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Ziembicki J.

Aparaty elektromedyczne
1952 r., str. 361, ryc. 303, tabel XVI, zt 34.—

Autor omawia budowe i dziatanie aparatéw elektromedycznych po-*
dajac jednocze$nie sposoby ich obstugiwania i konserwacji.

Ksigzka jest przeznaczona dla lekarzy oraz dla personelu techniczno-
lekarskiego szpitali, sanatoriow, osrodkdw zdrowia i pracowni fizjo-
terapeutycznych.

WYDAWNICTWA POPULARNE | POPULARNO-NAUKOWE
~WIEDZA | ZDROWIE"

Ber A.

O gruczotach dokrewnych
1952 r., str. 144, ryc. 72, zt 5,50

W pracy prof. Bera ,,O gruczotach dokrewnych" w sposéb tatwy po-
dane sg: fizjologia i zaburzenia uktadu hormonalnego oraz znaczenie
mechanizmu regulacji hormonalnej dla organizmu.

Omodwiony w pracy bogaty materiat dosSwiadczalny oraz bardzo cha-
rakterystyczne ilustracje umozliwiajg nie tylko zapoznanie sie z pod-
stawowymi wiadomosciami, lecz réwniez z metodykag i wynikami
najnowszych badan z zakresu gruczotdéw wewnatrzwydzielniczych.
Jasnos$¢ wyktadu oraz przystepne ujecie tematu czynig te prace do-
stepng dla szerokiego ogotu czytelnikow.

Do nabycia

w Ksiegami Medycznej ,,DK“ wWarszawie, Mokotowska 24
oraz we wszystkich wiekszych ksiegarniach Domu Ksigzki
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PRZEGLAD LEKARSKI

Doc. dr WEADYSEAW CHLOPICKI Zabrze

O psychonerwicach ze stanowiska
nauki Pawlowa *)

(Z Kliniki Psychiatrycznej A. M. w Zabrzu.
Kierownik: Prot. dr Wi Chiopicki)

Psychonerwice tworzg duzy rozdziat pogra-
nicza neurologii, psychiatrii oraz medycyny
wewnetrznej. Przy omawianiu tych spraw
uzywa sie czesto mianownictwa podwoOjnego—
mowi sie o nerwicach i psychonerwicach. Wias-
ciwie zaburzenia tego rodzaju nalezato by na-
zywaé psychonerwicami, poniewaz rdznice po-
miedzy nerwicami i psychonerwicami sprowa-
dzajg sie do roéznic natury wytgcznie iloscio-
wej; podczas gdy u jednych przewazajg skiad-
niki raczej zaburzenA narzgdowych i somatycz-
nych, to u drugich — skiadniki chorobowe
wyptywajace z zakidcenia réwnowagi psychi-
cznej. Nalezy ponadto pamieta¢, ze w kazdym
schorzeniu nerwicowym ograniczonym w pew-
nych przypadkach do poszczeg6lnych narza-
déw, jak np. nerwicy serca, zotgdka itd. mo-
zemy z tatwoscig wykry¢ skiadnik psychiczny
stanowigcy reakcje psychiki na istniejgce za-
burzenia somatyczne i odwrotnie — kazdej sil-
niejszej reakcji psychicznej wykraczajgcej po-
nad pozior.i fizjologiczny towarzyszg odpo-
wiednie reperkusje cielesne, nerwicowe, w po-
staci zmiany akcji serca, zaburzen naczynioru-
chowych, jelitowo-zotgdkowych itd.

Co dbé psychoz, z ktdrymi psychonerwice
posiadajg wiele punktow stycznych i w ktdre
czasami przechodzg przy nasilaniu sie i pogile-
bianiu sie zaburzen, to nalezy zaznaczy¢, ze
réznig sie one od psychonerwic gtdéwnie pod
dwoma wzgledami. Po pierwsze w psychoner-
wicach obserwujemy zazwyczaj zachowanie
osobowosci psychicznej i nie znajdujemy
zmian tej osobowosci, jak to dzieje sie prze-
waznie w psychozach, a po drugie w psycho-
nerwicach stwierdzamy zachowanie krytycyz-
mu, nalezytg ocene rzeczywisto$ci otaczajacej,
jak tez Swiadomos$é chorobowego stanu, czego
w sposOb charakterystyczny najczesciej brak
w przypadkach stanéw psychotycznych.

Zaburzeniami psychonerwicowymi zajmo-
wano sie od dawna, od samego zarania medy-
cyny, albowiem zaréwno objawy cielesne wy-
stepujagce pod wptywem zatamania sie neuro-
psychicznego, jak tez towarzyszgce im zabu-
rzenia psychiczne zawsze budzity zaintereso-
nie. Jeszcze ojciec medycyny, Hipokrate s,

* Odczyt wygtoszony dnia 27 VI. 1951 r. w T-wie
Lekarskim w Krakowie.

wspominat o histerii, jednej z najstarszych po-
staci psychonerwic, jako o cierpieniu powsta-
jacym na tle schorzenia macicy. W wiekach
Srednich psychonerwice przejawialy sie w pew-
nych przypadkach w postaci ,opetania przez
ztego ducha", atakéw drzen, palpitacji serca,
dusznos$ci i lekow, inne przypadki nalezaty
niewatpliwie do zakresu zaburzen psychotycz-
nych. Przypadki te leczono egzorcyzmami
i innymi metodami odpowiadajacymi oOwczes-
nym, prymitywnym poglagdom, opierajgcym
sie na wierzeniach religijnych.

Ciekawa jest rzeczg, ze w sposob naukowy,
przedmiotowy, zaczeto zajmowaé sie psycho-
nerwicami dopiero w drugiej potowie XIX
wieku, kiedy to znakomity klinicysta Ch ar-
cot, jeden z tworcéw neurologii wspdiczesnej,
zaczyna opracowywac psychonerwice, a zwla-
szcza histerie, stosujagc zupeinie nowg meto-
dyke badania, jak w przypadkach organicz-
nych, analizujgc stan odruchow w tych przy-
padkach, opisujagc doktadnie przebieg atakéw
histerycznych, ustawienie .koAczyn podczas
atakdw oraz ustalajac istnienie objawéw sta-
tych, tzw. stygmatdw histerii, w odrdznieniu od
objawoéw przejsciowych.Pomimo swego ogrom-
nego zmystu klinicznego popada on przy tym
w skrajno$¢ przedmiotowosci i pomija lub
przeoczg w swej analizie niezwyktg sugestyw-
no$¢ tych chorych, skutkiem czego hoduje
i pielegnuje niejako wspomniane ataki, oswiad-
czajagc w obecnosci chorych na licznie Ucze-
szczanych wyktadach, jak tez podczas wizyt na
salach chorych, ze ataki histeryczne mozna wy-
wotaé droga uciskania pewnych histerorod-
ny¢h punktow ciata, np. okolic jajnikow, sut-
kéw itd. To tez nic dziwnego, ze Charcot
w tych warunkach produkowat szeroko wobec
ogromnego audytorium caile senie (duzych
i ditugotrwalych atakéw histerycznych.

Wykrywa to uczen Charcot a wybitny
neurolog i nasz wielki rodak Babinski,
podnoszac ogromng sugestywno$¢ osob histe-
rycznych, skionnych do produkowania obja-
woéw w zalezno$ci od sity odnos$nej sugestii
lub perswazji i dlatego nazywa on histerie
pitiatyzmem czyli zespolem objawoéw zalez-
nych od perswazji. Jakkolwiek twierdzenie to
zasadniczo odpowiada obiektywnej prawdzie,
jednak jest ono jeszcze zbyt ogo6lnikowe i nie

wyjasnia nam blizej mechanizmu opisywa-
nych objawow.
Inny badacz psychonerwic Piotr Janet

podchodzi do tego zagadnienia od strony'czy-
sto psychologicznej. Odr6znia on zasadniczo
dwie odmiany psychonerwic: wyodrebniong
przez siebie psychastenie i histerie. Psychaste-
nia polega, jego zdaniem, na ogdlnym obnize-
niu psychologicznego napiecia lub energii psy-



chicznej, wywotujgcym brak wiary w siebie,
stany lekowe oraz utrzymywanie sie niepew-
nosci, najrozmaitszych skruputdw, natretnych
mys$li itd. Histeria za§ — jak Janet pod-
kresla — jest sktonnoscig do rozszczepienia, do
rozpadu psychiki. Stusznie ujete i na ogét traf-
ne obserwacje Jan eta sg jednak zbyt je-
dnostronne ze stanowiska przyrodniczego,
gdyz pomijajg zupetnie strone fizyczng oma-
wianych zaburzen.

Wsréd teoretykow, zajmujacych sie zagad-
nieniem psychonerwic nalezy g/ymieni¢ Freu-
da, tworce tzw. kierunku psychoanalitycznego
w psychiatrii. 1 o ile obiektywnie mozna mu
przyzna¢ pewne zastugi przez zwrdcenie uwa-
gi na znaczenie zycia uczuciowego w powsta-
waniu psychonerwic i zaburzen psychopatycz-
nych, o tyle nalezy podnie$¢, ze wiele jego
zatozen posiada cechy psychologicznej speku-
lacii, zbyt schematycznej i dlatego obcej przy-
rodniczemu sposobowi myslenia. Do takich za-
tozen nalezy np. teoria marzen sennych, przy-
pominaigca wskutek ustalonych i sztywnych
symboléw analizowanych marzen sennych
przystowiowy sennik egipski albo przyjecie
istnienia tzw. podswiadomosci, niedostepnego
dla naszego wgladu tajemniczego czynnika, do
ktérego <z jasnej $Swiadomosci sg wypierane na-
sze przykre przezycia i ktdry ma by¢ motorem
determinujagcym powstawanie szeregu obja-
wow natury wegetatywnej, jak zaburzenia
akcji serca, dusznoS$ci, zaburzenia naczynioru-
chowe itd. albo wreszcie zbyt jednostronne
panseksualne tlumaczenie dynamiki zaburzen
psychonerwicowych.

Obok psychoanalizy powstata zresztg bardzo
pokrewna jej teoria Adlera, tzw. psycholo-
gia indywidualna, gtoszaca o decydujacym zna-
czeniu w zyciu cztowieka dazenia do wywyz-
szenia swego ja, do panowania. Stad wedtug
tej teorii wszystkie zaburzenia psychonerwi-
cowe maja wyptywaé z niemoznosci realizo-
wania wspomnianych najwazniejszych dazen
osobowosci ludzkiej, z uczucia tzw. mniejszej
wartosci. W wielu wynadkach teoria Adlera
wykazuje, podobnie jak psychoanaliza, zupeine
pomijanie faktow przyrodniczych, np. mocze-
nie nocne u dzieci ttumaczy jako objaw pro-
testu dzieci przeciwko nieuznawaniu przez
starszych ich dazen lub zyczen. Gdy sie uwzgle-
dni. ze w wielu przypadkach moczenia nocnego
stwierdza sie u dzieci wyrazne zmiany organi-
czne w postaci wad rozwojowych kregostupa
i niezytdw pecherza lub innych choréb nerek
albo nocne napady padaczkowe niewykryte
przez starszych lub tez wreszcie niewytworze-
nie sie sprawnie funkcjonujacych osrodkow
w korze moézgowej wskutek niedorozwoju lub
ciezkiej psychopatii — to powyzsze ujecie mo-
czenia nocnego przez psychologie indywidual-
ng przedstawia sie jako ttumaczenie doktry-
nerskie sprzeczne z faktami i doSwiadczeniem.

Na prawdziwie przyrodniczej podstawie
w rozwigzywaniu zagadnienia psychonerwic
stangt znakomity fizjolog rosyjski Siecze-

now, ktéry wyglosit teze, ze najbardziej
obiektywng metoda badania psychiki ludzkiej
jest postugiwanie sie odruchami, a teze te zrea-
lizowal uczen Sieczenowa, wielki fizjo-
log Pawtéw. Pawtdéw opart swe badania
na odruchu. Odruch jest to wiasciwie pe-
wien niezmienny, stale powtarzajgcy sie spo-
sOb odpowiadania ustroju bgdz to w postaci re-
akcji ruchowej, badz -wydzielniczej lub naczy-
nioruchowej na okreslone bodzce. Odrézniamy
odruchy bezwarunkowe i warunkowe. Odru-
chy bezwarunkowe sg niezmienne i mato plas-
tyczne, reprezentowane w nizszych odcinkach
osrodkowego uktadu nerwowego. Odruchy wa-
runkowe przebiegajg przez kore mézgowa, na-
bywane sg w ciggu zycia i ulegajg zmianom
w zaleznosci od wielu czynnikéw, w duzej mie-
rze sg plastyczne. W pracach nad odruchami
warunkowymi podkre$la Pawtdéw znaczenie
zasadnicze dwoch czynnosci: pobudzania i ha-
mowania. A w hamowaniu odrdéznia on dwie
postacie—tzw. hamowanie zewnetrzne, wyste-
pujace przy konkurencji kilku bodzcéw réwno-
cze$nie powstajacych albo jako wynik ujemny
pobudzenia, hamowanie bowiem czesto towa-
rzyszy pobudzeniu, powstajagc na obwodzie
pola pobudzenia. Drugg posta¢c hamowania
tworzy tzw. hamowanie wewnetrzne, odbywa-
jace sie na najwyzszych pietrach ukiadu ner-
wowego w korze mozgowej,powstajagce w obre-
bie danego odruchowego tuku warunkowego
i nabywane podobnie, jak ten odruch, drogs
specjalnego dostosowania sie do istniejgcych
warunkow otoczenia. Poza czynnoscig pobu-
dzania i hamowania wyodrebnia Pawitow
czynno$¢ skupiania sie (koncentracji) i promie-
niowania, rozszerzania si¢ czynnosci, a to za-
réwno pobudzania, jak i hamowania oraz tzw.
indukcji dodatniej iub ujemnej, jako czynno-
$ci przeciwznacznej i nastepowej do czynnosci
pierwotnej hamowania i pobudzania. P aw-
tow podnosi poza tym stale cato$¢ i jednosé
czynnosci ukiadu nerwowego, zaznaczajac
w ten sposob jego czynnosci integracyjne —
wiagczania do powyzszej catosci i dostosowywa-
nia do niej kazdej czynnos$ci nerwowej, co pod-

kreSlajg uczniowie Pawtowa, jak Ano-
chin, Iwanow-Smolenski i inni.
Powyzsze elementarne czynno$ci nerwowe

lezg u podstawy czynnosci kory bardzo ztozo-
nych, ktore byty przedmiotem badan Pawto-
w a: czynnosci analizowania i syntetyzowania.
Odr6zniat on wtasnie w korze istnienie tzw.
analizatoréw czyli odcinkéw kory przyjmuja-
cych poszczeg6lne podniety i zajmujgcych sie
rozbiorem, réznicowaniem ich czesci sktado-
wych, z drugiej za$ strony réwnoczes$nie prze-
prowadzajgcych czynnos$ci wrecz przeciwne:
zespalania, syntezy podniet, tworzenia z nich
jakosci nowych czasami niezmiernie ztozonych.

Zasadniczym warunkiem, aby dana podnieta
stala sie pobudzajgca jest wspotdziatanie
w czasie z jakg$ inng podnietag pobudzajgcy
potkule mozgowe Ilub nawet nizsze odcinki
mdzgowia, w przeciwnym wypadku po krét-



kim lub diuzszym czasie podnieta ta bedzie
wyzwalata czynno$ci hamowania w korze méz-
gowej. Czynnos$¢ pobudzania lub hamowania
powstajgca w pewnym punkcie kory mézgo-
wej wykazuje zazwyczaj skionnosé do roz-
przestrzeniania sie, do tzw. promieniowania.
Z chwila, gdy dwie przeciwznaczne czynnosci
(pobudzania i hamowania) spotkajg sie w korze
mabzgowej, wywierajag one na siebie wpltyw —
z jednej strony ograniczajacy terenowo zakres
kazdego pola czynnosSciowego, gdyz te dwie
czynnos$ci przeciwne stykaja sie przestrzennie,
z. drugiej za$ strony rownocze$nie uwidacznia
sie wowczas czynnos$¢ wzajemnego wzmacnia-
nia czynnosci przeciwnych pdl wskutek obja-
wu wzajemnych indukcji. W nastepstwie
wspomnianej koncentracji czynnosSci hamowa-
nia i pobudzania, jak to dzieje sie w warun-
kach fizjologicznych w korze moézgowej —
cala kora moézgowa zamienia sie w mozaike
sktadajaca sie z licznych punktéw hamowania
i pobudzania, mozaike stale zmieniajgcg sie pod
wpltywem nieustannego potoku podniet Swiata
zewnetrznego dziatajgcych na kore. Nalezy
podnie$¢, ze w powstawaniu swoistej czynno-
Sciowej mozaiki kory moézgowej niematy role
odgrywajg podniety $wiata wewnetrznego,
podniety interoceptywne z narzadéw wewne-
trznych ustroju. Wykazat to uczen Pawto-
wa Bykow ustalajgc istnienie* tzw. korelacji
korowo-trzewiowej, za pomocg ktérej kora
w duzej mierze reguluje czynno$ci narzadoéw
wewnetrznych. W ten sposéb ukiad nerwowy,
a (v szczegO6lnosci kora mozgowa staje sie czyn-
nikiem regulujgcym stosunek podniet Swiata
zewnetrznego do podniet Swiata wewnetrznego
ustroju i utrzymujacym te dwa Swiaty w sta-
nie chwiejnej ,dynamicznej" réwnowagi.
Wracajac do odruchéw warunkowych chciat-
bym zaznaczyé¢, ze odruch warunkowy wtas-
nie jest wyktadnikiem Scistego zespolenia sie
w jednag nierozerwalng cato$¢ czynnosci fizjo-
logicznej i psychicznej. W doswiadczeniach
Pawtowa odruch warunkowy stal sie calg
niezwykle rozlegty grupa objawdéw, jak pod-
nosi Bykow, ,grupa obejmujaca wszystkie
oddziatywania zwierzat i cztowieka, poczyna-
jac od prymitywnego odczynu wydzielania $li-
ny" na szereg réznych podniet zmystowych ,az
do wypowiadania stdw i uzywania pisma".
Zresztag w catym naszym zyciu psychicznym
dostrzegamy wyraznie organizujacy wptyw
odruchéw warunkowych. Swiadczy o tym fakt,
ze od okresu ,tresury" dziecka, kiedy to przy-
zwyczajamy go do pewnych czynnos$ci automa-
tycznych, jak ma trzymacé tyzke przy jedzeniu
lub piéro przy pisaniu albo w jaki sposéb ma
ktania¢ sie i wita¢ kazdg nowg osobe wcho-
dzacg do pokoju lub szkoty az do wykonywa-
nia przez nas pewnych czynnosci zawodowych,
jak mycie sie lub przygotowywanie chorego
do zabiegu operacyjnego, jak przystepowanie
do badania chorego itd. — we wszystkich
tych przypadkach z biegiem czasu wytwarza
sie u nas pewien automatyzm, ktéry jest wiha-

Sciwie nowym odruchem warunkowym albo
catym zespotem odruchéw warunkowych na
pewne sytuacje. W duzej mierze dotyczy to
rbwniez naszego myslenia i rozumowania
w pewnych konstelacjach zyciowych, np. pod-
czas ustalania rozpoznania. Wowczas réwniez
mysli nasze biegng torami rozumowan i koja-
rzen, utworzonymi na tawie uniwersyteckiej,
a utrwalonymi nastepnie z pewnymi modyfi-
kacji w naszym zyciu zawodowym. Postugu-
jemy sie w tych przypadkach pewnymi sche-
matami myslenia utworzonymi na podstawie
odruchowos$ci warunkowej.

