnos¢ obserwowac i leczyé
operacyjnie w kwietniu 1947 r.

Chory K. R., lat 19, zwr6cit sie do mnie ze
skargami na uczucie palenia w gardle, odbija-
nie i wystepujacg czasami przeszkode podczas
potykania. Objawy te datujg sie od roku, przy
czym mowa jego stata sie gardtowa, bezdzwie-
czna. Przed dwoma laty z powodu nieznacznej
chrypki zgtosit sie do laryngologa, Kktory
stwierdzit u niego rzekomo matg torbiel krtani
po stronie prawej. Okresowo wystepujg u cho-
rego trudnosci w oddychaniu z napadami kur-
czowego kaszlu, zwtaszcza w czasie pracy fi-
zycznej. W ostatnich tygodniach zauwazyt, ze
od czasu do czasu wysuwa sie z gtebi guz owal-
ny, uszyputowany, ktory z tatwoscig cofa sie
w chwili potykania. Sam takze moze przy po-
mocy palca wydosta¢ go z gtebi do jamy ustnej.
Wywiady robzinne bez znaczenia.

Stan obecny: budowa watta, odzywienie
mierne; badanie nosa, jamy ustnej i gardia
précz zmian niezytowych i nieznacznego prze-
rostu migdatka jezykowego niczego szczegol-
nego nie wykazato. Podczas laryngoskopii rzuca
sie w oczy kulisty guz o gtadkiej, zéttawo- bia-
tawej powierzchni, pokrytej splotem drobnych
wezykowatych naczyn, wypetniajacy calg prze-
strzen miedzy nagtosnia, silnie zwezong i od-
chylong w lewo, a prawg boczng $ciang krtani
i gardta. Guz ten na diugiej szypule, wycho-
dzacy z czedci krtaniowej gardta, wypetnia catg
prawg zatoke gruszkowatg. Nagtos$nia przed-
stawia sie w postaci nagto$ni dziecinnej, unie-
mozliwiajac doktadne zbadanie wnetrza krtani.
Widoczne sg tylko w laryngoskopii bezposred-
niej tylne korce strun prawdziwych, biate, nie-
zmienione. Matym haczykiem jednozebnym
udato sie twor ten w catosci podciggnac¢ ku go-
rze i zobaczy¢ miejsce jego wyjscia. Palpacyj-
nie guz przedstawia sie jako gtadki, elastyczny,
nie chetbocacy, dajacy sie przesuwac¢ na wszy-
stkie strony twdr ksztattu owalnego, nieco wy-
dtuzony i sptaszczony, zwezajacy sie ku dotowi,
wielko$ci matego jaja kurzego, umieszczony na
dtugiej szypule. Po forsowniejszym nacisku
szpatutkg na nasade jezyka wvsuwat sie z gtebi
i gorna jego kulista czes¢ wypetniata catkowi-
cie jame ustng.

Myslatem poczatkowo, ze jest to duza torbiel
nagtosni lub wiezadta nagto$niowo-jezykowego
albo ze wzgledu na jego dos¢ miekka konsys-
tencje fibroma molle, ktéry ulegt zwyrodnie-
niu. Rozpoznanie laryngologiczne sprzed 2 lat
sugerowato mnie takze w tym samym kierunku.
Dopiero po obejrzeniu doktadnym miejsca wyj-
$cia szyputy guza oraz naktuciu prébnym, ktore
dato wynik ujemny, sprawa wydata sie jasna.
Powyzsze cechy guza pozwolity mi rozpoznac
tluszczaka uszyputowanego czesci krtaniowej
gardta.