Mito mi jest w tym miejscu podnies¢, ze
neurologia i psychiatria polska od dawna do-
ceniata doniosto$¢ znaczenia odruchowosci wa-
runkowej i zwigzanej z nig teorii nerwizmu,
zapoczatkowanej przez wspotczesnego P a-
wtow ow i znakomitego klinicyste Botki-
na. Miedzy innymi wyrazem tych zaintereso-
warn jest zajmowanie sie doswiadczalne przez
Konors kiego w todzi opracowaniem za-
gadnien odruchéw warunkowych oraz ciekawe
prace Wilczkowskiego, réwniez z to-
dzi. W pracach tych Wilczkowski opisuje
wykryte przez siebie i potwierdzone doswiad-
czalnie tzw. psychochemiczne odruchy krwi.
Polegajg one na tym, ze po kilkakrotnym po-
daniu na czczo danemu osobnikowi cukru lub
soli stwierdza sie u niego we krwi na widok le-
zgcego na stole cukru lub soli obnizenie pozio-
mu tych substancji bez ich spozycia. Jest to
wyrazem odruchu warunkowego krwi na wi-
dok odnosnej podniety chemicznej i ilustracjg
wptywu osrodkowego uktadu nerwowego' na
chemizm ustroju.

Pawracajgc do zagadnienia patogenezy ner-
wic, musze troche czasu poswieci¢ omowieniu
niezwykle ciekawych doswiadczen, dotycza-
cych wywolywania nerwic doswiadczalnych
przez Pawtowa i jego wsp6ipracownikdw.
Nalezy podkresli¢, ze w doSwiadczeniach swych
Pawtdéw postugiwat sie metodg najbardziej
przedmiotowga, mierzac ilo$¢ soku zotgdkowego
lub S$liny wydzielanejl przez psa, poprzednio
zoperowanego i posiadajgcego specjalng prze-
toke, przez ktorg przy odnos$nych podnietach
pokarmowych wydzielata sie witasnie S$lina.

Na marginesie zaznacze, ze Pawtow zda-
wat sobie doktadnie sprawe, ze takie nerwice
doSwiadczacie nie mogg wyczerpa¢ wszystkich
zagadnien zwigzanych z nerwicami u ludzi i ze
nie zawsze wolno nam uzyskane dane z nerwi-
cami doswiadczalnymi u pséw przenosi¢ na lu-
dzi, jednak podkreslat, ze dosSwiadczenia te
rzucajg duzo Swiatta na ogolny mechanizm po-
wstawania nerwic.

Poczagtkowo Pawtdéw tworzyt odruchy
warunkowe dodatnie i ujemne. Dodatnimi na-
zywal takie, ktére byty zwigzane z podawa-
niem pokarmu i ktére wywotywaty wydziela-
nie sie $liny. Do ujemnych za$ zaliczat odru-
chy potaczone z wrazeniami przykrymi, jak ze
szczypaniem, kiuciem itd. i wywotujgce hamo-
wanie wydzielania $liny.



W badaniach swych Paw4td6w wykryt kil-
ka zasadniczych momentow warunkujacych
powstawanie nerwic u psow. Miedzy innymi
nalezy do nich szybkie zadziatanie po podnie-
cie dodatniej dla odruchu warunkowego pod-
niety o ujemnym dziataniu na ten odruch.
W ten sposéb nastepuje ,,spotkanie sie* dwéch
odwrotnie dziatajgcych czynnosci: hamowania
i pobudzania — inaczej nazwat Pawtdéw te
metode ,przecigzeniem ruchliwo$ci czynnosci
nerwowejl, co prowadzito nieuchronnie do
objawow nerwicy. Druga metoda wywotywa-
nia nerwicy polegata na ,przecigzeniu pobudli-
wosci nerwowej'l, na stwarzaniu warunkow
rbwnoczesnego zadziatania szeregu silnych
podniet. Wspdtpracownik Pawtowa Rikman
stosowat rownoczesnie 4 takie silne podniety:
gtosny trzask podobny do wystrzatu, pojawie-
nie sie przed psem cztowieka ubranego w futro
wywrdcone na zewnatrz i w masce, silne $wia-
tto spowodowane wybuchem prochu i réwno-
cze$nie z tym chwianie sie podstawy, na kté-
rej stat pies przymocowany do swego stojaka.
Po zadziataniu powyzszych podniet przez okres
okoto 45 sekund obserwowato sie u psa objawy
wyraznej nerwicy. Trzecim sposobem wywoty-
wania doswiadczalnych stanéw nerwicowych
byto nadmierne przecigganie czynnos$ci hamo-
wania wewnetrznego, polegajagce na tym, ze
po podanej podniecie warunkowej pies dosta-
wat jedzenie z op6znieniem do 2 a nawet do 5
minut lub tez doznawat znacznego utrudnienia
w samym roznicowaniu podniety i oceny jej
jako dodatniej lub ujemnej. Np. pies musiat od-
réznia¢ figure kota (dodatni odruch warunko-
wy) od figury elipsy (odruch ujemny) i w chwi-
li, gdy r6znica pomiedzy tymi krzywymi sta-
wata sie bardzo nieznaczna, pies nie byt w sta-
nie podawanej podniety zroznicowaé i zaczat
wykazywaé objawy nerwicy.Nerwica taka uja-
whniata sie w zniesieniu wszystkich wytworzo-
nych dotad odruchéw warunkowych albo tez
w catkowicie chaotycznym ich wystepowaniu,
czemu zazwyczaj towarzyszyt albo stan silnego
niepokoju zwierzecia, albo tez — odwrotnie —
stan apatii, zmeczenia z wyrazng niechecig do
przyjmowania pokarmow. Opisany stan ner-
wicowy utrzymywat sie niekiedy przez szereg
dni a nawet tygodni, a szybko$¢ powrotu do
zdrowia lub do zdolnosci odruchéw warunko-
wych zalezata od typu nerwowego psa. Cieka-
wg jest rzecza, ze w pewnych przypadkach re-
akcje nerwicowe nie wystenowaty odrazu, lecz
po uplywie pewnego czasu — najczesciej "do
dwdch dni. Ponadto Pawtdéw i jego wspot-
pracownicy zaobserwowali, ze stany zblizone
do objawdw nerwicowych pojawiaty sie u pséw
w przypadkach stosowania dtugotrwatych
i wolno dziatajgcych podniet, co stwarzato
obraz przewlektego wyczerpania ukfadu ner-
wowego. X

W trakcie badan nad nerwicami doSwiad-
czalnymi Pawtoéw ustalit istnienie poszcze-
golnych stadiow dotyczgcych roznych postaci
réwnowagi

pomiedzy czynnoécig pobudzania | w czynniku lub

i hamowania. Mogg tu wystepowaé albo stany
ogblnej sennosci i apatii, na tle ktérej zaryso-
wuja sie obrazy charakteryzujgce sie znacz-
nym stopniem rozlanego hamowania kory moz-
gowej albo tez wspomniane zwichniecie réw-
nowagi manifestuje sie w postaci poszczegdl-
nych faz, np. wyréwnawczej, kiedy wszystkie
bodzce najstabsze i silne wykazujg jednakowy
efekt w korze moézgowej lub fazy paradoksal-
nej cechujacej sie reagowaniem kory tylko na
stabe bodzce i niereagowaniem na bodzce sil-
ne i wreszcie fazy tzw. ultraparadoksalnej,
ktorej zasadnicza witasciwosciag jest to, ze pod-
niety dotagd czynne jako pobudzajace nie wy-
wierajg" zadnego efektu, natomiast podniety
hamujace dziatajg jako pobudzajace.

Objawy nerwic, a wtasciwie ich ksztattowa-
nie sie w duzej mierze zalezaty od typu psow.
Zasadniczo Pawtow wyodrebnit 3 typy ner-
wowe u psow: typ staby, ktory cechowata prze-
waga czynnos$ci hamowania i ktéry byt we-
diug Pawtowa odpowiednikiem tempera-
mentu melancholicznego Hipokratesa, typ sta-
by nadpobudliwy wykazujacy tatwos¢ podnie-
cania si¢ i duzag pobudliwo$¢ i odpowiadajgcy
temperamentowi cholerycznemu oraz typ sil-
ny pséw, u ktérych czynno$é pobudzania i ha-
mowania znajdowata sie w stanie réwnowagi.
U tych pséw odrozniat Pawtow dwie po-
stacie: psa silnego z duz4 ruchliwoscig pobu-
dliwosci nerwowej, z zywymi reakcjami uczu-
ciowymi, odpowiadajgcej temperamentowi san-
gwinika o-raz typ zrOwnowazony ze zmniejszo-
ng ruchliwoscig procesu pobudzenia nerwowe-
go, z og6lnie powolnymi reakcjami tworzacy-
mi obraz temperamentu flegmatyka.

W dosSwiadczeniach swych zaobserwowat
Pawtow, ze reakcje nerwicowe wywotywa-
ne u psow wykazywaly przesuniecia w kierun-
ku pobudzenia lub hamowania w zaleznos$ci od
typu psa i ze znacznie tatwiej byto wywotac je
u pséw stabych, ze stabym uktadem nerwo-
wym, niz u pséw z uktadem nerwowym sil-
nym, zrownowazonym. Ponadto na ostateczne
uksztattowanie sie tej reakcji, jak podnosit
Pawtow, wpltywa caly szereg czynnikdéw,
a wiec wychowanie, wiek, przebyte poprzednio
choroby, ewent. cigza, poprzednio stosowana
gtodowka lub zatrucie ustroju itd. Wszystkie te
wspomniane czynniki rzezbig w swoisty spo-
séb symptomatologie nerwicy.

Przytoczone doswiadczenia na psach wyka-
zuja, ze uposledzenie dynamizmu fizjologicz-
nego komorek nerwowych kory mdzgowej
oraz zaktécenie kierowanej przez nie réwno-
wagi pomiedzy podnietami S$wiata zewnetrz-
nego a potrzebami ustroju, podnietami jego
Swiata wewnetrznego zalezato od czynnikéw
kilku, mogto by¢ sprowadzone za pomoca Kkil-
ku metod. Transponujgc te dane na zycie ner-
wowo-psychiczne cztowieka nalezy podniesc,
ze dopiero doktadne zbadanie i zebranie wy-
wiadéw, zapoznanie sie z cala- historig zycia
danego osobnika pozwala nam zorientowac sie
czynnikach wyzwalajacych



dang psychonerwice. Moga wiec wchodzi¢ tu
w gre czynniki w postaci chordb zakaznych,
warunkujgcych powstanie psychonerwi.c obja-
wowych albo w postaci zatru¢ zewnatrz i we-
wnatrzustrojowych, jak zatrucia alkoholem,
otowiem lub tez zatrucia na tle wadliwej prze-
miany materii w przypadkach cukrzycy itd.
albo wreszcie czynniki natury hormonalnej.
Pawtéw bowiem w swych doswiadczeniach
nad wywolywaniem nerwic u psow postugi-
wat sie jako czwarta metodg — metodg wy-
trzebiania (kastracji psoéw) i otrzymywat po-
dobne objawy nerwicowe z pewnymi modyfi-
kacjami w zaleznosci od typu psa, jak przy
prébach poprzednio juz opisywanych. Czynni-
ki endokrynologiczne przez zachwianie rowno-
wagi hormonalnej drogg wptywu na zycie neu-
rowegetatywne powodujg zwichniecie sharmo-
nizowanych i skoordynowanych nerwizmow.
za pomocg ktérych osrodkowy uktad nerwowy
reguluje cale zycie ustroju — i w ten sposéb
powstajg zaburzenia psychonerwicowe, w pe-
wnvch przypadkach nawet bardzo . powazne.
Psychonerwice takie spotykamy zaréwno
w okresach dojrzewania, jak tez w okresach
przekwitania; te ostatnie zwitaszcza u kobiet.

Drugg kategorie czynnikOw mogacych spo-
wodowaé zmniejszenie odpornosci uktadu ner-
wowego stanowig czynniki psychiczne, a gtow-
nie uczuciowe. Musimy naturalnie pamietac
0 tym, ze psychika ludzka, a wilasciwie caty
ustroj ludzki tworzy pewng nierozerwalng ca-
tos¢. To tez przy omawianiu czynnikow wa-
runkujgcych powstawanie psychonerwic tylko
w celach metodologicznych wyodrebniamy
1 omawiamy osobno poszczegélne czynniki pa-
toeenetyczne, podczas gdy v/ rzeczywistosci
dziataw one wszystkie razem. Podnosit to Pa-
wtdw zaznaczajgc, ze zycie nerwowe, a wiec
i zycie psychiczne, jest zwartg catoscig. Nale-
zy pamietaé, ze w doswiadczeniach fizjologicz-
nych przy nadmiernym przecigzeniu podnie?
tami pobudzajagcymi dziataty rowniez momen-
ty uczuciowe — uczucie leku wywotanego ca-
tym zesnotem bardzo silnych i przykrych dla
psa bodzcow.

Pozwole sobie nadmieni¢, ze uczucie jest tvm
obiawem psychicznym, tg dzwignig, ktora bo-
daj najtatwiej uruchamia caty mechanizm pod-
niet. lezagcy u podstawy nerwizmu czyli ko-
ordynowani# czynnos$ci ustroju drogg uktadu
nerwowego. W doswiadczeniach swych P aw-
tow wykorzystywat bardzo prymitywne emo-
cjonalne reakcje psOw, stanowigce integralng

czes¢ instynktéw, ktore nazywat on instynk-
tem poszukiwania pokarmoéw i instynktem
ochronnym unikania szkodliwo$ci. Razem te

instynkty naleza witasciwie do zespotu reakcji
kierowanych tzw. instynktem samozachowaw-
czym. Z uwagi na to, ze czynniki te sg prefor-
mow*ne i prawie niezmienne, Pawtdw na-
zywat je ,ztozonymi odruchami bezwarunko-
wymi". Rzecz oczywista, ze u cziowieka sto-
sunki oparte chociazby na tych instynktach
stajg sie bardzo skomplikowane, co podnosi

zresztg Pawtdow, zwilaszcza gdy sie uwzgle-
dni z jednej strony te niezmiernie wazng nad-
budowe zycia psychicznego cztowieka, ktéra
doprowadzita do wytworzenia sie drugiego sy-
stemu sygnalizacyjnego, mowy i S$cisle zwig-
zanej z nig zdolnosci do postugiwania sie po-
jeciami oderwanymi — a z drugiej strony,
gdy sie weZzmie pod uwage ztozono$¢ warun-
kow zycia spotecznego cztowieka i mozliwosci
powstania szeregu konfliktéw w tym zakresie.l

Zasadniczym momentem pozwalajagcym zro-
zumie¢ wptyw kory na narzagdy wewnetrzne
i ustr6j w ogdle jest uswiadomienie sobie pew-
nych wiasciwosci uktadu nerwowego. Miano-
wicie: ze ustroj cztowieka jest pewng zwartg
organiczng catoscig, w ktérej wszystkie narzg-
dy jak najscislej ze sobag wspdétdziatajg. Po dru-
gie, ze wiasciwie wszystkie czynnosci ustroju
(réwniez i jego chemizmu, jak psychochemicz-
ne odruchy krwi Wilczkowskiego i do-
dosSwiadczenia Bykowad sg kontrolowane
przez os$rodkowy uktad nerwowy. Po trzecie,
ze nie ma przeciwienstw pomiedzy uktadem
roslinnym i zwierzecym, jak dotad przyjmo-
wano na podstawie koncepcji Bichata, lecz
odwrotnie — te dwa uktady ze sobg wspot-
dziatajg. Wyrazem tego sag miedzy innymi, poza
faktami ustalonymi doswiadczalnie w pracach
Bykowa o korelacji korowo-trzewiowej,
praktyki stosowane od dawna przez Jogdw in-
dyjskich i sprowadzajgce sie do stopniowego
opanowywania i regulowania w sposob dowol-
ny przejawow zycia roslinnego, przy czym
jedng z prob pierwszych takiego autotreningu
byto .stosowanie specjalnych ¢wiczen oddecho-
wych, w duzej mierze jeszcze zaleznych od
uktadu zwierzecego. Po czwarte musimy pa-
mieta¢. jak juz o tym poprzednio nadmienia-
tem, ze w ciagu indywidualnego zycia ustroju
ustala sie pewien okres$lony sposob wspétdzia-
tania, pewna forma réwnowagi zorganizowanej
wedtug okreslenia Bykowa przez kore mé-
zgowg pomiedzy S$rodowiskiem zewnetrznym
z jednej strony a procesami wewnetrznymi
ustroju z drugiej. Ten rodzaj stosunku $rodo-
wiska zewnetrznego do wewnetrznego, wiasci-
wego kazdemu ustrojowi, nazwat Pawtow,
stereotypem dynamicznym i witasnie zaktdcenie
tego ustalonego stereotypu wywotuje zaburze-
nia w czynnos$ciach ustroju, powoduje upoSle-
dzenie jego sprawnosci zyciowej. Poprzednio
ustalilismy, ze poza czynnikami fizycznymi
rébwniez czynniki psychiczne, gtdwnie natury
uczuciowej mogg powodowaé zachwianie
stereotypu dynamicznego danego  ustroju,
a w szczeg6lnosci wywotaé upos$ledzenie od-
pornosci uktadu nerwowego i tym samym spro-
wadzi¢ objawy psychonerwicy.