Z obawy przed mozliwoscig krwawienia pod-
czas usuwania guza skierowatem chorego do
Szpitala Miejskiego Nr 3 w Bytomiu-Bobrku
i dnia 26. IV 1947 przystgpitem do operacji. Po
znieczuleniu btony Sluzowej gardia i krtani za



pomocg 3°/0 pantokainy uchwycitem guz kle-
szczykami Marschika, podciggnatem ku gorze
do jamy ustnej, parokrotnie skrecitem, by
ewentualnie zmiazdzy¢ naczynia w szypule,
a nastepnie sztancg krtaniowg pod kontrolg
wzroku odcigtem z tatwoscig szypute w direkto-
skopii Hasslingera bez wiekszego krwawienia.

Guz ten o wymiarach 6X4X3 cm, docho-
dzacy do wielkosci jaja kurzego, ksztattu owal-
nego, o diugiej szypule, barwy zotawo-biatej,
na przekroju o typowej budowie i wygladzie
tluszczaka, wystano do badania histopatologicz-
nego. Badanie anatoinopatologiczne, wykonane
przez Dr med. Tadeusza Pragtowskiego
w Katowicach (badanie mikroskopowe Nr 486
zdnia 2. V 1947 r.) wykazato utkanie tluszczaka
(lipoma laryngis).

Przebieg pooperacyjny: nazajutrz po zabiegu
operacyjnym chory czut sie zupeinie dobrze.
Badanie krtani poza nieznacznym zarb6zowie-
niem strun gtosowych zadnych zmian nie wy-
kazato. W miejscu przyczepu szyputy ttuszczaka
krwawy strup. Badanie po miesigcu: krtan
wziernikowo bez zmian, nagto$nia dziecinna, od
czasu zabiegu na chrypke nie zapada, kaszel
ustgpit catkowicie, mowa prawidtowa, podczas
pracy fizycznej nie odczuwa zadnych dolegli-
wosci, czuje sie bardzo dobrze, ruchomos¢ strun
gtosowych zachowana.

W odnos$nych podrecznikach znajdujemy luz-
ne zaledwie wzmianld o ttuszczakach krtani.
Btona $luzowa krtani jest pokryta wielowarst-
wowym nabtonkiem wateczkowatym, migaw-
kowym, usadowionym na btonie podstawowej,
jedynie prawdziwe wigzadta gtosowe, brzegi
rzekomych i dolna powierzchnia nagtos$ni sg po-
kryte wielowarstwowym nabtonkiem ptaskim.
Btona Sluzowa zawiera rozlang tkanke limfa-
tyczng i grudki limfatyczne; w btonie podslu-
zowej stwierdzamy liczne gruczoty $luzowo-su-
rowicze. Poniewaz ani btona $luzowa ani tez
warstwa podsluzowa ttuszczu nie posiada, przy-
ja¢ nalezy, ze guzy te rozwijajg sie z tluszczu
warstwy miesnej danego odcinka krtani, a wy-
jatkowo z warstwy pod$luzowej, w ktorej tkan-
ka tluszczowa moze pozosta¢ w postaci matych
wysepek z okresu rozwoju. Aczkolwiek ttusz-
czaki wystepujg w pézniejszym wieku, znane
sq przypadki, w ktorych twory te powstawaty
juz u dzieci; co wiecej opisywane sg u nowo-
rodkéw jako ttuszczaki wrodzone (Werner,
Little, Leicher, Durante).

Z objawow Kklinicznych tluszczakéw gardta
i krtani w poczatkowych okresach brak jakich-
kolwiek dolegliwosci podmiotowych, dopiero
W miare wzrostu guza wystepuje uczucie prze-
szkody w gardle, zwilaszcza podczas ruchéw
potykania. W poOzniejszym okresie wystapic
moga zaburzenia mowy, ktora staje sie bez-
dzwieczna i gardtowa. Trudnos$ci w oddychaniu
dajg ttuszczaki uszyputowane, o dtugiej szypule,
wychodzace z najblizszego sasiedztwa krtanio-
wego, gdzie juz w samym poczatku ich rozwoju
wystepuje pobudzenie do kaszlu i ewentualnie
takze zachtystywanie sie,