Jak wiec mozemy wyobrazi¢ sobie patoge-

1A, Jus: Mozliwosci przenoszenia na cztowieka
spostrzezen doswiadczalnych Pawitowa. Polski Tyg.
Lek. Nr 4. 1951.

rJ. Hausmanowa: Wplyw nauki Pawlowa na me-
dycyne. tamze,



neze psychonerwic? W pierwszym rzedzie na-
lezy zaznaczyé, ze zasadnicze czynnosci uktadu
nerwowego u zwierzat wyzszych, w danym
wypadku u psa i u cztowieka, sg b. podobne,
jezeli nie identyczne, ale tylko u cztowieka sg
one znacznie bardziej zréznicowane i dlatego
niepomiernie bogatsze. Pawtdw wiasdnie, za-
strzegajac sie przed zbyt bezkrytycznym prze-
noszeniem zaburzen nerwowych psa na czlo-
wieka, sprowadza patogeneze nerwic doswiad-
czalnych u pséw do wspomnianych zasadni-
czych elementarnych form czynnosci uktadu
nerwowego-. | na tej podstawie podaje on pew-
ne ogolnie ujete wspdélne mechanizmy patoge-
netyczne, dostosowujgc je do niezwykle ziozo-
nego zycia nerwowo-ipsychicznego cztowieka.
Momentem determinujagcym powstanie psycho-
nerwicy jest wywotanie mniejszej odpornosci
uktadu nerwowego, manifestujgcej sie od stro-
ny fizjologicznej zatamaniem sie dynamizmu
komorek kory mdzgowej, regulujacych i koor-
dynujacych przebieg czynnos$ci ustroju. Musi-
my pamieta¢ o tym, ze pod wzgledem odpor-
nosci ustroju istnieje cata skala mozliwosci,
reprezentowana w doswiadczeniach Pawto -
w a przez cztery typy psow spotykane zreszty,
jak sam Pawitow nadmieniat, w réznych
kombinacjach. Nalezy pamieta¢, ze nawet naj-
zdrowszy, najbardziej odporny i najbardziej
wytrzymaty ustroj nerwowy ulegnie zatama-
niu sie z chwilg, gdy podnieta draznigca sta-
nie sie niepomiernie silna. Sg podniety, jak to
zaznacza BOnhoeffer, ktdre sprowadzajg
stany wstrzasu, nie tylko psychicznego, ale
rowniez fizycznego, cielesnego, upoS$ledzajac
czynno$¢ najwazniejszych osrodkéw ustroju —
oddychania i krgzenia. Omawiajgc sprawe psy-
chonerwic mamy na wzgledzie przede wszyst-
kim podniety mniej silne, nie wywotujgce po-
razajgcego wptywu na ustrdj.

Nalezy tutaj nadmieni¢, ze w patogenezie
powstawania psychonerwic odgrywa role nie
tylko sita podniety, ale i jej jako$¢ oraz jej
sposOb dziatania na ukiad nerwowy, jak to
wykazat Pawtdéw. | na tym polega jego
wielka zastuga. Pewne podniety dziatajg jako
pobudzajgce, np. szereg silnych i réwnoczes$nie
zastosowanych podniet w doswiadczeniu Rik-
mana\ inne podniety, jako hamujace, np. przy
trudnym zadaniu i niemoznos$ci zréznicowania
podniety jako dodatniej lub ujemnej, wresz-
cie chorobliwo$¢ pewnych podniet polega na
»Spotkaniu sie“, na zbyt szybkim nastepowa-
niu po sobie podniet przeciwznacznych, wy-
wotujgcych pobudzenie i hamowanie.

Na tle istniejgcych réznych typéw nerwo-
wych psa,4a tym bardziej cztowieka, z ktérych
kazdy inaczej reaguje na poszczegOlne podnie-
ty *- mozng sobie wyobrazi¢ caty szereg kom-
binacji w mechanizmie powstawania psycho-
nerwic. Miedzy innymi Pawtdw opisuje ta-
kiego psa-giganta ukfadu nerwowego, jak on

1W tym wypadku sita podniety pniataby jeszcze
nadal wazng role, gdy sie uwzgledni, ze dziataly tu
réwnoczes$nie cztery s.lne podniety.

go nazywa, ktéry pomimo kastracji bardzo do-
brze wytwarzat szereg coraz to nowych odru-
chow warunkowych, podczas gdy u typéw psow
stabych, zwilaszcza z przewaga czynnosci ha-
mowania, objawy zatamania sie psychonerwo-
wego wystepowaly b. tatwo. Ostatnio ucznio-,
wie Pawtlowa starajgc sie uwzgledni¢ ca-
toksztatt podniet dziatajgcych na ustréj czio-
wieka zajmujg sie analizg podniet podczucio-
wych (subsensorycznych) odbieranych tylko
przez | system sygnalizacyjny, a nie docierajg-
cych do systemu Il i z tego powodu nieuswia-
damianych. Badania powyzsze majg wykryc¢
wptyw takich wiasnie nieuswiadamianych pod-
niet na uktad nerwowy cztowieka. Musimy pa-
mieta¢ ponadto, ze przedstawiony mechanizm
powstawania psychonerwic jest mechanizmem
dynamicznym, zawistym od wielu czynnikéw,
ze chodzi tu o podkreslenie stanu odpornosci
nerwowej ustroju, wielkosci zmiennej, regulo-
wanej miedzy innymi przez ustawiczng gre
czynnos$ci hamowania i pobudzania w korze
moézgowej i ksztattujgcej sie pod wptywem sity
i jakoSci stale ptyngcego potoku podniet Swiata
zewnetrznego i wewnetrznego.

W duzej mierze o gtebokosci zaburzen psy-
chonerwicowych decyduia w tych wypadkach
mechanizmy obronne nerwowe, uwidaczniajgce
sie w zdolno$ci ustroju do wytworzenia w da-
nej sytuacji swego stereotypu dynamicznego,
czyli do ustalenia stanu pewnej rownowagi po-
miedzy nowym zespotem czynnikéw zewnetrz-
nych dziatajagcych na ustroj, miedzy innymi
réwniez czynnikéw natury spote¢znej oraz
czynnikOw nalezagcych do drugiego systemu
sygnalizacyjnego — a podnietami narzgdowy-
mi i tkankowymi bedacymi wyrazem biologicz-
nych potrzeb ustroju. Powyzsza zdolnos¢ do
wytworzenig stereotypu dynamicznego jest
wyktadnikiem zdolnosci dostosowania sie do
istniejgcych warunkéw otoczenia, a to witasci-
wie tworzy najlepszy probierz zdrowia nerwo-
wo-psychicznego.

Zanim przejde do krdétkiego omawiania po-
szczegblnych postaci psychonerwic, chciatbym
nadmieni¢, ze sprawa podziatlu psychonerwic
nie jest jeszcze dotad catkowicie ustalona i pod
tym ewzgledem istniejg pewne zagadnienia
sporne. Nie bede jednak tych szczeg6tow przy-
taczat jako nie nalezacych do tematu obecnego
odczytu. Zaznacze tylko, ze ze stanowiska pra-
ktycznego, opartego na doswiadczeniu zycia
codziennego, podzieli¢ mozna psychonerwice na
4 duze grupy: na zespoly neurasteniczne, na
zespoly nerwicy lekowej, na zespoty histerycz-
ne oraz na zespoty natrectw — natrectw my-
Slowych, lekowych, inaczej-fobii, z podgrupg
lekéw hipochondrycznych oraz natrectw pope-
dowych.

ZespOt neurasteniczny cechuje sie gtéwnie
uczuciem wyczerpania, tatwego meczeijta sie
zar6wno umystowego, jak i fizycznego, nie-
moznoscig skupienia sie, uposledzeniem pamie-
ci, ztym snem, ktory nie przynosi pozadanego
wypoczynku oraz szeregiem dolegliwosci cie-



lesnych, jak bicie serca, bdle gtowy, zaburzenia
ze strony przewodu pokarmowego, pocenia sie
itd. a ponadto upos$ledzeniem w kierownictwie
zyciem uczuciowym, stanami zniecierpliwienia,
niepanowania nad sobg, tatwego wybuchania.
Pawtdéw odrozniat trzy postacie neurastenii
jako cierpienia spowodowane uposledzeniem
sprawnosci czynnosciowej kory mézgowej: tzw.
hiperstenie, w ktorej przewazaty objawy nad-
miernego patologicznego pobudzenia, manifes-
tujgcego sie sktonnoscig do niepanowania nad
sobg, wybuchéw itd., hipostenie z przewaga
objawéw hamowania, a wiec standéw apatii
i przygnebienia oraz posta¢ mieszang najcze-
stszg, gdzie obok pobudzenia istniaty objawy
hamowania. W zespotach neurastenicznych
najczesciej obserwowanej postaci psychoner-
wic bodaj najbardziej wyraznie uwidocznia
sie wchodzenie w gre 3 opisanych wyzej me-
chanizméw patogenetycznych, jakkolwiek spo-
tykamy je we wszystkich postaciach psycho-
nerwic. Do takich mechanizmow nalezy tzw.
spotkanie sie czynnosci hamowania i pobudza-
nia, jak zdarza sie np. w przypadkach odpo-
wiedzialnej pracy silnie podniecajgcej danego
osobnika, a réwnocze$nie wymagajacej duzego
opanowania i zachowania pozornego spokoju
przy kontakcie ze swymi wspdtpracownikami
lub stronami albo w przypadkach ciezkiej cho-
roby w rodzinie wywotujgcej znaczne napiecie
emocjonalne i stany podniecenia, a réwnocze-
$nie wobec samei chorej osoby zmuszajgcej do
hamowania niepokoju i leku spowodowanego
tg chorobg. Innym mechanizmem powstania ze-
spotu neurastenicznego moze by¢é nadmierne
przecigzenie pobudliwos$ci uktadu nerwowego
przez réwnoczesne dziatanie szeregu kiopotow
lub ciosow spotykajgcych danego osobnika;
wreszcie do takichze zaburzen prowadzi me-
chanizm trzeci — przecigzenie czynnosci ha-
mowania wywotane np. nadmiernymi przedtu-
zajacymi sie stanami lekowymi w warunkach
pracy odpowiedzialnej, grozacej nawet konse-
kwencjami karnymi, kipdy to wykonanie kaz-
dej najprostszej czynnosci jest hamowane z po-
wodu przestanek lekowych.

W zespole psychonerwicy lekowej objawem
osiowvm staia sie leki, wystepujgce Czestokroé
nanadowo, leki ktorvm towarzysza obiawy tzw.
nerwicv wepetatywnei w postaci badz to szvb-
kiepn. badz tez powolnego bicia serca, uczucia
zam’Pram’a stanéw dusznos$ci, pobudzania, dre-
szczOw. parcia na stolec i mocz, zawrotéw ptlo-
wy. p+any te eharaktervzuie uczucie siln°Po
leku. leku zblizainrei sie $mierci. | to wiasnie
ipct rrpubrm nowodem wzvwania nrzez rndzinv
fpVinb chorach onpotowiq luh lekarzy iako do
chorach na bardzo prnzue ataki serca. Leki te
w newruwh nrzvnaftkaeh do tepo stonnia ona-
uprrrurss pLnr-vch ze boia sie oni w”pVie-
flrrié cni— rpg ulipp | yymowiadnia catv szerep
p-fzncorirwrh i rypoznnorlrunrwiih chaw co do
pTITIoL  prrrn-np™p,  fiTiploPlpZrwWpb _ snu  tra-
wi-priia akcil serra Omawiano ohianry nin nod-
dajg sie perswazji i argumentacji logicznej

i stad nalezg juz wilasciwie do zakresu lekow'
natretnych hipochondrycznych, o ktdrych mo-
wa bedzie nizej. Ze stanowiska nauki Paw -
towa nerwica lekotoa, podobnie jak i pewne
zespoly neurasteniczne, powstaje wskutek osta-
bienia czynnosciowego kory mdzgowej i wyta-
mania sie spod jej kierownictwa nizszych
osrodkéw wegetatywnych w drodze indukcji
dodatniej, to znaczy, ze proces zahamowania
kory powoduje pewien stan pobudzenia w niz-
szych os$rodkach wegetatywnych i sprowadza
tg drogag opisane ponizej leki napadowe. Przy-
czyng powstania psychonerwic lekowych czesto
sg urazy psychiczne, wywotujgce wskutek
przezy¢ emocjonalnych wspomniane stany za-
hamowania czynnosci korowej, co ze swej stro-
ny prowadzi do wystepowania opisanych ata-
kow. llustracja takiej psychonerwicy urazowej
0 cechach lekowych moze by¢ stan kilku psow
z pracowni Pawtowa, Kktorych z trudem
zdotano uratowac¢ podczas powodzi w Lenin-
gradzie w r. 1924 i ktore przez diuzszy czas
potem wykazywaty objawy silnego leku i za-
hamowania na widok rozlewajgcej sie po po-
dtodze wody, przy styszeniu plusku wody itp.
Rzecz oczywista, ze czynnikami warunkujacy-
mi powstanie psychonerwicy lekowej mogg by¢
zarébwno choroby cielesne, jak i wszystkie inne
czynniki poprzednio juz nadmienione.

Dla zespotu histerycznego znamienne jest
wystepowanie na czoto obrazu rzucajacych sie
w oczy zaburzen cielesnych pod wplywem
wzruszen. Sg to w pierwszym rzedzie ataki
drgawek, wymioty, czasami bardzo uporczy-
we, czkawka, porazenia potowicze czynnoscio-
we, ruchowe i czuciowe, bezgtos (afonig), Sle-
pota i giluchota, porazenie czynnosci chodzenia
1 stania (abazia i astazja). Wspomniane zabu-
rzenia przywigzane sa do okreslonych wtasci-
wosci psychicznych, ktérych pewng odmiane
nazwat Brzezicki skirtotymig; witasciwo-
Sci te charakteryzujg sie duzg sugestywnoscia,
a réwnoczes$nie zywoscig i chwiejnoscia uczu-
ciowa, skionnoscig do przesadnej teatralnosci,
**do gry'z gestem”, jak to nazywa Brzezi-
cki, do imponowania innvm, do zmyslan
i kiamstwa (pseudologia phantastica), bvle
zwrdci¢ na siebie uwage i wywotac jaki$ efekt,
a z drupiej strony ich reakcje najbardziej bez-
posrednie. nieskomplikowane, lezagce w zasiegu
pierwszego svstemu svgnalizacvinepo — ina-
ozei zaliczone do pruov uczué nizszych iak no.
pniew — manifestuig sie w sposéb bardzo nrv-
mitvwnv w postaci Pwaltownvch wybuchéw
i wviedowan sie afektvwnych. Supestvwnos$c
w histerii ttumaczy Pawtdw m. i. pewnvm
wrodzonym oOstabieniem czynnosci kory moz-
powei takim, jaki obserwuie sie u osa ze sia-
bvm ukinriorn nerwowym. Ostabienie oowyzsze
ezvnnos$ci korv eharaktervzuie sie tvm. ze pew-
ne nawet zwvkle nndnWv staia sie dla nich
noHm'otami nie7wvkle silnvmi. nadnroPowvmi
i starl oowoduia powstanie silnepo hamowania
nasteoow”Po na ohwnrMe dan°po pola pobu-
dzenia. Kora osobnikéw histerycznych, zda-



niem Pawtowa, posiada stosunkowo matg
ruchliwo$¢ ~swych czynnosci, dlatego pewne
procesy pobudzania i hamowania trwajg w tych
przypadkach przesadnie dtugo i stagd kora mo-
zgowa wykazuje u takich osobnikéw patologi-
czng sktonno$¢ zwiaszcza do powstawania in-
dukcji ujemnych, do czynnosci hamowania.
W nastepstwie utrwalania sie stanéw zahamo-
wan kory powstajg szczegOlnie fatwo u osob-
nikéw histerycznych porazenia czynnoSciowe
ruchowe lub czuciowe z chwilg wystgpienia
takiego ogniska zahamowania na odnosnych
odcinkach kory.

Wzmozong sugestywnos$¢ histerykow ttuma-
czy Pawtéw tym, ze stowo jako symbol
zawierajagcy w sobie cate bogactwo wielowy-
miarowego S$wiata otaczajacego, jakb symbol
nalezagcy do tzw. drugiego systemu sygnaliza-
cyjnego, do sygnatu sygnatéw, wywiera na ko-
re sugerowanego wptyw silnej podniety pobu-
dzajagcej tym bardziej, ze sama czynnos¢ kory
tych osobnikéw jest obnizona i nie wytwarza
wskutek tego nalezytego przeciwdziatania dla
danej podniety stownej przez wptyw innych
silnych ognisk podniecenia na obszarze kory.
Uposledzenie aktywnosci czynnosciowej kory
histeryk6w mozna by powigza¢ z ub6stwem ich
Swiata wewnetrznego, z dazeniem do pozoréw
a z duza zaleznoscig od wpltywoéw Swiata ze-
wnetrznego przy braku nalezytego wiasnego
zaplecza psychicznego. Miedzy innymi wyra-
zem przewagi czynnosci hamowania u histery-
kéw moze by¢ tak czesto spotykana u kobiet
histerycznych oziebtos¢ seksualna (frigiditas
sexualis) oraz skilonnos$¢ do teatralnosci, wy-
ptywajaca z nienaturalnosci ich uczu¢ produ-
kowanych przez nie na pokaz w sposob, ze tak
powiem, swoiscie racjonalizatorski, celem wy-
wotania wsrod otoczenia pewnych pozadanych
dla siebie nastawien.

Powracajagc do mechanizmu sugestii lub su-
gestywnos$ci histerii chciatbym zaznaczy¢, ze
Pawtéw podkresla powstanie szerokiego
pasa zahamowania dookota istniejgcego ogni-
ska pobudzenia w korze w nastepstwie sugeg-
tii stownej. Powyzszy rozlegty pas zahamowa-
nia czynnosci kory powoduje utrudnienie tgcz-
nosci czyli kojarzenia zepotu poje¢ zawartych
w danej sugestii stownej z caltym dosSwiadcze-
niem zyciowym danego osobnika. Sugestia
stowna, zdaniem Pawtowa, staje sie w tych
wypadkach niejako wyspa izolowang w psy-
chice wysuwajac sie z reguty na sam $rodek
pola Swiadomosci i dlatego wywiera na nig
;wpltyw przemozny i czasami sprzeczny z do-
Swiadczeniem zyciowym jednostki.