Thuszczaki wychodzagce z kieszonki Morgag-
niego i zachytka gruszkowatego sg mato una-
czynione, dlatego nie ma obawy krwawienia
podczas usuwania ich petlg czy sztancg krta-
niowg lub kleszczykami.
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KPATKOE COJEPXAHWE

A Owaukwu

PACCTPOWCTBA BOAHOIO U 3/IEKTPOJINTHOIO
OBEMEHA B XUPYPI1A

B cBoeM Tpyae aBTOp paccMaTpuBaeT BOMPOCHI, CBSi-
3aHHble C 06MEHOM BOfbl W HEKOTOPbIX 3/1EKTPONNTOB
npu xXMpypruyeckux sa6onesaHuax. Mpu 3TOM OH Onu-
CbiBaeT MPOCTble crnocobbl KOHTPONS BOAHOro 6anaHca
a TakXe MeTOoAbl pacrno3HaBaHWsa 6ojiee MPOCTbIX pac-
CTPOIACTB 3N1EKTPO/IMTHOTO 06MeHA B XMPYpruu.

M. KeHpgpa

K BOMNPOCY O TMPEAYNPEXAEHNWN PACIPO-
CTPAHEHVA T. HAS3. TMPUBUTOWN 3APA3HOU
XENTY XU

ABTOp 06CyXfJaeT BKpaTLe NPUYUUHY MHOKY/IMPOBaH-
HOli XenTyxu u MyTW ee pacnpocTpaHeHusi. Ha cob6-
CTBEHHOM MaTepuasne, o6HUMatowem 40 cnyyaeB UHGEK-
LMOHHOrO renatuTa, fIeYeHHbIX B K/AWHWUKE, OH Hallen
MH(peKUMpoBaHHYD XenTtyxy B 11 cnyuyasx (27°0).
BONbWMHCTBO  6GOMbHbLIX  MOABEPI/0CH  3apPaXeHUio
B 60MbHULUE, FAe Haxoguaucb [0 3TOro No APYyrvm npu-
YMHaM U Moflyyasn KpOBb WM [pyrue BrPbICKUBaAHMUSA
NPeMMyLLeCTBEHHO BHYTPeHHO. B cBsi3n ¢ 3TuM aB.-
TOp YyKa3blBaeT Ha HeoOX0AMMOCTb TLLATE/IbHOr0 Bbl-
6opa JOHATOpPOB KPOBW, Ha CTEpUIN3ALMUI0 MHCTPYMEH-
TOB, a TakKXe W N301MpoBaHue 60MbHbIX UHMEKLMOH-
HbIM TenaTuToMm.