Wreszcie stany zahamowania kory mdzgowej
w pewnych przypadkach powodujg dwa na-
stepstwa — przerwanie albo upoS$ledzenie tgcz-
nosci kory mozgowej z jagdrami podkorowymi
oraz w drodze indukcji dodatniej pobudzenie
jader nodkorowych znajdujgcych sie w sferze
tej indukcji dodatniej, co ze swej strony pro-
wadzi do wystgpienia charakterystycznych
objawdéw ruchowych w ataku histerycznym.

Zespoly natrectw charakteryzujg sie tym, ze
pewne wyobrazenia, uczucia lub popedy, jak-
kolwiek absurdalne i przeciwne zasadniczym
przekonaniom, nastawieniom i zamiarom da-
nego osobnika, whbrew jego" woli i w sposob
przymusowy utrzymuja sie w jego Swiadomo-
§ci. Moga to by¢é mysSlinatretne, kiedy np. dro-
gie dla siebie osoby obdarza sie najgorszymi
wiasciwosciami lub kiedy podczas rozmowy
z osobg drugiej ptci wcigz mysli o tym, jak
wygladajg jej czeSci ptciowe. W innych przy-,
padkach s3g to leki natretne manifestujgce sie
w postaci lekow przed zakazeniem sie i dlatego
zmuszajgce danego osobnika do mycia sie po
kazdym podaniu reki, po kilkanascie a nawet
kilkadziesigt razy lub leki przed otwartg lub
zamknietg przestrzenig, przed przechodzeniem
przez most. Osobng grupe stanowig leki hipo-
chondryczne kojarzace sie czesto, jak o tym
powyzej zaznaczytem, ze stanami nerwicy le-
kowej i spotykane nierzadko u fanatycznych
zwolennik6w specjalnego sposobu odzywiania
sie, kuchni wytacznie jarskiej lub bez stosowa-
nia soli albo u zagorzatych wyznawcoéw spe-
cjalnego trybu zycia (stonce, woda, powietrze),
u ktorych pod wptywem pewnych wahan
w stanach samopoczucia dochodzi do nie kon-
czacej sie analizy swoich doznan cielesnych, do
ustawicznego kontrolowania tych stanow i od-
powiednio przesadnej ich oceny. Wreszcie po-
pedy natretne uwidoczniajg sie w impulsywnej
potrzebie chodzenia brzegiem kraweznika, stg-
pania na pewne tylko ptyty na chodniku, na
popedzie do liczenia okien, popedzie do wysko-
czenia oknem lub do skaleczenia bliskiej sobie
osoby. Powstanie przezy¢ natretnych zalezy,
zdaniem Pawtowa, od istnienia pewnych
patologicznych stanéw pobudliwosci komorek
nerwowych kory polegajagcych na nadmiernie
dtugim utrzymywaniu sie tej pobudliwosci, nie
poddajacej sie wptywom czynnos$ci hamowania.
Tego rodzaju zaburzenia pobudliwosci komo-
rek korowych obserwowat Pawitéw w na-
stepstwie albo nadmiernego napigcia procesu
pobudliwos$ci albo tez szybkiego przestawienia
czynnosci hamowania ha czynno$¢ pobudzania
i odwrotnie droga .wytwarzania odpowiednich
odruchéw warunkowych. W ostatnio omawia-
nych doswiadczeniach Pawltowowi uda-
wato sie wytworzy¢ nowy odruch warunkowy
tylko na krotki okres czasu, po czym ujawniat
sie stale odruch warunkowy pierwszy, nie da-
jacy sie ujarzmic¢ drogag dtugich ¢wiczen kory
maézgowej celem wytworzenia odruchu nowe-
go. Powyzsze stany patologiczne kory P aw-
tow nazywat objawami ,zastojull ,,biernoscil
~wzmozonej koncentracjill ,nadmiernej toni-
zacjilli wreszcie zatrzymat sie na nazwie ,pa-
tologiczna biernos¢Ill Miedzy innymi w takich
stanach kory mézgowej wystepujg objawy tzw.
fazy ultraparadoksalnej polegajacej na tym, ze
podnieta sprowadzajgca czynno$¢ zahamowania
kory wvwotuje efekt wrecz przeciwny — czyn-
no$¢ pobudzenia. | witasnie te okolicznos¢ ob-
serwuje sie w przypadkach psychonerwicy na-



trectw, kiedy hamowanie czy to mysli natret-
nej, czy tez lekéw w zatozeniu swym absurdal-
nych, czy tez popeddéw sprzeciwiajgcych sie
osobowosci danego osobnika daje efekt wrecz
przeciwny. Im wiecej taki osobnik stara sie
zwalczy¢ swoje przezycia natretne, tym silniej
one go opanowujg i walka taka z gory jest
przesadzona na niekorzysé chorego. | dlatego
tez jedng z metod leczniczych natrectw jest po-
lecanie odno$nym chorym unikania tej walki
i traktowania swoich natrectw jako konieczne-
go zita, nie zwalczanie a bagatelizowanie ich,
gdyz przy takim nastawieniu, gdy sie go tylko
uda wytworzy¢, chory nie doznaje bardzo przy-
krego dla siebie uczucia ulegania czesto dzN
wacznym i absurdalnym natrectwom. We
wspomnianej witasciwosci natrectw niewatpli-
wie mozna dopatrzy¢ sie cech reakcji ultra-
paradoksalnej, jak to podnosi Pawitdow.

W przedstawionych w sposéb ogdlnikowy
i szkicowy mechanizmach powstawania po-
szczegblnych postaci psychonerwic bezwzgled-
nie wiele jeszcze szczeg6tow pozostaje niewy-
jasnionych. Tym niemniej jednak sam spos6b
podejscia i nastawienia na analize omawianych
zaburzen jest nie tylko niezwykle ciekawy, ale
posiada wielkie mozliwosci rozwigzania na
przyrodniczej podstawie tego niemal odwiecz-
nego zagadnienia w tym rozdziale patologii
cztowieka, jakim sg psychonerwice.

PISMIENNICTWO
(poza wymienionym w tekscie)

1L By kéw: Nauka Pawtowa. Lekarz wojskowy
1950, Nr 7—8, 9 — I.P. Pawtéw: Psichopatotogia i psi-
chiatrija. Akademija Medicinskich Nauk. Moskwa,
1949, — 2. AT. Ilwanow-Smolenskij: Oczerki
patofizjologii wyzszej nerwnoj dejatelnosti, Medgiz,
1949. Moskwa. — 3. Opyt sowietskoj mediciny w wie-
[}koj 206teczestwiennoj wojnie. Medgiz, 1949, Moskwa,
om 26.

B SZABUNIEWICZ Gdansk

O mechanizmie powstawania nowych
potaczen nerwowych

Od czasu odkry¢ I. P. Paw t owTi wiadomo,
ze wsrod reakcji odruchowych rozrézni¢ mozna
dwa typy, a mianowicie: wrodzone -reakcje nie
wymagajace specjalnego przygotowania zycio-
wego zwane bezwarunkowymi oraz nabyte
w ciggu zycia odruchy, ktdrych ksztattowanie
w znacznym stopniu zalezy od okolicznosci zy-
ciowych, zwane reakcjami warunkowymi.

Aby jakakolwiek reakcja odruchowa mogta
powsta¢, konieczne jest istnienie odpowiednie-
go podtoza strukturalnego, mianowicie odpo-
wiedniej drogi nerwowej nazywanej w fizjo-
logii tukiem odruchowym. tuk ten w samej
istocie sktada sie z tahncucha neurondw, ktd-
rych ciata sg najczesciej potozone w stosunko-
wo znacznej od siebie odlegtosci i sag potgczone
miedzy sobg wypustkami nerwowymi. Wedtug
obecnie ugruntowanych przekonan kazdy neu-

ryt przewodzi bez wyboru we wszystkie stro-
ny, do ktorych siegajg jego gatgzki. Oznacza
to, ze jesli z jakiegokolwiek powodu w jakiej$
czesci neuronu dojdzie do wyzwolenia stanu
czynnego czyli impulsu, woéwczas impuls ten
rozchodzi sie do wszystkich czeSci komorki,
rozprzestrzeniajac sie w jej plazmie i wypust-
kach. Impuls daje sie wyzwoli¢ zardwno dzia-
taniem wplywow fizjologicznych, jak tez
i w doswiadczeniach sztucznymi $rodkami.

W obecnym pojeciu czynnosci uktadu ner-
wowego neuryt nie daje wiec mozliwosci skie-
rowania impulsu tylko w jedng strone, tylko
do niektérych okolic uktadu nerwowego, tylko
przez niektdre rozgatezienia. Kierowanie im-
pulsow mozliwe jest jedynie dzieki zespotowej
pracy wielu neuronéw. Miejscem, jak mozna
by powiedzieé¢, przestawienia zwrotnicy ner-
wowego tuku odruchowego jest ciato neuronu
czyli sama komdrka nerwowa. Nie mamy tu
moznosci w tym miejscu wchodzi¢ w opisywa-
nie zasadniczych pojeé¢ dziatania uktadu ner-
wowego. Nadmienimy tylko, ze rodzaj reakcji
nerwowej zalezy od tego, jakie osrodki ner-
wowe zostang zadraznione. Z kolei ta okolicz-
no$¢ zalezy od miejsca uktadu nerwowego, do
ktorego zbiega sie najwieksza liczba impulsow
czuciowych lub nadrzednych. Kazdy neuron
lezacy w obrebie uktadu centralnego jest po-
budzany przez styki neurytow innych, nad-
rzednych komdrek nerwowych. Na kazdym
ciele neuronu korczg sie urzadzenia stykowe
bardzo licznych, gdyz rzedu okoto 1000, nerwo-
wych komorek nadrzednych. Stopien zadraz-
nienia tego lub innego os$rodka zalezy od prze-
wagi liczby impulséw pobudzajgcych, dopty-
wajacych przez czynne neuryty nadrzedne. Im-
pulsy te zmieniajg stan pobudliwosci i mogg
doprowadzi¢ do powstania wytadowan podrze-
dnych im neurondw.

Zaleznie od kombinacji zespotu bodzcow czu-
ciowych, trafiajgcych w danej chwili na re-
ceptory ustroju, pobudzeniu ulega ten lub inny
osrodek i impulsy skierowane zostajg wzdiuz
okreslonej drogi nerwowej, gdy w tym samym
czasie impulsy biegnace po innych torach tra-
fiajg do osrodkéw o zbyt stabym naptywie
bodzcow i powodujg w nich tylko podprogowy
stan zadraznienia centralnego, ktdéry szybko
wygasa. Obok tego wptywu pobudzajgcego,
kierunek rozprzestrzeniania sie impulsow za-
lezy jeszcze od wptywu hamowania, rozchodzg-
cego sie z czynnych o$rodkéw na niektdre inne.

Jak we wstepie zaznaczyliSmy, istniejg dwa
gtowne typy -reakcji odruchowych, wrodzone
i nabyte. Jedne i drugie zachodzi¢ moga oczy-
wiscie jedynie wzdtuz odpowiednich tukow od-
ruchowych czyli drég neurytowych i potgczen,
ktére nazwaliSmy wyzej zwrotnicowymi. Jakiz
jest mechanizm powstawania tych drég w ukta-
dzie centralnym? Mechanizm powstawania po-
tagczen wrodzonych przedstawia sie obecnie je-
szcze niezbyt jasno. Nie mozemy zgodzi¢ sie na
zapatrywanie przyjmujace ,stworzenie" tych
drog przez jakie$ nadprzyrodzone moce. Przy-



c3yny rozwoju wrodzonych potgczen nerwo-
wych, sterujgce uktadanie sie neuronow we
wiasciwych okolicach i kierunek wyrastania
ich wypustek rozpatrzone zostaty w mojej po-
przedniej publikacji (1951). Procesy te, wedtug
rozwinietych tam pogladéw, nalezy rozpa-
trywaé jako nastepstwo chemicznego oddziaty-
wania neuronéw wzajemnie na siebie. "Zalez-
nie od ich charakteru chemicznego tylko nie-
ktdre neurony oddziatywujg na siebie w okre-
$lony sposob chemotaktycznie. Pod wptywem
tych sit dochodzi do umiejscowienia sie ciat
komoérek nerwowych i do wyrastania ich wy-
pustek, ktdre rozwijajg sie wzdtuz gradiento-
wych réznic stanow fizyko-chemicznych, panu-
jacych w ukitadzie centralnym.

Trzeba tu jednak wyraznie zaznaczy¢, ze —
jakkolwiek takie stanowisko daje mozno$¢ zro-
zumienia powstawania zbornosci w pracy neu-
ronéw, jakkolwiek wyjasnia ono rowniez nor-
malng prace neurondéw przy pomocy chemicz-
nej transmisji — ale wyjasnienie to przesuwa
jedynie catos¢ zagadnienia. Jakkolwiek bo-
wiem mozemy w ten sposdb zrozumie¢ ksztal-
towanie sie ukiadu nerwowego i mechanizm
jego dziatania, sprowadzajagc je do powszech-
nego wptywu humoralnego, ale tylko w stabym
stopniu ujawniamy ,uzytkowos$¢" tego procesu
tj. fgcznosé jego z zyciem. Wplyw pracy orga-
nu na jego tworzenie sie, wptyw pracy uktadu
nerwowego na jego strukture i na powstawanie
drog nerwowych zostajg tu tylko przesuniete
na dalszy plan.

Pragne tu zwroci¢ uwage jeszcze na fakt, ze
wrodzone reakcje nerwowe sg czynnoSciami
najstarszymi filogenetycznie, niejako najbar-
dziej zasiedziatymi, a wiec i najbardziej utar-
tymi i stereotypowymi. Dlatego wyjasnienie
ich powstawania natrafi¢ musi na' trudnosci.
Juz dawno Pawtéw wyrazit przekonanie, ze re-
akcje wrodzone powstajg z nabytych. Inaczej
zresztg trudno patrze¢ na sprawe, gdyz przy-
stosowanie do warunkoéw zyciowych, jego nie-
jako ,,celowos$¢”, jest tak uderzajgca, ze trudno
sobie wyobrazi¢, aby to zyciowe przystosowa-
nie mogto powstaé inaczej, niz jako reakcja
na warunki bytowania. Nabyte reakcje warun-
kowe, wedtug pogladow Pawtowa rozwinie-
tych jeszcze dalej przez Orbeliego, bytyby
niejako pierwszym etapem ustalania sie reak-
cji nerwowych. Potgczenia odruchowe nabyte,
w miare ich stosowania i powtarzania przez
bardzo liczne pokolenia w filogenezie, stajg sie
coraz trwalsze, coraz tatwiej powstajg w onto-
genezie i stopniowo przeistaczajg sie w cechy
ustroju powstajace juz w okresie zycia ptodo-
wego nawet bez wptywu specjalnych oko-
licznosci zabezpieczajag powstawanie nowych
sprzezen warunkowych. Konieczno$¢ istnienia
takich mechanizmow juz dawno byta odczuwa-
na. Jednak brak bylo podstaw eksperymental-
nych, ktore' by zdotaty uchwyci¢ zjawiska to-
warzyszace powstawaniu nowego sprzezenia
nerwowego. To tez istniato tu jedynie pole dla
domystow.

—

W chwili obecnej, dzieki spostrzezeniom
Lloyda, sprawa zdaje sie zwraca¢ na nowe
tory. Zanim jednak poznamy te badania musi-
my jeszcze pokrotce omdwi¢ mechanizm prze-
kazywania bodzcow przez styki nerwowe.

Juz wcze$niej nadmieniliSmy, ze mechanizm
zwrotnicowy w uktadzie centralnym zalezy od
przekazywania stanu zadraznienia z rozgate-
zien neurytéw na ciata komaérek nerwowych,
a to mianowicie za posrednictwem stykdw ner-
wowych. Impuls dobiegajagcy przez neuryt do
jego koncowych rozgatezien, wywotuje w urza-
dzeniach stykowych stan pobudzenia. W pod-
rzednej komdrce nerwowej pobudzenie styku
powoduje powstanie nowego impulsu. Zasadg
jest to, ze do osiggniecia progu wytadowania
neuronu i do powstania w nim impulsu nie wy-
starczy czynno$¢ jednego styku. Konieczne jest
dziatanie wielu stykoéw lezagcych na ciele jednej
komérki nerwowej, aby powstat w niej nowy
stan wytadowania. Spos6b przekazywania im-
pulsu ze stykéw na cialo neuronu nie jest je-
szcze ostatecznie wyswietlony. Z ogolno-biolo-
gicznych wzgleddw, jak tez i z danych ekspe-
rymentalnych najbardziej prawdopodobny ina-
wet prawie pewny wydaje sie mechanizm che-
micznego przekazywania przy pomocy media-
torow. Istnieje procz teg6 teoria, oparta na
elektrofizjologicznej hipotezie membranowej,
przyjmujaca, ze czynnikiem przekazujgcym
jest energia elektryczna, mianowicie rodznica
potencjatdw wyzwalana na stykach konAco-
wych.

Eksperymenty, do ktérych opisu przystepu-
jemy, mozna pogodzi¢ zar6wno z jednym, jak
i z drugim zapatrywaniem, jednakze teoria
chemicznej transmisji daje o wiele lepsze tto
dla zrozumienia catosci zagadnienia.

Istota procesu umozliwiajgcego uktadowi cen-
tralnemu kierowanie impulséw na rdzne tory
drog odruchowych w zaleznos$ci od wa-
runkow otoczenia, polega na istnieniu
wptywu poprzedniego dosSwiad-
czenia na dalsze zachowanie sie reakcji
odruchowych. Jest t& mozliwe tylko w tym
wypadku, jeSliby poprzednie dosSwiadczenie
wptywato w jaki$ sposéb ksztattujgco na bu-
dowe albo na sposéb pracy uktadu nerwowego.
PowiedzieliSmy tu albo na budowe albo na spo-
séb pracy, ale musimy sobie doktadnie uzmy-
stawiaé, ze obie te sprawy sg ze'sobg Scisle ztg-
czone, a to, czy na jedng czy na drugg strone
potozymy gtowny nacisk,; zaleze¢ bedzie od
naszych mozliwosci badawczych. W obecnej
fazie fizjologia wyprzedzita morfologie, lecz —
jak to zobaczymy w dalszym ciggu niniejszego
artykutu — fizjologia poszukuje morfologicz-
nych podstaw, ktdre mogtyby pomoc w rozu-
mieniu nowo odkrytych zjawisk.