C. Kupxmaiiep

C/NIYUAN OCTPOW AHEMWN, BO3HUKLLIEW B NPO-
LIECCE BWPYCHOIO BOCMANIEHUSA NEFKUX

ABTOp NpUBOAWUT cAyyail oOCTpoOl aHemun, KoTopas
BO3HWK/MA B MpoOLiecce BUPYCHOFO BOCMANEHUSI NEerkKux
y MOJIOfOr0 cosjata [0 3TOro COBEpPLUEHHO 340POBOFO.
Mpu 6MONTMYECKOM. UCCNef0BaHUM KOCTHOFO Mo3ra 06-
HapyXwunacb runep- W aHannasvMs 3puTpobnacTuye-
CKOl cucTeMbl U rNy60KNe perpeccrBHble W3MEHEHUS
B HOpMo6nacTax. Hannume ruraHTcKux nanoykoBUAHbIX
hopM 1 upe3MepHas cermeHTauusa 3penbix HopMm yKa-
3blBaM Ha OfHOBPEMEHHOe Mopa)eHue nekobnacTu-
YecKoli CUCTeMbl KOCTHOro Mo3ra. Kpome Toro y 60/b-
HOro 6biNn 06Hapy>XeHbl CUMMNTOMbI YMEPEHHO MOBbI-
LWEeHHOro 3HAOTEHHOr0 remMo/sin3a U MOMOXUTENbHAA He-
nocpeAcTBeHHas peakuusi Coombs’a. CnefyeT NPUHATB,
YTO BUPYCHbIV (haKTop [ABOSAKUM 06pa3oM CnocobCTBO-
Basl MOSAB/IEHUIO aHEMUMW, a WMMEHHO C OAHOW CTOPOHbI
BbI3Bas MOBPEXAeHNe KOCTHOro Mo3ra, Kak KpoBeTBOp-
HOro opraHa, a KpoMme TOro, 6yfyyu pasgpaxuTtenem
ANA BO3HUKHOBEHMWA GNOKUPYHOLWKUX Tes, Bbi3biBan yBe-
NNYeHne pacnaja 3puTpounToB. BonbHOW nposiBun Ap-
KO BbIPQXEHHYI  WHTOMEPAHLUMIO N0 OTHOLUEHWUIO
K LeNbHON KpOBM COOTBETCTBYHOLWEN rpynnbl (Bblpa-
XXeHHasi KonoupoknacTuyeckas peakuus). Mocne AByX-
KPaTHOro MepeiMBaHUs OTMbITbIX 3PUTPOLUTOB MONY-
YeHOo BblneyeHne. Mo MHeEHUIO aBTOpa UHTONEPaHLLMA no
OTHOLLUEHUID K LeNbHOW KPOBU MOXET 6biTb CBsi3aHa
C HanmuveMm 6GOKMPYHOLNX aHTUTeN.



K. BenrXx iHoBCKa,
. BecTpblx, KO. 3aKpX eBCKMU

OTYET O MOMbITKAX JIEUEHUSA TYBEPKY/E3A
NEFKUX METOAOM [I-pa LICA U

MpuBefeHbl pe3ynbTaTbl KAWHUYECKUX HabnwogeHui
60NbHbIX Ty6epKyse3oM nerkux ¢ O6WUpHbIMU (un-
6p0O3HO-Ka3e03HbIMU W3MEHEHUSIMUN, JeYeHbIX He6o/b-
LWUMKU [03aMU KOMOWAHOr0 30/10Ta U CpefcTBaMu, [feil-
CTBYWOLMMWU Ha BbICLUNE HEPBHble LEeHTpbl (6poM, rap-
feHanb n T. 4.).

Habnogaemble 60MbHble pasfefieHbl Ha 3 rpynnbl,
M3 KOTOpbIX OfHa Jfeyusacb npenapaToM 30/0Ta
1 ycrnoKavBawLlWMMK CPeAcTBamMu, a TakXe CpeAcTBaMu,
MOHKALWMMN TOHYC OnyXxpaawuiero Hepsa. BTopas
rpynna fnedyunacb 3TUMW >Xe CpeicTBaMu W BellecTBa-
MW, [OelCTBYIOLLMMWU CTaTUYECKU Ha Tyb6epKynesHylo
nanoyky. TpeTba rpynna 6bia KOHTPONbHOW. JITOW
rpynne g-p Licana BBogmn usnonornyeckuii pacteop.

Pe3ynbTaTbl MOMYrofAM4YHOro HabneHUs NnokKasanwu,
4YTO 3TW cpeAcTBa BAUSAKOT A0 ONpeAe/ieHHOW CTeneHu
NONOXNTENbHO Ha K/AMHWUYECKUE CUMMTOMbI MpU Ty-
Gepkynese nerkux, 3aMeTHO yny4was cy6’eKTUBHOe
COCTOSiHME 60/bHOr0, 0fjHAKO, Ha PEHTreHON0rNYecKyHo
KapTWHY He O0KasblBalT CYLLeCTBEHHOr0 BUAHUSA,
KPOMe YMeHbLUEHUA B HEKOTOpbIX c/ay4vyasx 3Kccypga-
TUBHOI (a3bl. Hebonbwune A03bl 30/10Ta He 0OHapy-
XWUNW 3aMeTHOro AelicTBus.

B pe3ynbTaTe npefAcTaBneHHbIX HabnwpgeHuid cne-
AyeT NOAYEPKHYTb 3HAuYeHMe MNCUMXUYECKOro Gakropa
npu nedyeHnun Tybepkynesa /erkux Kak Metofga BcCMo-
MOraTe/lbHOro Mo OTHOLIEHUID K OCHOBHOMY JlIeYEHWIO.

A. JleoHOB

CPABHUTEJIbHbIE NCCJIEAOBAHVA YPOBHA
MPOTPOMBUVHA N AKLEE/JTEPATOPA B KPOBWU
YEJ/TOBEKA

TPY[, aBTOpa COAEPXWUT ONUcaHwe [BYMOMEHTHOrO
MeToda OnpefesieHVWs akuenepaTopa CbIBOPOTKMW, OCHO-
BaHHOr0 Ha TOM, U4TO npeBpaleHne nNpPoTpomMbUHa
B TPOMOWH SIBNSETCA B CTaHAAPTHbIX YC/MOBUAX MOHO-
MOMEKYNAPHOI peaKLueil.

B KauecTBe eAMHMLbI akuenepaTtopa NPUHATO TO pas-
BefleHMWe CbIBOPOTKW, KOTOpOe COKpaliaeT Mosaynepuos,
npespalleHns NpoTpoMbuHa BfABOE.

YpoBeHb akuenepatopa Yy 340pPOBbIX COCTaBAAN
B cpegHem 460 eamHuy (£ 115) ¢ konebaHuamu ot 310
fo 700 eguHuL,.

B KAMHM4YeCKMX cny4dasx obHapyxunacb napannesnb-
HOCTb YPOBHSA NPOTpOM6MHA W aKuenepatopa, a WMeH-
HO CHWXEHMWe MPW MNOPaKEHUAX MeYeHn, runepTupeo-
3ax W CcAy4vasx JfieYeHblX WHCY/IMHOM, MNOBbILEHWE —
npu 6epeMeHHOCTU M pojax, TPomMb6o3ax — HEKOTOPbIX
HEBPOMOrMYECKNX CAy4vasXx.

PacxoxpgeHue ypoBHei npoTpomMbuHa W akuenepa-
Topa 06HapPY>XWUCH:

1 npu 3acTolHOl >XXenTyxe, MNpPW KOTOPOA YpOBEHb
NPoTPOM6MHA SABNAETCA MOHMXEHHbIM, @ YpPOBeHb
aKuenepatopa HOpPMasbHbIM,

2. Nnpun Tpom6oneHMU, NpyU KOTOPOW MpU HOpMasibHOM
YypPOBHE NpOTpomM6MHA YpPOBeHb akuenepaTopa fB-
NAeTCA HU3KUM,

3. NpM  rMNonNpoTPOMOMHEMMUM nocne MPUMEHEHUSA
npenapata aHTM — K, neneHtaHe u AWKymaporne.
Mepefo3MpoBKa fuMKymMapona € remopparmyeckum
LMaTe30M MOXET BbI3BaTb CHWXXEHWe YPOBHA akK-
uenepatOpa.

0. Dnep

MPOBNEMA BONMN B YYEHWWN TMABJ/IOBA

Ha ocHOBaHMM oNbiTa, MNONIYYEHHOr0 B COBETCKUX
K/MHUKaX aBTOp paccMaTpuBaeT MPUUUHbI U MeXaHU3M
BO3HUKHOBEHUA 6011 M npobnemy 60pb6bl C HeW.