Istotg zagadnienia jest wiec mozno$¢ ,prze-
chowywania uprzedniego doswiadczenia™ albo
raczej ,przechowywania uprzedniego sposobu
kierowania impulséw" w uktadzie centralnym.
Czy dotychczasowe dane eksperymentalne
wskazujg na jakie$ mozliwosci w tym Kkierun-



ku? Liczne badania nad odruchami warunko-
wymi, a takze nasze witasne doswiadczenia zy-
ciowe wskazujg do$¢ jasno na ich istnienie.
Chodzi nam jednak nie o sam fakt, lecz o jego
mechanizm.

Ot6z jedynym realnym zjawiskiem czaso-
wego trwania bodzca byto dotychczas zjawisko
tzw. stanu zadraznienia centralnego, znane
z klasycznych badan Sherrington a Au-
tor ten badal najprostsze reakcje os$rodkdéw
rdzenia kregowego zwierzat, mianowicie odru-
chy mies$ni wiasne, w ktérych tuku odrucho-
wym mamy tylko dwa neurony, mianowicie
czuciowy i ruchowy. Mamy tu tylko jedno po-
Srednictwo synaps, to tez wprowadza sie dla
tych odruchdw miano monosynaptycz-
nych. Badajagc wptyw jednokrotnej salwy
impulséw wystanej przy pomocy sztucznego
bodzca elektrycznego przez nerw czuciowy,
Sherrington spostrzegt, ze jesli bodziec
czuciowy byt podprogowy, tzn. jesli impulsy
czuciowe, biegnace wzdiuz nerwu do swych
stykéw lezacych na komoérkach motorycznych
nie powodowaty efektu ruchowego i wygasaty
w rdzeniu, wowczas w neuronach motorycz-
nych tych samych o$rodk6bw — mimo niedoj-
$cia odruchu do skutku — dawal sie stwier-
dzi¢ stan zwiekszonej czutos$ci nazwany przez
Sherringtona stanem zadraznienia cen-
tralnego.

Stan ten_charakteryzuje sie krotkotrwatym
wzrostem pobudliwo$ci i moze by¢ rdznego
stopnia zaleznie od sity bodzca podprogowego.
W skrajnym wypadku, mianowicie gdy bodziec
ma site tuz-podprogowg, wzrost pobudliwosci
bywa tak znaczny, ze najstabsza podnieta lub
najmniej liczna salwa impulséw czuciowych
prowadzi do reakcji odruchowej, tj. do wytadb-
wania neuron6w motorycznych. Stan zadraz-
nienia rozpoczyna sie praktycznie bez okresu
utajonego, a wiec natychmiast po dojsciu im-
pulsow do komdrek motorycznych i stopniowo,
ale szybko wygasa, znikajgc catkowicie po oko-
to 20 milisekundach.

Widzimy tu co$ w rodzaju ,przechowania"
stanu pobudzenia uprzednio dostarczonych im-
pulséw. Rozciggniecie trwania tego stanu za-
draznienia do tego stopnia, aby mozna nim by-
to ttumaczy¢é rozwdj odruchéw warunkowych
i zjawisk ludzkiej pamieci wydawaty sie pro-
blematyczne. Istnienie nawet samego stanu
zadraznienia centralnego w rozumieniu She-
rringtona zostatlo ostatnio zakwestionowa-
ne (w przekonaniu autora niestusznie) w zwigz-
ku z tendencjami teorii elektrofizjologicznych,
mianowicie w dagzeniu do wytlumaczenia zja-
wisk czynnosciowych uktadu centralnego na
ptaszczyznie teorii membranowej.

Na tle tej tendencji oraz pod wptywem wy-
nikow badan Lorente deN i innych pow-
stato fantastyczne przypuszczenie istnienia im-
pulséw wirowych wsrod splotowiska neurytow
uktadu centralnego. ,Przechowywanie" sta-
néw pobudzenia w tym tlumaczeniu miato po-
lega¢ na tym, ze w uktadzie centralnym maja

istnie¢ liczne potaczenia okrezne, np. neuronu
A z neuronem B i przeciwnie neuronu B z neu-
ronem A. Otéz w takich zespotach pierscienio-
wych — weditug pogladéw niektérych bada-
czy — ztozonych z dwoch lub wiekszej liczby
neuronow, impulsy miaiy krazy¢ bez konca,
utrzymujac niejako,a nawet amplifikujgc czyn-
nosciowy stan pobudzenia..Teorie te zoyt wie-
le wnoszg dowolnych przypuszczen, podobnie
zresztg jak i liczne inne ,teorie” elektrofizjo-
logiczne, aby moglty nam rzeczywiscie ttluma-
czy¢ zjawiska oaruchow warunkowych.

Eksperymentalne podstawy dajgce mozno$c
snucia wyobrazen o powstawaniu nowych po-
tagczen nerwowych uzyskano, jak sie zdaje, do-
piero w spostrzezeniach Lloyda. Wykryt on
mianowicie, ze po zastosowaniu tezcowego
draznienia witokien czucia mie$niowego, draz-
nienia, ktére prowadzi do powstania odrucho-
wej reakcji miesnia (odruchu miesnia wtasne-
go) dochodzi do wzmozema daiszych reakcji
odruchowych zmierzajgcych tg samg drogga tj.
wzdtuz tego samego tuku odruchowego, bada-
nia Lloyda dotyczyty rowniez, jak i w wy-
padku Sherringtona, monosynaptycz-
nych odruchéw mieéni whasnych. Stosowano tu
jednak bodziec ponadprogowy, ktérego efek-
tem byt odruch mie$nia wiasny. Drazniono
przez przecigg okoto 10 sek. czestotliwymi
bodzcami o rytmie okoto 300 na sekunde. To
10-sekundowe ,uzywanie" czynnosciowe tuku
odruchowego powodowato zmiane stanu
tuku odruchowego, sprawiajgcg, ze czynnoscio-
we zmiany potencjatu towarzyszace odruchom
motorycznym i dajgce sie stwierdzi¢ w ner-
wach ruchowych byty kilka razy wieksze, niz
te same zmiany odruchowe wywotane w wa-
runkach spoczynkowych. Mamy tu wiec do czy-
nienia z silnym wzmozeniem reakcji osrodka
po zastosowaniu 10-sekundowego czuciowego
draznienia tego os$rodka. To po-tezcowe
wzmozenie (facylitacja) rozwija sie w mia-
re czestotliwego draznienia stopniowo," 0sig-
gajac punkt szczytowy okoto minuty po czu-
ciowym draznieniu, po czym stabnie i osigga
poziom normalny w kilka minut po zastosowa-
niu bodzcow wyzwalajgcych. Wzmozenie odru-
chowe dotyczy wszelkich wplywow zachodzg-
cych w danym odruchu, a w szczeg6lnosci tak-
ze odruchowego hamowania.

Dalsza analiza tego zjawiska wykazata, ze
wielko$¢ po-tezcowego wzmozenia zmienia sie
w zaleznosci od rytmu bodzcéw czuciowych
i od trwania draznienia. Zasadniczo zaréwno
wzrost rytmu, jak i trwanie draznienia (do
okoto 10 sekund) powiekszajg efekt wzmoze-
nia reakcji. Wzmozenie potezcowe dotyczy je-
dynie tych'drég odruchu, ktére byty czynne,
czym rézni sie od stanu zadraznienia central-
nego Sherringtona. Wzmozenie po-tez-
cowe jest wzrostem sity reakcji pod dziata-
niem odbywania sie tej samej reakcji. Inaczej
moéwigc, proces ten dotyczy albo, jak to przy-
puszcza Lloyd, wzmozenia reakcji samych
drég czuciowych, prowadzac do silniejszego



zadraznienia stykéw albo, jak utrzymuje E c-,
cl es, przekazywania bodzcow przez same sty-
ki. Poza lukiem odruchowym, ktéry byt czyn-
ny w wyzwalajgcym draznieniu, zadne inne
reakcje nerwowe, nawet przechodzace przez
te same neurony motoryczne, ale przez po-
Srednictwo innych stykow, nie ulegajag wzmo-
Zeniu po-tezcowemu.

Zjawisko po-tezcowego wzmozenia nie daje
sie thumaczy¢ stanem zadraznienia centralnego
Sherrin gtona. Przeciwnie, miedzy obu
zjawiskami istniejg znaczne roznice, ktére moz-
na scharakteryzowa¢ w nastgpujacym zesta-
wieniu:

Stan zadraznienia Po- tezcowe wzmoze-
centralnego nie

. Powstaje po pod-
progowym zadraz-
nieniu

1. Powstaje po diuz-
szym draznieniu po -
nadprogowym.

. Charakteryzuje sie
wzmozeniem pobu-
dliwosci motoneu-
ronu.

. Trwa do 20 milise-
kund.

. Odnosi sie tylko do
pobudzenia.

. Wszelkie bodZce
biegnace przez sy-
napsy danego mo-
toneuronu znajdu-i
ja ten motoneuron
w stanie wzmozo-

. Charakteryzuje sie

wzmozeniem reak-
cji drogi odruchom
wej w miejscu sty-
kow.

. Trwa kilka minut,

a wiec tysigce razy
dtuzej.

. Odnosi sie do wszel-

kich wptywow da-
nego odruchu.

. Wzmozenie reakcji

odnosi sie jedynie
do tej czynnosci od-

nej pobudliwosci. ruchowej, ktéra do-
prowadzita do po-

tezcowego wzmoze-

nia.
Badania Lloyda potwierdzili Eccles
4 Rall, a potem Eccles i Mc Intyre.

Ci ostatni postanowili odwrdci¢ sprawe i stwier-
dzic wptyw nieuzywania drogi odru-
chowej na wielko$¢ elektrycznej reakcji neu-
ronbw motorycznych. W tym celu autorzy ci
przecinali u kotow jednostronnie tylne korzon-
ki rdzeniowe i to mianowicie w ten sposéb, aby
ciecie przebiegato dystalnie wzgledem zwojow
nerwowych, a*wiec tak, aby dato sie unikngé
degeneracji witdkien czuciowych. Po uplywie
okoto 40 dni badano odruchy wiasne mies$ni,
porownujac reakcje po stronie przecietej i nor-
malnej. Okazato sie, ze po tak dtugiej bezczyn-
nosci prady czynnosSciowe elektryczne odbie-
rane od neurytdw komorek motorycznych sg
w bardzo znacznym stopniu ostabione w po-
rbwnaniu ze strong normalng

Jedng z mozliwosci tlumaczacych to osta-
bienie bytby efekt przeciecia na same witokna
czuciowe i na biegnace wzdtuz nich impulsy.
Zdanie to mogtoby by¢ podtrzymywane przez
dajgce sie histologicznie wykazaé, nieznaczne
coprawda, zmiany S$rednicy wymiardw widkien
czuciowych po stronie przecietej. Jednakze
istnieje wiele zjawisk $wiadczacych, ze ten

czynnik nie ttumaczy izmian zachowania sie
reakcji. Elektrofizjologiczne zjawiska we witok-
nach czuciowych nie wykazywaly wiekszych
zmian w poréwnaniu z norma.

Stwierdzono, ze od korzonkéw czuciowych
bezposrednio sgsiadujgcych z przecietymi daja
sie stwierdzi¢ nie tylko nieostabione reakcje,
lecz znacznie wzmozone w poréwnaniu z dru-
gostronng normg. Zdaje sie to wskazywac¢ na
efekt bedacy nastepstwem wzrostu przeptywu
bodzcow przez korzonki sgsiadujgce z nieczyn-
nymi, w drodze kompenzacji. To wzmozenie
uzywania musiato, jak sie zdaje, doprowadzi¢
do po-tezcowego wzmozenia, a wiec do czego$
w rodzaju treningu drog odruchowych.

W dalszym ciggu badano, jak zachowuje sie
po-tezcowe wzmozenie reakcji odruchowych
w segmentach z przecietymi korzonkami tyl-
nymi. Okazalo sie, ze po-tezcowe wzmozenie
jest bardzo znaczne, o wiele wieksze stosun-
kowo, niz po stronie normalnej, a co wiecej
utrzymuje sie nie przez przecigg minut, jak
w zwyktych warunkach, lecz przez przecigg go-
dzin po zastosowaniu czestotliwego draznienia
wyzwalajgcego. Mamy tu wiec proces jakby
czeSciowej rehabilitacji pod dziataniem uzywa-
nia drogi odruchowej, dtuzszy czas nieczynnej.

Z badan tych wida¢, ze normalny poziom
czynnos$ciowy stykowych potgczen nerwowych
(odruchow mies$ni wiasnych) jest utrzymywa-
ny przez uzywanie tej samej drogi nerwowej.
Uzycie drogi powoduje bardzo znaczny wzrost
sity reakcji, a nieuzywanie prowadzi do osta-
bienia, a nawet zaniku czynnosci, jak to w nie-
ktérych wypadkach dato sie stwierdzi¢. Pod-
trzymywanie daje sie uzyska¢ zarobwno przez
fizjologiczne, jak i przez sztuczne bodzce. Na-
wiasem mowiagc, wydaje sie, ze otwiera $ie tu
droga dla nowego dziatu fizykoterapii, miano-
wicie podtrzymujgcej czynnosciowo zanikajgce
osrodki nerwowe przy pomocy sztucznego ich
pobudzania.

Zarowno Lloyd, jak i Eccles' zgodni sg
co do tego, ze wzmozenie reakcji w nastepstwie
uzywania drogi odruchowej powodowane jest
wzmochieniem oddziatywania uzywanych sty-
kéw na podrzedne im neurony motoryczne.
Lloyd jest zdania, ze wzmozenie po-tezcowe
zachodzi w neurytach drog czuciowych. E c-
c les natomiast wyraza przypuszczenie, ze do-
chodzi do wiekszego zblizenia stykéw do ciata
neuronu albo do powiekszenia wymiardw sty-
kéw i ich wydajnosci czynnosciowej. Z punktu
widzenia teorii chemicznej transmisji rzecz da-
taby sie wyjasni¢ wzrostem ilosci wydzielonej
substancji mediatorowej na .stykach nerwo-
wych. Pozostawatoby to w zupeinej zgodzie
z analogiami, ktore istniejg pomiedzy reakcja-
mi elementéw nerwowych i elementéw odpor-
nosciowych ustroju (Szabuniewicz, 1950).
W obu wypadkach mielibySmy do czynienia ze
wzrostem produkcji ciat chemicznych, z reak-
cjag na dziatanie czynnikéw zewnetrznych.

Warto tu wspomnieé¢ o jeszcze jednej analo-
gii. Mianowicie wzrost czynnosci na skutek



uzywania i spadek wydajnosci pracy po dtuz-
szym wypoczynku zostat niedawno stwierdzo-
ny przez autora (1949) rowniez dla migsni
prazkowanych. | w tym wypadku mozna
stwierdzi¢ wzrost wysokosci skurczu na sku-
tek uprzedniego draznienia tezcowego albo na-
wet pod wptywem rytmicznego draznienia
bodzcami pojedynczymi. Obok wzrostu wy-
sokosci skurczu pojawia sie wowczas znaczne
jego przedtuzenie, powstanie trojfazowych
skréocen z dluzsza fazag przykurczowa oraz
wzrost skionnosci do reagowania skurczami
tezcowymi i do zlewania sie skurczdw. Daleko
idgce analogie czynno$ciowe miedzy nerwami
i miesniami znane sg od dawna. Obecnie
stwierdziliSmy istnienie podobienstwa w zmia-
nach zachodzgcych pod .wptywem uprzedniej
€zynnosci.

Stosownie do spostrzezen Bykowa (1947,
str. 270) wiadomo, ze w kazdym organie daja
sie rozr6zni¢ dwa poziomy czynnosciowe, mia-
nowicie vstan pogotowia czynnoSciowego oraz
stan czynnosci reakcyjnej. Wielkosé reakcji za-
lezy od poziomu czynnosSci spoczynkowej, przy-
gotowanej. Mysle, ze nie popetnimy biedu
przyjmujac, ze uprzednia czynno$¢ wptywa —
zarbwno w uktadzie nerwowym, jak w mie-
$niach i w innych organach — na podnie-
sienie sie poziomu przemian spo-
czynkowych, zmieniajagc jg na czas diuz-
szy i z kolei pociggajac za sobg wzrost reakcji

tych tkanek na ,rozrusznikowe" bodzce ner-
wowe.
Powyzsze badania wskazujg na istnienie

zmienno$ci w nainrostszvch czynnosciach ukta-
du centralnego. Te wilasnie najnizsze czynno-
§ci centralne uchodzity dotychczas za prakty-
cznie niezmienng i niezalezng od warunkéw
zycia cze$¢ uktadu nerwowego. W sSwietle oni-
sanvch badan okazuje sie, ze nie tylko ulegaja
one zmianom, ale ze sg to zmiany S$ciSle zwig-
zane z reagowaniem na bodZce zewnetrzne.
Zmiany te powodujg wzrost sprawnosci w mia-
re wykonywania pracv, a wiec co$, co dosko-
nale odnowiada pojeciom treningu i wnrawv.

Jakkolwiek nie udato sie jeszcze stwierdzié
tego, to jednak na tle powyzszego wydaie sie
iasne, ze to samo musi dotyczy¢ i innych o$rod-
kéw nerwowych | one musza wykazywac
zmiennos$¢, polegajaca na utracie sprawnosci
na skutek bezczynnos$ci i wzroscie wydajnosci
pod wnivwem uzywania. Dotvczv to wszakze
wszelkich tkanek i zywych jednostek. Sprawa
musi odnosi¢ sie w jeszcze wiekszej mierze do
najbardziei zmiennei czesSci uktadu nerwowe-
go. soecialnie nawet przystosowanej do zmien-
nosci otoczenia, mianowicie do kory moézgowej.