M3 OCHOBHbIX MOMOXEHWA y4yeHus [MaBnoBa M3BecT-
HO, YTO HepBHOl CMCTEMEe MPUHAANEXUT KOOPAUHUPY-
ouwas ponb B (YM3NONOTMU U NATONOFMU U YTO PYKO-
BOAsILLLEe 3HAUYEHWE B PeryaMpoBaHuM GYHKLUWN HEPB-

HOW CMUCTEMbI MNPUHAANEXMUT KOpPe TrO/I0BHOFO Mo3ra.
Kopa Mmo3ra perynupyer v KOHTPONUPYET MNOAKOPKO-
Bble LEHTPbl. BbICOKMIA TOHYC KOpbl Mo3ra BnusieT (oT-
puuaTenbHO WHAULMUPYET) TOpMO3sAW MM 06pasoM Ha
LeHTpbl BO36YX/EHUA B MOAKOPKOBOM C/loe, YCTpaHsis,
TakMM 06pa3oM, HeMpUATHbIE OLLYWEHUS U Xanobbl

60NbHbIX.
LleHTpom, BoCMpUHUMaKOLWMM 60/1eBble UMMYbCbI 6 -
naetca nogkopkoBasi 06n1acTb — 3pUTeNbHbIN 6Gyrop.

FoBoKpsa 06 owyuieHU 6011, Mbl UMEEM B ewpy MPO-
ueccbl, Mnpoucxoasiime B MNOLKOPKOBOW 061acTu
B 3puTeNibHOM 6Gyrpe.

BbICOKMIA TOHYC KOpbl rO/IOBHOFO MO3ra BAWSeT Ha.
NOJKOPKOBbIE LIEHTPbl — B HalleM C/ly4yae Ha 3puUTesb-
Hblli Byrop — TOpPMO3SLLMM 06pasom, Bbl3blBasi YMEHb-
LeHne WA npekpaweHue 6onu. Takum o6pasom cTa-
HOBUTCS SICHM B3aMMOOTHOLLEHUEe MeXAy KOpoi u nog-
KOPKOBOW 061acTbi0 B MpPOLLECCe OLLYLLeHUA 6onu.

B panbHeiwem aBTOp 06CyXAaeT MeToAbl ocnabne-
HUA 001K, KOTOpble WMMET OFPOMHOE 3HauyeHWe B XWU-
pypruyeckoii npakTuke. [NaBHbIM W OCHOBHbIM aHe-
CTe3PYHOLLMM CPeACTBOM [O/KHO ObiTb MCUXMYECKOE
BINSIHWE Ha 60MLHOrO.

CpeacTBamu, MPUBOAAWLMUMUM K 3TOMY SABAAKTCA: CNO-
BO (peyb), KOTOpPOe COr/flaCHO OCHOBHbIM MOJIOXEHUAM
yyeHusi lMaBnoBa, Bbli3blBaeT WMHOrga 6o0MblUyl peak-
LM 4YeM KakKas 160 MHHasi BHELIHAS NpuunHa.

CnoBo (peyb) OKa3blBaeT B/IUAHME Ha peLenTOPHbIi
annapaTt, BbI3blBasi COOTBETCTBYHLYH ,,HACTPOKY”
KOpbl U TeM CaMbiM BOCMPUHATWUE resp. BbIKIHUYEHUS
noctynawwmnx pasgpaxeHui.

Bonbluoe 3HauyeHMe UMEKT SIMYHblE KayecTBa Bpauya,
nepcoHana u cpefibl, B KOTOPOA HaxoauTcsi 60/bHOM,
a TakXe yMeHWe co3jaBaTb y 60/IbHOr0 COOTBETCTBYHO-
Lilee HacTpOeHWe B TPyAHble ANA HEro MuHyTbl. To,
4YTO COCTaBMSANIN HeKorja WHAMBUAYallbHble Ka4decTBa
BE/IMK!»X KNUHULNCTOB — YCMOKauBatwllee BAUSHME Ha
601bHOF0 — CTAaHOBUTCS B HacTosilliee BpeMs TpeboBa-
HUEM HayKW.

[anee aBTOp 06CyXfaeT BAWSIHME Ha Mpolecc OLLy-
LWeHna 60nM TaKUX CPeAcTB KaK COH, 06WuWiA HapKos,
MecTHoe 06e360n1MBaHne, MOpuUin, KODENH M KX KOM-
6uHaumn.

ABTOp MNPUXOAUT K BbIBOA4Y, 4YTO B COOTBETCTBUM
C OCHOBHbIMWU MOMIOXEHUSIMW yyeHUs [laBnoBa K 3ToOW
npo6neme cnegyet MNOAXOAWTb He CTaHAAPTHO, a WH-
OVBUAYaNnbHO C Y4YeTOM JMHAMWYECKOro cTepeoTuna
WHAMBUAYaNbHOCTM 60MbHOrO, a KaXAblli Bpay, 0COo-
6eHHO XMPYPr LOJ/DKEH XOPOLIO M3yuYuTb 3Ty npobremy.

E. WnyHap .
O MACKVPYIOLWEM AENCTBUN AHTUBEMNOTUNKOB
MPN BHYTPUYEPEMHbLIX OCNOXHEHWNAX YLU-

HOIro rNMPONCXOXAEHWNA

ABTOp paccmMaTpuBaeT YCN0BUS, MPU KOTOPbIX MOXET
BO3HUKHYTb MacKupytouiee feicTBMe aHTUGMOTUKOB,
0COGEHHO MpPU NeYeHUU MNeHUUUANUHOM. OH NoaYepKu-
BaeT OTPULATENIbHYH POSib MapKUPYIOLLEro BAUSHUS
npu NeYeHnn aHTUBNOTUKAMMU.

MoApo6HO paccMaTpuBalOTCA CUMMNTOMbI MacKUpoBa-
HUA NPV NeYeHUn aHTUBMOTMKaMK, BCTpevatoLnecs
B KaX[OM W3 CAy4yaeB BHYTPUYEPENHbIX OCMOXHEHWUN.

B 3ak/ftoueHuMe aBTOpP MPMBOAUT [AMArHOCTUYECKUE
M neyebHble MNpob6nembl, Mocnefylowne U3 MacKupyto-
Lero AeiicTBUsA aHTUGMOTUKOB NPU 3TUX 3a60NeBaHUSX.

6. KoTepnsa

K BOMPOCY O KA3YUCTUKE [JOBPOKAUYE-
CTBEHHbIX HOBOOEPA3OBAHWI FOPTAHM
. W TNQTKU
HEOBbIYHbIV CAYUYAN NINMOMbI TOPTAHM

ABTOp OMUCbLIBAET MHTEPECHbIV Cny4Yain NMNoMbl rop-
TaHW y 19-neTHero My>XUWHbI, Yy KOTOPOro B Te4yeHue
NPOAO/KNTENILHOTO BPEMeHM He Habnwjanucb HuKa-
Kne >xanobbl. 3Ta O0Nyxonb fJocTUrwas pasmepoB
6X4X3 cm b6blna yganeHa aBTOPOM oOnepayyMoOHHbIM

; nyTeM. ABTOP KPaTKO ONUCbIBaeT KAWHWYECKWE CUMIM-
| TOMbl npu A06pOKaYeCTBEHHbLIX HOBOOGpPa30BaHUAX

j roptTaHn " rNOTKM M paetT KpaTkKoe nartosioro-aHatomMmu-

| Yyeckoe onwucaHue BbllJJeanBe,D,eHHOI?I NNNOMBbI.



Zakonczyt zycie najwiekszy cztowiek naszych czaséw, wierny uczen
Lenina i zwycieski kontynuator wielkiego dzieta Lenina. Wédz i nauczyciel
mas pracujacych catego Swiata. Prawdziwy przyjaciel narodu polskiego.

Brak Wielkiego Stalina szczegdlnie bolesnie odczut nasz naréd. Z Imie-
niem Stalina zwigzana jest zwycieska walka Polakéw o wyzwolenie naro-
dowe i spoteczne. Jedynie Stalinowi i bohaterskim narodom Zwigzku Ra-
dzieckiego zawdzieczamy ocalenie od nieuchronnej zagtady przygotowanej
nam przez faszyzm niemiecki.