Mozemy teraz zapyta¢, czy powyzsze spo-
strzezenia. w naszym mniemaniu, wydajg sie
wystarczaiace. aby da¢ mozno$¢ zrozumienia
powstawania odruchéw warunkowych, a wiec
tei zmiennosci czynnosciowej, iaka cechuie re-
akcie korowe. Musimy tu iednak odnies¢ sie
z rezerwa do zagadnienia. W wypadku zmian
stwierdzonych dla monosynaptycznych poia-

~pZen, a takze w zmianach reakcji korowych,
widzimy tendencje do przystosowania sie do
warunkéw zycia. Po-tezcowe wzmozenie daje
sie scharakteryzowaé¢ jako zmiana natezenia
starej, juz od dawna istniejgcej reakcji. W od-
ruchach warunkowych mamy do czynienia nie
jacych uprzednio potaczen nerwowych, ale
rbwniez z powstaniem nowych sprzezen.
W zrost sprawnosci i sdly uzywanych potgczen
stykowych bytby nam zdotat wytlumaczy¢
bardzo wiele, gdyby udato sie stwierdzi¢, ze
kazdy neuron siega swymi wypustkami do
ogromnej rozmaitosci osrodkéw tak, ze z jed-
nej centrali nerwowej mozliwe bytyby kon-
takty z bardzo wieloma innymi cei.tratami.
By¢ moze, ze faktycznie istniejgce polgczenia
dostateczne sg pod tym wzgledem. Gdy bo-
wiem przypomnimy .sobie, jak znaczna jest
réznorodnos$¢ i jak wielki zasieg gatagzek neu-
ronu czuciowego w rdzeniu wowczas dojrzy-
my tu wiele mozliwosci czynnosciowych. Czy
jednak mozliwosci te sg dostateczne? Sprawa
nie moze by¢ rozstrzygnieta na krdtkiej drodze
i wymaga wielu badan podstawowych. W kaz-
dym razie -widzimy tu mozliwo$¢ wyjasnienia

mechanizmu zmiennosci indywidualnej nie
tylko .w zakresie czynnosci korowych, lecz
rowniez — jakkolwiek w znacznie mniejszym
stopniu — najstarszych filogenetycznie czesci

uktadu nerwowego centralnego.

Poprzednio zaznaczyliSmy, ze wyjasnienie
przyczyn powstawania i organizacji drég wro-
dzonych systemu nerwowego powinno nadejsé
ze strony poznania mechanizmu zmian indy-
widualnie nabytych. Spo6jrzmy obecnie, po poz-
naniu mechanizmu zmiennosci indywidualnej,
na ontogenetyczne pojawianie sie wrodzonych
cech czynnosciowo-morfologicznych systemu
centralnego.

Spostrzezemy wowczas, ze zmienno$¢ indy-
widualna oparta jest na zdolnosci do reagowa-
nia pod wptywem uprzednio odbytych czynno-
§ci. W tym mniemaniu na cechy ustroju musi-
my patrze¢ nie inaczej, jak na nastepstwo reak-
cji ustroju i jego tkanek. Niech mi wolno bedzie
przypomnieé, ze juz w r. 1929, w nastepstwie
badan nad dziedziczeniem zmiennoS$ci reakcji
odpornosciowych ustroju przeprowadzonych na
paramecjach i na krolikach, wypowiedziatem
przekonanie, ze dziedziczeniu ulega¢ moga nie
— jak to dotychczas jeszcze wcigz sie przyj-
muje — cechy ustroju, lecz jedynie zdol-
nos¢ do wytworzenia tych cech
wodpowiednich'warunkach. Dowy-
tworzenia cechy ustroju, wedtug tego mniema-
nia, potrzebne sg nie tylko cechy ustroju, ale
oddziatywanie $wiata otaczajgcego. Dziedziczy
sie zdolnos$¢é, mechanizm, funkcja, sposob prze-
biegu reakcji, a nie ,cecha", ktéra pojawia sie
jedynie wowczas, gdy warunki zycia bedg od-
powiednie.

W tym mniemaniu' na sprawy organizacji
ustrojowej patrze¢ nalezy z dynamicznego pun-
ktu widzenia. Wowczas dojrzymy, ze dziedzh



czy sie nie brak ucinanego ogona, czy tez usz-
kodzenie organu, lecz zdolnos¢ do wzmozonej
regeneracji, dziedziczy sie nie chromosom, lecz
zdclno$¢ do jego utworzenia w odpowiednich
warunkach $rodowiska, dziedziczy sie nie gen,
lecz zdolnosédo odtworzenia czasteczek bial-
kowych nukleoproteidow desoksyrybozowych
pod wptywem reakcji na oddziatywanie otocze-
nia, dziedziczy si¢ wreszcie nie droga nerwowa,
ale zdolno$¢ do jej odtworzenia wedtug do-
Swiadczen doznawanych w uprzedniej fazie
filogenezy i wedtug uprzednio utartych wzo-
réw czynnos$ciowych.

Jesli na te sprawy patrze¢ bedziemy takze
z punktu wadzenia zmiennosci czasteczek che-
micznych i ich tendencji do osiggniecia najlep-
szego zréwnowazenia statycznego i dynamicz-
nego, wowczas bedziemy zdolni zrozumieé
mozliwo$¢ przystosowywania sie ukitadu ner-
WOwego w oparciu o powstawanie zycia.
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lekarz biegly sadowy

Krakow

Rozwo6j dziecka z punktu widzenia
medycyny sadowej

Bezposredni kontakt medycyny sgdowej z co-
dziennym zyciem cztowieka, jaki stale zacho-
dzi na ptaszczyznie traumatologii i tanatologii
sprawia, ze lekarz sgdowy ma w swej praktyce
mozno$¢ obserwowania i rejestrowania kryty-
cznych dla zycia i zdrowia cztowieka momen-
tow. Jezeli za$ przy tym dysponuje sie znacz-
nym materiatem, statystycznym, to mozna dla
pewnych okrespw zycia ludzkiego wysnu¢
whnioski 0 znaczeniu og6lnym i praktycznie waz-"
nyri. To za$ dla medycyny sgdowej ma duzg
warto$é, gdyz wigze jg bezposrednio z codzien-
nym doswiadczeniem zyciowym i poprzez wska-
zywanie na réznego rodzaju szkodliwosci, jakie
groza czipwiekowi w réznych okresach jego zy-
cia, nadaje jej charakter wybitnie spoteczny.

Wiek dzieciecy, w ktorym dziecko poznaje
otaczajacy je Swiat i dopiero uczy sie, jak nale-
zy w zyciu postepowaé, wystawia dziecko na
dziatanie wielu niebezpieczenstw, a zrozumie-
nie tych trag;cznych przypadkow $mierci gwat-
townej dzieci, czy tez powaznych okaleczen jest
mozliwe jedynie na ptaszczyznie psychologii roz-
woiowej, rozwoju fizycznego dziecka oraz so-
cjologii. Polska psychologia rozréznia 3 okresy
w rozwoju fizycznym i psychicznym dzieci
i mtodziezy: okres pierwszych 7 lat zycia, zwany
okresem pierwszego dzieciectwa, okres miedzy
7 a 14 rokiem zycia czyli okres szkolny (dru-
giego dzieciectwa) oraz okres trzeci powyzej lat
14 czyli mtodzienczy okres dojrzewania. Podziat
ten jest uznawany zaréwno przez psychologow,
jak i lekarzy, gdyz uwzglednia on nie tylko
réznice w sposobie wychowania zaleznie od wie-
ku, lecz rowniez wszystkie momenty rozwoju
fizycznego dziecka. Na podobnym stanowisku
stoi rowniez psychologia radziecka, ktéra pod-
kresla okresowy charakter procesu rozbhojowe-
go dziecka i za podstawe podzialu na okresy
rozwojowe przyjmuje ogdélny typ zyciowych
stosunk6w dziecka i charakter kierowniczych
w danym okresie dziatalnosci. Podziat okreséw
rozwoju dziecka opiera sie na fakcie, ze rozwdj
fizyczny i ps*phiczny dziecka postepuje w pew-
nym okreslonym porzadku, w szczego6lnosci za$
rozw0j psychiczny pozostaje w Scistym zwigzku
z rozwojem fizycznym, jak to wykazaly bada-
nia Baleya na dzieciach op6znionych w roz-
woju psychicznym, ktdre wykazywatly jedno-
cze$nie niedoteznos$¢ ruchowa.

Przez dtugi okres czasu no urodzeniu dziecko
jest istotg bardzo niedotezng, jego sprawnos¢
ruchowa powoli wzrasta i dopiero w drugiej po-
towie pieWszego roku zycia jest ono zdolne do
samodzielnego siedzenia i czynno$ci manipula-
cyjnych. W miare wzrostu budzg sie w dziecku
zainteresowania o charakterze zmystowo-rucho-
wym (B aiey) idziecko stara sie kazdego prze-
dmiotu dotkngé, schwyta¢ go w palce, wreszcie
za$ zaczyna chodzi¢. W okresie tym rozwija sie
szybko wrazliwos$¢ i czutos¢ zmystdw i dziecko
stosunkowo wczes$nie zdolne jest do spostrzega-
nia otaczajgcych go zjawisk. Okres ten cechuje
postawa petna naiwnej ufnosci do otoczenia, bez
cienia krytycznego podejscia, nie mowiac juz
0 zrozumieniu i spostrzezeniu ewentualnego
niebezpieczenstwa.

Stopniowo nastenuje u dziecka przejscie do
okresu szkolnego. Wychowanie przechodzi w re-
ce szkoty, dziecko przebywa diuzszy okres cza-
su poza. domem, staje sie bardziej samodzielne
1 niezalezne od opieki domowej. Dziecko staje
sie silniejsze, a przebywanie w szkole przez kil-
ka godzin dziennie budzi naturalng potrzebe ru-
chu Dlatego tez jest to okres przerdéznych ,,wy-
czynow sportowych", a z uwagi na ciagty roz-
wdj spostrzegawczosci i zainteresowan dziecka
jest to réwniez wiek przer6znych zabaw kon-
strukcyjnych i technicznych.

Typ dziecka zmienia sie okoto 14 roku zycia,
W momencie rozpoczynajacego sie dojrzewania



ptciowego, a Szum an nazywa ten okres wie-
kiem sprzeciwu i oporu. W okresie tym dzie-
ci sg ruchowo i psychicznie niespokojne i psy-
chicznie nieopanowane, a z punktu widzenia
spotecznego stajg sie jednostkami niesfornymi
i trudnymi do prowadzenia. Z uporem wzrasta

63/
8.
0
N E:’:>>
oj g 372
N
-an Ly
I 3
.an ag
'S

Rye. 1 Smieré gwattowna dzieci
wedtug wieku.

tez zazdro$¢ oraz ambicja dzieci i wtedy przy
ostrych konfliktach z otoczeniem moze dojsé
do zatamania sie jednostki i zamachu samoboj-
czego Bystron, Dura nd-Fardel Pro-
a l).

Juz ten jedynie orientacyjny szkic rozwoju
dziecka pozwala na wysnucie wnioskéw, jakiego
rodzaju niebezpieczenstwa bedg zagraza¢ zyciu
i zdrowiu dziecka zaleznie od postepujgcego
procesu rozwojowego. U dzieci najmtodszych
bedg to wypadki wynikajgce z ich niedotestwa,
u wiekszych z nadmiernej ciekawosci i zgdzy
poznawania otoczenia, u dzieci za$ szkolnych
w gre wchodzi¢ bedg wypadki wynikajgce
z nadmiernej sprawnosci ruchowej i nastawie-
nia psychicznego dzieci w tym okresie, uwaza-
jacych dowody sity i zrecznos$ci za wywyzszajg-
ce je sposréd rowiesnikow.

I tak jesli uwzgledni sie najmtodsze dzieci, to
bardzo czesto spotykamy sie u nich z przypad-
kowymi $miertelnymi uduszeniami w czasie snu
we wspolnym +6zku z rodzicami lub rodzen-
stwem (Sm o laga), gdyz wystarcza, by nie-
dotezne dziecko zwrocito sie twarza np. do po-
duszki czy tez ciala $pigcej obok matki i nie
mogac odwroci¢ sie z tego potozenia ulegto
$mierci z uduszenia w nastepstwie zatkania na-
turalnych otworow oddechowych. Spotyka sie
takze w tym wieku u dzieci $miertelne lub po-
taczone z ciezkimi obrazeniami ciata upadki
z t6zka czy tez wodzka. W 42°/0*) spotyka sie
u dzieci w wieku przedszkolnym $miertelne
oparzenia. Wypadki te sg dlatego najczestsze,

* wszystkie dane statystyczne pochodzg z pracy
autora ,,0 'Smierci gwattownej dzieci, opartej na
materiale sekcyjnym Zaktadu Medycyny Sadowej
Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie.

ze dzieci mato sprawne ruchowo nie oceniajg
krytycznie sytuacji, a ich zainteresowania skta-
niajg je do poruszania sie wszedzie po domu, co
grozi duzym niebezpieczenstwem, zwilaszcza
przy braku nalezycie uswiadomionej opieki. Nic
wiec dziwnego, ze dziecko wylewa na siebie ze
Sciggnietego z kuchni czy stotu naczynia goracy
ptyn lub tez wpada do balii czy-miski z goracg
wodg. Tym tez tlumaczg sie Smiertelne zatrucia
u matych dzieci obserwowane w 11%, gdzie
myszkujace po mieszkaniu i kuchni dzieci
chwytajg i wypijaja bez zadnego zastanowie-
nia ptyn z butelki zawierajgcej tug sodowy,
kwas octowy czy tez solny, ktére to Srodki cze-
sto ze wzgledéw praktycznych znajdujg sie
w przecietnym gospodarstwie domowym. Wre-
szcie, gdy dziecko nieco podro$nie wychodzi na
ulice, a w miescie jest codziennym zjawiskiem
widok matych dzieci zupeinie pozbawionych
opieki i bawigcych sie wesoto na $rodku jezdni.
To lekcewazenie przepisdw bezpieczenstwa na
drogach publicznych sprawia, ze okoto 30%
przypadkéw $mierci gwattownej dzieci stano-
wig wiasnie wypadki uliczne, wynikte przewaz-
nie nie z winy kierowcoéw pojazdow, lecz wsku-
tek braku dostatecznej opieki nad dzie¢mi.

W wieku szkolnym liczba wypadkéw ulicz-
nych wzrasta az do 50%, co ttumaczy sie jesz-
cze wieksza samodzielnoscig dzieci, ich skton-
nosciag do wspomnianych ,wyczyndéw sporto-
wych", konieczno$cig samodzielnego chodzenia
do szkot, parkow, kinoteatrow itp., a widok
chtopcoéw czepiajacych sie tramwajoéw i upra-
wiajagcych ten ,sport” natogowo, nalezy do
zwyczajnych i nie budzi niestety odpowiedniej

reakcji spoteczenstwa. Do innych niebezpie-
cznych wyczynow nalezy np. zjezdzanie po po-
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Ryc. 2. Smieré¢ gwattowna dzieci w wieku przedszkel-
nym wedtug przyczyny $mierci.

reczach schodéw, gonitwa po dachach domostw
za gotebiami itp. Wreszcie w 10% spotyka sie
Smiertelne obrazenia postrzatowe, zas w 12%
obrazenia wskutek wybuchu roznych pociskéw
i min, ktére u dzieci starszych sg tragicznym
nastepstwem konstrukcyjnych dazen do pozna-
wania roznego sprzetu, zwilaszcza broni. O ile
jednak te ostatnie przypadki byly spotykane
nagminnie w bezposrednim powojennym okre-



sie, wskutek porzucenia masy sprzetu bojowe-
go przez uciekajgcego okupanta hitlerowskie-
go, ktory potem znajdowaty dzieci na polach,
w ruinach czy $mietniskach, o tyle obecnie
lekarz sadowy wyjatkowo spotyka sie z te-
go rodzaju przypadkami $mierci gwattownej
dzieci.

Analiza przedstawionego materiatu wskazu-
je, ze -bardzo trudnym zagadnieniem jest roz-
strzygniecie kwestii odpowiedzialnosci i winy
w tego rodzaju przypadkach. Z przedstawio-
nych bowiem danych wynika, ze w wielu wy-
padkach nie ponosi winy opieka dziecka, ani
tez nawet sprawca $Smierci dziecka (np. kierow-
ca pojazdu mechanicznego w wypadku ulicz-
nym), lecz ze sam rozwo0j dziecka popycha je
do pewnych czynnos$ci, ktére nastepnie groza
dziecku niebezpieczenstwem. O ile za$ mozna
moéwié o koniecznosci statej opieki w domu
i tym bardziej poza domem nad matym dziec-
kiem przedszkolnym, o tyle dziecko starsze jest
trudne do upilnowania i przy najlepszej nawet
opiece nie moze by¢ mowy o czuwaniu nad nim
w kazdym momencie.

42%

Ryc. 3. Smieré gwattowna dzieci w wieku szkolnym
wedtug przyczyny $mierci.

Artykut niniejszy miatby charakter czy-
sto teoretycznych rozwazan psycho-fizjologicz-
nych, gdyby nie posiadat tta socjologicznego,
przenoszacego rozwdj dziecka na rzeczywistg
ptaszczyzne zyciowa. Nie mozna bowiem maé-
wi¢ o rozwoju dziecka, jako o procesie nie-
zaleznym od stosunkéw spotecznych, a wrecz
przeciwnie rozw0j dziecka jest $cisle zespolo-
ny z warunkami bytowania. Dlatego tez ina-
czej ksztattujg sie losy dzieci w krajach kapi-
talistycznych, gdzie istniejg razace roOznice
w warunkach zycia, inaczej za$ przebiega roz-
woéj dziecka w ustroju socjalistycznym, gdzie
panstwo zapewnia dzieciom nalezytg opieke
i warunki do rozwoju. Najlepszym za$ dowo-
dem tego sg tak liczne u nas obecnie domy
dziecka, sanatoria i prewentoria.

Jest rzeczg niewatpliwie trudng usungé z zy-
cia spotecznego wszelkie ujemne cechy. Dlate-
go tez mimo ciggtego zwiekszania opieki nad
dzieckiem, przypadki $mierci gwattownej cig-
gle jeszcze sg obserwowane przez lekarzy sg-
dowych, a jak wykazat materiat statystyczny
Zaktadu Medycyny Sadowej Uniwersytetu Ja-

\Bystron:

giellonskiego ogtoszony na wystawie Tygodnia
Zdrowia w pazdzierniku 1949 r. w Krakowie,
w mieScie naszym ginie $miercig gwattowng
przecietnie rocznie okoto 20—30 dzieci (Sm o-
laga). Dlatego tez nie mozna mowic, ze
w zakresie opieki nad dzieckiem doszlismy juz
do stanu idealnego.

W tym wiec stanie rzeczy badajac przedsta-
wione zagadnienie przez kilka lat i spotykajac
sie dos¢ czesto na stole sekcyjnym z przypad-
kami $mierci gwattownej dzieci, 'uwazam za
celowe przedstawienie zagadnienia rozwoju
dziecka w pSwietleniu sagdowo-lekarskim, jako
zagadnienia o doniostym spotecznym znacze-
niu. Sadze, ze lekarz sgdowy nie moze poprze-
sta¢ wylgcznie na suchej czynnosci notowania
zjawisk spotecznie ujemnych, lecz winien zwra-
ca¢ na nie uwage czynnikow spotecznych, by
niebezpieczenstwa te mozna byto w pore usu-
waé. Dlatego tez poza ogolno-spoteczng akcjg
uSwiadamiania, jak najszerszych mas spote-
czenstwa o rozwoju dziecka i grozacych dziec-
ku niebezpieczenistwach, uwazam za wskazane
przede wszystkim zwrdcenie uwagi na poruszo-
ne zagadnienia lekarzom domodw dziecka, sa-
natoriéw i prewentoriow, nalezyte przeszkole-
nie w tym Kkierunku pomocniczego personelu
pielegniarskiego oraz zorganizowanie serii od-
czvtéw i zebran dyskusyjnych dla nauczycieli
szkot podstawowych i $rednich. | w tych prak-
tycznych wnioskach z powyzszych rozwazah
znaiduje uzasadnienie ich ogtoszenia, a jedno-
cze$nie wyrazam przekonanie, ze to praktycz-
ne powigzanie medycyny sgdowej z wszelkimi
przejawami zycia spotecznego — czego najlep-
szym przyktadem moze by¢ takze wprowadze-
nie masowych badan kontrolnych krwi na za-
warto$¢ alkoholu u kierowcow poiazdéw me-
chanicznych — daje duze mozliwosci w rozwia-
zywaniu w przysztosci wielu innych nasuwa-
jacych sie zagadnien.

PISMIENNICTWO

Szczeg6towe pismiennictwo dotyczace Smierci gwat-
townej dzieci z zakresu medycyny sgdowej, spotecz-
nej oraz socjologii jest zestawione w pracy autora
,»,O Smierci gwattownej dzieci'. Ponizei przytaczam
jedynie pismiennictwo z zakresu psychologii rozwoju
fzycznego dziecka.

1 B aley: Psychologia wychowawcza w zary:s
Warszawa 1947. — 2. B aley: Zarvs psvchologii
w zwigzku z rozwojem psychiki dziecka, Warszawa
1948. — 3. Brudzinski: Przegl. Pedagog. 1903. —
4. Bujak: Zarys pediatrii Warszawa 1947. — 5.
Szkota 1 spoteczenstwo. 1930. — 6. Du-
rand-Fardel wg Brudzinskiego (1. ¢c) — 7
Grzywo-Dagbrowska: Warszawa. Czas. Lek.
Nr 11. 1926. — 8 Kornitow.Smirnow, Tie-
p t ow: Psichotogija. Moskwa 1948. — 9. Pro al wg
Brudzinskiego (1. ¢) — 10. Rop kK6 y/na wg Szu-
mana (1.c.2)—U. Smolaga: O S$mierci gwattow-
nej dzieci. Pol. Tyg Lek. (w druku). — 12. Sm o-
laga: Przegl. Lek. Nr 4, 1950. — 13. Smolag a:
Echo Tyg Nr 21, 1950. — 14. Szu m an: Psycholo-
gia wychowawcza wieku dzieciecego. 1946. — 15.
Szum an: Psychologia wychowawcza wieku szkol-
nego. 1947.
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Cor pulmonale acutum
w obrazie klinicznym
i elektrokardiograficznym

(Z 11l Kliniki Choréb Wewnetrznych A. M. we Wro-
ctawiu. Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik)

Zesp6t objawéw klinicznych okreslonych
nazwg cor pulmonale acutum (c.p.a.) wyodre-
bnili Mac Ginn i White w 1¥35r. C.pa.
polega wg wspomnianych autoréw na ostrej
niedomodze i rozszerzeniu serca prawego i jest
spowodowane zamknieciem duzego obszaru
kragzema ptucnego przez =zator. Najczestszg
przyczyna zatorow sa zakrzepy naczyniowe,
powstate w zytach kofiezyn dolnych, miednicy
matej, rzadziej za§ w sercu prawym.

Wystgpienie objawow klinicznych c.p.a. jest
uzaleznione od stopnia zaburzenia krgzenia
ptucnego i obcigzenia serca prawego. Zjawia-
ja sie one dopiero woéwczas, gdy wiecej niz
60% powierzchni krgzenia piucnego zostaje
nagle wytgczone (wg W hite a). Czesto nato-
miast zatory w naczyniach ptuc i nastepowe
zawaly przebiegaja niespostrzezenie lub powo-
dujg niewielkie zmiany w ptucach i sg rozpo-
znawane jako odoskrzelowe zapalenie ptuc,
ograniczone zapalenie optucnej itd. Wg Krau-
sea i Chestera tylko 22% zawaldw ptuc zo-
staje rozpoznawanych za zycia.

Najczesciej c.p.a. powstaje wtedy, kiedy za-
tor zamknie gtéwny pien tetnicy ptucnej, jej
gtéwne rozgatezienia albo kilka mniejszych
rozgatezien. W pierwszym przypadku nastepu-
je nagte zejScie Smiertelne wskutek os'trej nie-
domogi serca prawego i wstrzgsu. Jezeli zatory
zamykajg S$wiatto mniejszych naczyn, wow-
czas wystepuje dusznos¢, niekiedy bél w oko-
licy serca, podobnie jak w zawale migsnia ser-
cowego, przyspieszenie, tetna i oddechu, spa-
dek ci$nienia krwi tetniczego i zapas¢. Jezeli
chory przezyje kilkanascie lub wiecej godzin,
woweczas stwierdza sie objawy zawatu ptuc (wg
Bella w 50% zatorow). Stlumienie serca jest
zwykle poszerzone na prawo a wigzka duzych
naczyn ku stronie lewej. Zyly szyjne sg na-
brzmiate. Wskutek rozszerzenia tetnicy ptuc-
nej wystepuje niekiedy silne tetnienie w dru-
giej przestrzeni miedzyzebrowej na lewo od
mostka. Ostuchowo stwierdza sie wzmozenie
drugiego tonu g niekiedy gtosny szmer nad te-
tnicg ptucna. W elektrokardiogramie tych cho-
rych stwierdzali niekiedy Mac Ginn i Whi-
te charakterystyczne zmiany, ktdrych przed
powstaniem c.p.a. nie byto: w odpr. I. giebokie
S, w odpr. Il ptaskie lub ujemne T, w odpr.
111 gtebokie Q, ujemne T i niekiedy uniesie-
nie odcinka R-ST. Przyczyng wspomnianych
zmian jest wg tych autorow ostra rozstrzen
serca prawego i niedotlenienie.

Przebieg c.p.a. bywa rézny i w niektérych
przypadkach konczy sie nagtym zejsciem
Smiertelnym w okresie wstrzasu, w innych za$
przypadkach przychodzi do wyzdrowienia.

Zasadniczg role w patogenezie c.p.a. przypi-
sywano poczatkowo nagtemu wzrostowi cis-
nienia w krgzeniu ptucnym powstatemu w na-
stepstwie zatorow. Jednakze badania autopty-
czne wykazaty, ze niejednokrotne zejScie
Smiertelne nastepowato w przypadkach, w kto-
rych znaleziono tylko maty zator w jednym
z rozgatezien tetnicy ptucnej. Nie ttumaczyt on
zupemie tak gwattownego wzrostu ci$nienia
w krazeniu matym na drodze wytgcznie mecha-
nicznej, jak rowniez przecigzenia serca prawe-
go. Dlatego tez niektérzy autorzy wysuneli hi-
poteze, ze wzrost ciSmenia krwi w krazeniu
ptucnym moze by¢ wywotany odruchowym
skurczem rozgatezien tetnicy ptucnej a nie tyl-
ko przeszkodg mechaniczng, spowodowang za-
torem (pulmono-putmonarer Reflex —Hoch-
rein, Megibow, Katz Steyiitz, Dse
Taka ts, Beck i Fenn). Wg Sauerbru-
ch a spadek ci$nienia krwi w krazeniu duzym
i nastepowa zapa$¢ przyczyniajgce sie do nasi-
lenia niedomogi serca powstajg na drodze od-
ruchu wywotanego zadraznieniem zakonhczen
nerwu bltednego w piucach, co wykazat do-
Swiadczalnie Schwiegt. Ostrg niedomoge
serca prawego ma potegowac odruchowy skurcz
naczyn wieAcowych serca (pulmono-coronarer
Reflex —Scherf i Schonbrunner).

W wyniku badan klinicznych i doswiadczal-
nych w ostatnich latach zmienity sie czeSciowo
poglady na etiopatogeneze c.p.a. Wg obecnych
pogladdw c.p.a. moga spowodowac nie tylko za-
tory, lecz takze te wszystkie czynniki, ktére
wywotujg nagty wzrost ciSnienia w krazeniu
matym wskutek zmniejszenia powierzchni od-
dechowej ptuc lub uszkadzajg bezposrednio ser-
ce prawe. Nalezg tu: rozlegta niedodma ptuc,
ostry obrzek ptuc, ostra dychawica oskrzelowa,
odma S$rodpiersiowa (Klei n), odma wentylo-
wa, ostre zmiany zapalne ptuc, przebicie tet-
niaka tetnicy gtdwnej do tetnicy ptucnej
(Scot t), lub do serca prawego (Hermann
i Schofield), przebicie przegrody miedzy
sercem prawym ilewym (FowleriFadey),
duza przepuklina przeponowa (Mac Ginn
i Spear), nowotwory pierwotne i przerzuto-
we ptuc (Greenspan).

Ostra niedomoga serca prawego tym ftatwiej
wystapi w tych przypadkach, jezeli prawa te-
tnica wiencowa jest zwezona (EastiBaine;
Condor elii).

Wspomnie¢ nalezy, ze obok c.p.a. wyodreb-
niajg niektérzy autorzy jeszcze cor puimonale
sub-acutum (Greenspan, Mason). Ostra
niedomoga prawokomorowa, ktéra w tych
przypadkach powstaje,jest nastepstwem dos¢
szybkiego zamykania naczyn ptucnych np.
przerzutami nowotworowymi, ktdére, rozrasta-
jac sie, uciskajg wieksze naczynia ptucne lub
niszczg drobne rozgatezienia tetnicy ptucnej.



Duze znaczenie w rozpoznaniu c. p. a. po-
siadajg badania elektrokardiograficzne. Kolej-
no wykonywane elektrokardiogramy, a zwla-
szcza w odprowadzeniach z klatki piersiowej
i w odprowadzeniach jednobiegunowych, wy-
kazujag duza zmienno$¢ obrazow. Odchylenia
w ekg sg wynikiem: a) zmiany potozenia serca
w nastepstwie jego rozszerzenia, b) ostrego
niedotlenienia prawej komory (Laham, Ger-
baux, Zuckermann i wsp, White,
East i Bain, Currens, Katzi i).

Badania kliniczne i doSwiadczalne wykazaty,
ze zmiana potozenia serca powstaje wskutek
erozs-zerzenia prawej komory i skrecenia serca
wzdtuz tylno-przedniej i dtugiej osi zwykle
zgodnie ze wskazowkami zegara. Wskutek tego
serce przyjmuje potozenie bardziej pionowe.
W pewnych jednak przypadkach, w zalezno$ci
od kierunku skrecenia przyjmuje serce poto-
zenie bardziej poziome (Goldberger,
Goldberg i Ashman i i). Przednig po-
wierzchnie “erca tworzy prawie wytgcznie ko-
mora prawa, lewa za$ komora zostaje zepchnie-
ta ku tytowi i na zewnatz. Zuckermann
i wsp. stwierdzili eksperymentalnie na psach,
u ktorych wywotali c.p.a. (zaciskajac stopnio-
wo tetnice ptucng), ze kolejno wystepujg naste-
pujace zmiany: rozstrzen komory prawej ,i tet-
nicy ptucnej, zastéj krwi w przedsionku pra-
wym, zmniejszenie pojemnosci komory lewej,
zmiana potozenia serca na poziome i zepchnie-
cie lewej komory ku tytowi, }w gérze i na ze-
wnatrz. Ponadto przegroda miedzykomorowa
wypukta sie w kierunku serca lewego (,,0d-
wrécony Bernheim*).

Ostre niedotlenienie serca prawego powstaje
w nastepstwie zadziatania nastepujgcych czyn-
nikow:

1) wzrostu ci$nienia w sercu' prawym
i w mies$niu sercowym, utrudniajagcego odptyw
krwi z zyt wiencowych;

2). zmniejszenia sity tloczgcej serca lewego
w nastepstwie utrudnienia przeptywu Kkrwi
przez ptuca do serca lewego i spadku tetniczego
cisSnienia krwi;

3) przyspieszonej czynnoS$ci serca, zwieksza-
jacej zapotrzebowanie tlenu i obnizajacej prze-
ptyw krwi przez naczynia wiericowe;

4) odruchowego zwezenia tetnic wiefcowych,
zwiaszcza prawej, powstajgcego na drodze przez
nerw bitedny (pulmono-coronarer Reflex —
Scherf i Schonbrunner); ostatnio M e-

gibow, Katz Steinitz i Malino w,
Katz i Kondo zaprzeczajg istnieniu tego
odruchu;

5) zmniejszonego wysycenia krwi tlenem
w ptucach chorobowo zmienionych i powierz-
chownego oddychania.

Obserwacje kliniczne i badania doswiadczal-
ne wykazaly, ze opisane przez Mac Ginne‘a
i Whitea zmiany w ekg wystepujg tylko
w znikomym odsetku, bo w okoto 10%.
W wiekszosSci za$ przypadkow obraz ele-
ktrokardiograficzny albo nie wykazuje, zu-

petnie zmian albo zmiany o innym cha-
rakterze. | tak np. w zestawieniu Lahama
i Gerbaux obejmujgcym 57 przypadkéw
c.p.a. zmiany w ekg stwierdzono™ w 42,i70. Tyl-
ko w 29,700 byly one dos¢ charakterystyczne
dla c.p.a. W zestawieniu Zuckermann a
i wsp., obejmujacym 40 przypadkéw c.p.a,
brak byto zmian w ekg w 37,500 a zmiany cha-
rakterystyczne stwierdzono w 9 przypadkach.
W zestawieniu zas Sokotowa i wsp. wsrdd
50 przypadkéw c.p.a. w 6 przypadkach byty
powyzsze zmiany podane przez Mc Ginn e‘a
iWhite‘a.

Najczesciej wystepujg ze zmianami opisany-
mi przez Mc Ginne@a i White‘a takze i in-
ne odchylenia w ekg. Do$¢ czesto zjawia sie
gteboki zatamek Si,2 a niekiedy S3. Zatamek
G3 moze by¢ roznej wielkosci, od ledwie_ za-
znaczonego, do wielkosci, wynoszacej 85°0 za-
tamka R. Zalamek Q3 nie jest nigdy zazebiony
i poszerzony, jak to bywa w zawale $ciany tyl-
nej. Niekiedy wystepuje réwnoczes$nie gieboki
zatamek Q w VF, co moze utrudniaé réznico-
wanie c.p.a. z zawatem S$ciany tylnej (P hi-
lips iLevine). Pojawienie sie gtebokich za-
tamkdéw Sl i Q3 jest uzaleznione od pionowego
potozenia serca

Bardzo czestg zmiang w ekg w c.p.a. sg ce-
chy niedotlenienia miesnia komory prawej, wy-
razajgce sie zmianami odcinka R-ST i zatam-
ka T. W zestawieniu Lahama i Gerbaux
zatamek T byt ujemny w 50°0 przyp. w odpro-
wadzeniach VI, 2, 3, VE, rzadziej w odpr. II,
I, V4, 5. Zalamek T moze by¢ ujemny, syme-
tryczny tylko w odprowadzeniach VF, W, Il
jako wyraz niedotlenienia przednio-dolnego
odcinka mie$nia sercowego.

Zmianom zatamka T towarzyszy zwykle prze-
mieszczenie odcinka R—ST. Obnizenie R—ST
wystepuje najczesciej w odprowadzeniu I, I,
i ma zwykle charakter schodkowaty (D e ch-
tiar, Laham, Gerbaux). W odpr. Il ST
jest zwykle izoelektryczne. W odpr. VL, ,.VF
przemieszczenie odcinka R—ST jest zmienne,
aw VR zwykle jest R—ST uniesione. W odpr.
z klatki piersiowej odcinek R—ST jest unie-
siony w punktach nad komorg prawg a obnizo-
ny nad komorg lewg (Mack, Harris, Kat z2).
W niektérych przypadkach jako jedyna zmia-
na wystepuje przemieszczenie (najczesciej obni-
zenie) odcinka R—ST 2, 3 jako wyraz ostrego
niedotlenienia tetnicy wiencowej prawej (M a-
ster).,

W przebiegu c. p. a. wystepujag dos¢ czesto
zaburzenia rytmu serca, jak czestoskurcz zato-
kowy, czestokurcz napadowy nadkomorowy,
rzadziej komorowy, napadowe migotanie
przedsionkdw, czasem ze zmiennym blokiem
przedsionkowo-komorowym (Mack, Harris,
Katz, Zuckermann i wsp., Laham
i Gerbaux). Zdapiem Katza migotanie
i trzepotanie przedsionkéw wystepuje czesciej
W C. p. a. niz w zawatach mies$nia sercowego.



Wymienione zaburzenia rytmu trwajg zwykle
od kilku do kilkunastu dni, rzadziej dtuzej.
Zuckermann i wsp. stwierdzili takie same
ezaburzenia rytmu w dos$wiadczalnym c. p. a
Jako przyczyne wspomnianych zaburzen rytmu
przyjmuja oni nagte rozszerzenie przedsionka
prawego, niedotlenienie oraz czynniki nerwo-
we.

Blok odnogi prawej wystepuje nierzadko i to
bezposrednio po powstaniu c. p. a. (Durand,
Ginsburg, Roesler, Kuo i Van der
Veer).

Zmiana osi elektrycznej serca i to najczesciej
przesuniecie osi w prawo jest dos$¢ czeste i po-
zostaje w zwiazku z rozszerzeniem i ze zmiang
potozenia serca.

Bardzo charakterystyczng cechg jest poja-
wienie sie w odprowadzeniach przedsercowych
gtebokiego zatamka S w pkt. 5—6 (Philips,
Levine, Laham, Laham i Gerbaux
i in.). Stosunkowo rzadko stwierdza sie w ekg
cechy przerostu prawej komory. Tylko w nie-
licznych przypadkach obserwowano w odpro-
wadzeniach z klatki piersiowej nad sercem pra-

wzlm wysoki zatamek R i matly zatamek S
(Zuckermann).