To Stalin otworzyt narodowi polskiemu droge ku szczesliwej przyszio-
Sci, ku socjalizmowi.

Jemu jedynie zawdzigczamy, ze juz dzi$ nalezymy do Wielkiej Ro-
dziny narodéw wolnych i rownych.

Stalin spowodowat, ze kraj nasz raz na zawsze przestat by¢ targowi-
skiem réznego rodzaju zaborcow.

Pod troskliwag opieka Stalina szybko odbudowalismy naszg Ojczyzne
ze zniszczen wojennych, a gospodarka nasza rozwija sie w tak szybkim
tempie, ze niedtugo doréwnamy parnstwom najbardziej przemystowo roz-
winietym.



Ten szybki rozw0j naszej gospodarki i kultury ma swoje zrodta w wy-
zwoleniu spotecznym, ktére przyniost nam Stalin wraz z bohaterskimi na-
rodami Zwiazku Radzieckiego, od ktérego otrzymujemy pomoc, przyktad
i doswiadczenie.

Dla nas lekarzy Stalin jest drogowskazem umitowania cztowieka. Jego
cztowieczenstwo ujawniato sie najwyrazniej w nieustepliwej walce o pokdj
dla wszystkich ludzi Swiata.

Stalin nas nauczyt, ze pokoj to szczesScie cztowieka. Pokoju dia ludz-
kosci nie wyczekamy, pokdj trzeba umieé¢ wywalczyc.

My pracownicy naukowi i lekarze odczuwamy, ze utraciliSmy czto-
wieka, ktorego imie ztgczyto sie trwate w historii z epokg wielkich zma-
gan sit postepu z rozktadajgcymi sie ciemnymi sitami wstecznictwa.

Brak nam genialnego Umystu cztowieka, ktory wzniost naszg nauke na
nowy wyzszy poziom poznania; wytyczyt nowe drogi i otworzyt perspek-
tywy prawidtowego rozwoju naszej mys$ti naukowo-badawczej.

Rozwijajgc i pogiebiajgc metode szlachetnego badania zjawisk mate-
rialnych, Stalin stworzyt-podstawy dla naszej pracy naukowej.

Ujawniajagc wyraznie obiektywny charakter praw rozwoju zaréwno
w dziedzinie przyrodoznawstwa, jak i w naukach spotecznych, Stalin
umozliwit nam odrzucenie kapitulujgcych i batamucgcych teorii burzu-
azyjnych, stojgcych na platformie subiektywizmu. Wyrzucajac z naszego
mys$lenia teorie, ktdre w istocie nie dgazg do poznania $wiata i praw nim
rzadzacych, wyzwoliliSmy naszg nauke lekarska od metafizycznej niemocy
i zabobonnego obskurantyzmu.

Stalin pokazal nam rdéwnoczesnie cel zycia cztowieka, jego aktywng
role w przeobrazaniu, wielkg site spoleczenstwa, ktéra poznawszy prawa,
swego rozwoju moze $wiadomie urzgdza¢ swag przysztosé.

Stalin podnidst warto$¢ rozumu i mys$li cztowieka. — Wykryte przez
Stalina podstawowe prawa ekonomiczne ukazaty nam catg ludobodjczg tresé
panowania kapitalizmu z jednej strony, a gtebie humanitaryzmu socjati-
stycznego z drugiej strony.

Polska nauka lekarska odrzuci na zawsze wszelkie przygnebiajgce
bezwyjsciowe teorie 0 niepoznawalnos$ci, uwierzy w wyzwolony umyst
ludzki, ktéry potrafi poznawac¢ prawa rzadzace $wiatem i tym uczci naj-
lepiej pamie¢ Wielkiego Stalina.
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