Wszyscy autorzy podkreslajg zgodnie brak
wysokich zatamkoéw P, a zwiaszcza wysokiego
P2, 3 za wyjatkiem tych przypadkéw c.p.a.,
ktore wystgpity jako powiktanie choréb serca,
przebiegajacych z przewlektym przecigzeniem
przedsionka prawego.

Niekiedy wychylenia PQRST sg bardzo ni-
.skie jako wyraz ciezkiego zaburzenia metabo-
lizmu miesnia sercowego (Laham i Ger-
baux).

W rozpoznawaniu réznicowym zmian w ekg
nalezy uwzgledni¢ w pierwszym rzedzie zawat
miesnia sercowego, zwilaszcza $ciany tylnej.
Rozstrzygniecie miedzy tymi dwoma stanami
moze byc tym trudniejsze, ze obraz kliniczny
w obu przypadkach moze by¢ podobny. Pamie-
ta¢ takze nalezy, ze zawat Sciany tylnej inoze
powstaé¢ u chorego w przebiegu c.p.a. i'odwrot-
nie. Laham i Gerbaux podkreslajg, ze
réznicowanie miedzy c. p. a. i zawatem miesnia
sercowego jest niekiedy niemozliwe bez diuz-
szej obserwacji klinicznej lub bez kontroli ana-
tomopatologicznej. Zasadniczg cechg dla c.p.a.
jest pojawienie sie lub pogiebienie sie istnie-
jacego zatamka S| oraz wystgpienie ujemnego,
symetrycznego zatamka T w odprowadzeniach
z klatki piersiowej nad sercem prawym. Nato-
miast w zawale $ciany tylnej brak jest wienco-
wego zatamka T w odpr. z klatki piersiowej
albo pojawia sie on tylko nad komorg lews.
Gieboki zatamek Q3 pojawia sie w zawale pra-
wie zawsze réwnoczes$nie z zalamkiem Q2.

Ponadto moga wchodzi¢ w gre ograniczone
zapalenia osierdzia, powodujgce zmiany w prze-
dnio-dolnym odcinku mie$nia sercowego, cor
pulmonale chronicum cechujace sie przede
wszystkim obecnoscia wysokiego, szerokiego'
zalamka P2, 3. Wspomnie¢ wreszcie nalezy, ze
serce pionowe, zaburzenia neurowegetatywne
i wrodzone wady serca mogg dawac¢ podobne
zmiany w ekg (Murnagham, Mac Ginn
i White).

Dla zobrazowania r6znej etiologii i réznych
zmian elektrokardiograficznych c.p.a. poddamy
doktadniejszej analizie trzy sposrod licznych
przypadkéw, spostrzeganych przez nas w Kli-
nice w ostatnich latach.



Przypadek |I. dotyczyt kobiety, M. Fra.,
1. 41 (Lp. 31/45), ktéra poddata sie zabiegowi
operacyjnemu z powodu miesniaka macicy. Ba-
danie internistyczne wykonane u chorej na Kil-
ka dni przed zabiegiem nie wykazato powaz-
niejszych zmian w narzgdach wewnetrznych,
a w szczeg6lnosci w sercu i w plucach. Badanie
radiologiczne wykazato serce ukosne, wydiuzo-
ne na lewo o nieco sptaszczonych lewych Ilu-
kach. Ptuca bez zmian. W ekg stwierdzono (ryc.
la) zaznaczone Q3, R3 o niskim napieciu, nie-
znaczne obnizenie odcinka R-ST |, sptaszczone

zatamki T I, I, Ill. Na 4 dzien po dokonanym
/ a -
ffi
11

«4
THAUT55-7 & 5-* S3»:

Iipiil

X m o

M
I

LU
i

—_ =

B
I

E &

Ryc. 2.

zabiegu (amputacja macicy, zeszycie jamy
brzusznej na gtucho) wystgpito odoskrzelowe
zapalenie piuc ze stanami podgorgczkowymi
i z przyspieszeniem tetna okoto 100/min. Ci-
$nienie krwi wynosito 135/80 mm Hg. Objawy
powyzsze utrzymywaty sie przez 9 dni. W 13
dniu po zabiegu operacyjnym chora nagle ze-
mdlata po wstaniu z t6zka. Odczuta nastepnie
silny bol w okolicy serca i duszno$¢. Chora byta
blada oblana potem. Tetno 120/min. stabo wy-
czuwalne. Ostuchowo nad tetnicg ptucng stwier-
dzono wzmozenie drugiego tonu. Cisnienie krwi
tetnicze wynosito 110/70 mm Hg. Po rozpozna-
niu zatoru tetnicy ptucnej zalecono spokoj, za-
stosowano morfine podskornie. Na drugi dzien
stan chorej wybitnie sie pogorszyt, cisnienie
krwi obnizyto sie do 95/80 mm Hg, tetno utrzy-
mywato sie okoto 130/min., cieptota ciata do-
chodzita do 38°C, leukocytoza 23 000. Elektro-
kardiogram wykonany po wystapieniu zatoru
tetnicy ptucnej wykazat (ryc. Ib): migotanie
przedsionkéwl z przyspieszong i niemiarowa
czynnoscia komér okoto 120/min. Zespoty
QRST o bardzo niskim napieciu. Zatamek Q3
gteboki. Zespoly QRS w odpr. I. i CF4 maja
przewaznie wyglad, jak w bloku odnogi prawej
typu Wilsona. Zatamki T2, 3 ptaskie, T4 ptaskie
ujemhe.

Z poréwnania obu etektrokardiogramoéw wy-
nika, ze drugi przedstawia wiele cech charakte-
rystycznych dla c.p.a., a to: gtebokie SI i Q3,

N

przerywany blok Wilsona, migotanie przedsion-
kéw. Pozostate zmiany sg mniej typowe dla
c.p.a.

Przyp. Il dotyczy mezczyzny, 1 50, W.W. (Lp.
847/947). Na po6t roku przed rozpoczeciem sie
obecnej choroby chory miewat po wysitkach fi-
zycznych uczucie leku i zte samopoczucie. Dwa
tygodnie za$ przed poczagtkiem choroby chory
wpadt do gtebokiego dotu, stracit na. krétko
przytomnos¢. W kilka dni pozniej wystapita sil-
na dusznos$¢, ogolne ostabienie i pojawity sie
obrzeki w okolicy kostek.

iffli

Przy przyjeciu do kliniki stwierdzono: chory
o skorze bladosinej, niespokojny, pozostaje sta-
le w pozycji siedzgcej. Oddechy pitytkie, 40/min,
Na konczynach dolnych obrzeki. W ptucach
stwierdzono plyn w prawej jamie optucnowej,
objawy niezytu rozlanego i rozedmy ptuc. Serce
w granicach nieco poszerzonych, nad wszystki-
mi ujSciami 2 gtuche tony. Tetno 120/min., sta-
bo napiete. Cisnienie krwi 96/70 mm Hg. Cie-
ptota prawidtowa. Watroba macalna na szero-
kos¢ 2 palcéw ponizej tuku zebrowego. W mo-
czu $lad biatka, badanie morfologiczne krwi bez
odchylen od normy. OB 5 mm ($rednia z 2
godz.).



Ekg wykonany 2. dnia wykazuje (ryc. 2c):
czas PQ 0,18 sek., QRS 0,09 sek. Rytm Zatoko-
wy miarowy, 120/min. Dekstrogram, zatamek
P2, 3 wyzszy. Niskie naoiecie R we wszystkich
odprowadzeniach. Zatamki TI, 2, 3 ptaskie.
W odprowadzeniach przedsercowych stwierdza
sie zatamki P ujemne, konczyste i gtebokie za-
tamki O w pkt. CF 1, 2, 3. Podniesiony tuko-
wato odcinek R-ST i ujemny wiericowy zala-
mek T zwiaszcza w odprowadzeniach z klatki
piersiowej nad komorg prawg — nasuwatly
przypuszczenie zawalu migénia sercowego tym
wiecej, ze wybitnie odbiegaty one od elektro-
kardiograméw, wykonanych przed 2 laty i 3
miesigcami (ryc. 2 a, b). Wykazano woéwczas ty-
powe zmiany dla rozpoczynajgcego sie cor pul-
monale chronicum (zatamek P 2, 3 wyzszy, po-
szerzony, dekstrogram). Przeswietlenie klatki
piersiowej wykonane wodwczas wykazato: zro-
sty optucnowe lewostronne oraz zmiany indu-
racyjne gruczotow wnekowych. Serce o powie-
kszonym wymiarze poprzecznym, o cechach
zwyrodnienia. Ws$rdéd objaw6w postepujacej
dusznosci, ktérej nie mozng byto opanowaé mi-
mo stosowania S$rodkow nasercowych, chory
zmart w 4Adniu obserwacji klinicznej. Rozpo-
znanie kliniczne brzmiato: adynamia musculi
cordis sinistri (oedema pulmonum) et dextri
(hydrothorax dexter, intumescentia hepatis ve-
nostatica, oedemata pedum). Infarctus myocar-
dii susp. Adhaesiones pleurae sin.

Wynik badania anatomopatologicznego (Za-
ktad Anatomii Patologicznej U. J. w Krako-
wie) byt nastepujacy: w prawej jamie optucno-
wej okoto 1500 ml ptynu przesiekowego. Lewa
jama optucnowa zaro$nieta. W ptucach stwier-
dza sie obrzek i przekrwienie. W naczyniach
ptucnych na blonie wewnetrznej obecne liczne
ptasko wynidést? nieregularne ogniska sklero-
tyczne. Serce znacznie powiekszone, zwilaszcza
P~awe. Komora lewa pojemnosci pomniejszonej.
Komora prawa pojemnos$ci znacznie powiekszo-
nej, o beleczkach migsnych znacznie przero-
stych. Miesien komory prawej przerosty, bled-
szy, niz miesien komory lewej, wykazuje nie-
ostre, odgraniczone, rozsiane, drobne, blado-
z6te ogniska, szczegdlnie dobrze widoczne na
Scianie tvinei komory prawej. Miesien wybitnie
przy¢miony. Btona wewnetrzna tetnicy wienco-
wej prawej, zwitaszcza w okolicy ujscia pokryta
ptasko-wvniostvmi, nieregularnymi biatawo-
zntH+awvmi ogniskami sklerotycznymi. Badanie
histologiczne mie$nia sercowego wykazato
w obrebie ognisk4zottawych komory prawej
zmianv wsteczne o charakterze martwicy, wo-
koto ktérych naczynia wieficowe porozszerzane.

Rozpoznanie anatomooatologiczne brzmiato:
Arteriosclerosis universalis praecinue art. coro-
nariae dextrae in regione orificiii. Hvpertrophia
insignis cordis dextri et dilatatio minoris gra-
dus. Foci anaemici dispersi et necroses difepersae
parietis posterioris ventriculi dextri cordis.
Sclerosis arteriae onlmonalis Induratio cyano-
tiea pulmonum. Obliteratio fere comnleta cavi
pleurae sin. Oedema pulmonum minoris gradus.

Hydrothorax dexter. HydTopericardium mino-
ris gradus. Induratio cyanotica lienis.

Przyp. Il dotyczy kobiety, 1 51, Ko. M., kt6-
ra od 22 lat choruje na dychawice.oskrzelows.
Ostatnio napady duszno$ci powtarzajg sie co
kilka dni. Nasilenie napadoéw jest niekiedy tak
duze, ze chéra traci przytomnos$¢, W okresie
wolnym od napadéw odczuwa duszno$¢ i meczy
sie, po diuzszym za$ chodzeniu pojawiajg sie
obrzeki na stopach i podudziach.

Badaniem przedmiotowym stwierdzono: sko-
ra blada, na btonach $luzowych zaznaczona si-
nica. Klatka piersiowa asteniczna. Granice ptuc
obnizone, stabo ruchome. Ostuchowo objawy
rozlanego niezytu oskrzeli. 1los¢ oddechow
24/min. Serce bez zmian. Ci$nienie krwi 130/80
mm Hg. PrzeSwietlenie klatki piersiowej Wy-
kazato rozedme ptuc. Elektrokardiogram wy-
konany w dniu przyjecia (ryc. 3a) wykazatk:
rytm zatokowy 75/min. Przewaga prawoko-
morowa, zaznaczone zatamki Q 2, 3, sptaszcze-
nie zalamka T 2,3. Powyzsze, zmiany przema-
wiajg za przecigzeniem prawokomorowym.
W 3 tygodnie poOzniej wystgpit gwattowny na-
pad dusznoSci z sinicg i przejsciowg utratg
przytomnosci, trwajaca kilkanascie min. W ekg
wykonanym podczas napadu znaleziono (rvc.
3b): zatamki P 2, 3 wysokie, poszerzone. Za-
tamki Q2, 3 gtebokie. Zatamek R o niskim na-
pieciu we wszystkich odprowadzeniach. S 1
gtebokie, ujemny zesp6t QSCR 2, 4. STCR 2,
4 tukowato uniesione, T 2 ptaskie, T 3 sptasz-
czone, TCR 2, 4 ptaskie, ujemne. Po 2 dniach
atak dusznosci ustgpit, a w ekg stwierdzono
(ryc. 3c): wybitne zmniejszenie zatamkéw P 2,
3 oraz zmniejszenie zatamkéw Q 2, 3. Zatamek
5 1 znikngt a w odprowadzeniach CR 2. 4 po-
iawit sie znowu zatamek R. Odcinek ST 2, 3
jest nieznacznie obnizony. T 2. 3 sptaszczone
nadal, a w CR 2 ma wyraznie charakter wien-
COwWy.

W ekg tym stwierdza sie zatem obok cech
przecigzenia prawokomorowego zmiany, przy-
nommaiace krzywre zawatowe (Q 2, 3 giebokie,
OSCR 2, 4 ujemne, ST 2 uniesione). Przeciwko
takiemu ttumaczeniu omawianej krzywej prze-
mawiajg jednakze rownoczesna obecno$¢ za-
tamkéw Q 2, 3 i.zmian w odprowadzeniach nad
komora prawa oraz ich szybkie cofanie sie po
ustapieniu ataku dusznosci.

Omoéwienie przypadkow

Z porownania przedstawionych przypadkow
wynika, ze rézne czynniki etiologiczne, ktdre
wywotujg gwaltowne przecigzenie serca pra-
wego, mogg doprowadzi¢ do c.p.a.

*W przypadku 1. wystgpit klasyczny obvaz
kliniczny i elektrokardiograficzny c.p.a. w uje-
ciu Mac Ginne'a i White'a. Nalezy pod-
kreslic, ze w ~elektrokardiogramie wystgpity
prawie wszystkie zmiany spostrzegane w c.p.a.
Stwierdzono: zmiane przewagi lewokomoro-
wei na prawokomorowa. przerywany blok od-
nogi prawej typu Wailsona (podobnie jak



w przypadkach, opisanych przez D urant'a,
Ginsburga i Roeslera), Ponadto wy-
stgpito migotanie przedsionkéw z przyspie-
szong czynnoscig komor, splaszczenie zatam-
kow T oraz niskie wychylenie zespotéw QRS,
Swiadczace o ciezkim zaburzeniu metabolizmu
miesnia sercowego.

Odmiennie od powyzszego przedstawia sie
przypadek 2. U chorego z zespotem piucno-ser-
cowym (cor pulmonale chronicum) wskutek
tepego urazu w klatke piersiowg wystgpita
ostra niedomoga serca ws$réd objawow, ktére
nasuwaty duze podejrzenie o zawat miesnia
sercowego (badanie elektrokardiograficzne).
Prawdopodobienstwo zawatu byto tym wiek-
sze, ze, jak wiadomo, uraz w klatke piersiowg
moze spowodowac ciezkie uszkodzenie miesnia
sercowego, dfawice sercowag, a nawet zawat
miesnia sercowego (Beck, Boas, Boy,
Cohn, Leinoff, Schlomka, Szcze-
ki ik i i). Sekcja zwiok wytaczyta jednak za-

wat, wykazata natomiast obok zmian tluma-
czacych powstanie zespotu plucno-sercowego
(rozedma ptuc, zrosty optucnowe, stwardnienie
tetnicy ptucnej) przerost i rozstrzen serca pra-
wego i rozlegte stwardnienie tetnicy wienco-
wej prawej. W miesniu komory prawej bled-
szym wskutek niedokrwienia obecne byty
drobne ogniska martwicze, opisywane takze
w cd.a. Nalezy zatem przyja¢, ze wskutek
zwezenia tetnicy wiencowej prawej i zwiek-
szonej pracy serca prawego (zesp6t ptucno-ser-
cowy) miesien tejze komory cierpial stale na
gtoéd tlenu. Pod wptywem urazu powstata ostra
niedomoga prawego serca, o typie c.p.a. Po-
giebienie sie zatamka S 1 i wystgpienie gtebo-
kiego S 2 przemawiajg za tym. Takze zmiany
w odprowadzeniach przedsercowych nalezy
uzna¢ wobec niestwierdzenia 'zawalu serca za
wyraz wybitnego niedotlenienia miesnia pra-
wej komory. Na podkreslenie -zastuguie, ze
w dostepnym pismiennictwie elektrokardiogra-



ficznym dotyczacym c.p.a. nie spotkano opjsu
tego .rodzaju zmian zatamka P i zatamka Q.
(w punktach nad komorg prawg ujemne P
i gtebokie Q).

Przypadek 3. jest przyktadem ostrej niedo-
mogi prawokomorowej, ktéra wystgpita podczas
napadu dychawicy' oskrzelowej. Liczni autorzy,
jak Kisch, Hoess, Kraus, Rubin pod-
kreslajag, ze u astmatykdw serce zmniejsza sie
podczas napadu dychawicy oskrzelowej. Zda-
niem za§ Cripsa dychawica oskrzelowa nie
wywiera ujemnego, trwatego wptywu na serce.
Nie ulega jednak watpliwosci, ze dychawica
oskrzelowa moze doprowadzi¢ do przewlekiej
a takze i ostrej niedomogi serca prawego, jak
na to wskazuje réwniez i nasze doSwiadczenie
kliniczne. Z wiasnych obserwacji klinicznych
mamy do zanotowania 2 przypadki zejscia
Smiertelnego podczas gwattownego napadu dy-
chawicy Oskrzelowej. Utrudnienie wydechu
w dychawicy oskrzelowej powoduje wzrost ci-
$nienia w piucach, rozstrzen i rozedme ptuc,
utrudnienie doptywu krwi do serca prawego,'
niedotlenienie i rozszerzenie serca prawego
(Diaz, Alemany i Centner). W miare
za$ trwania dychawicy oskrzelowej i powsta-
wania wtornych zmian w plucach wystepuje
przerost i przecigzenie serca prawego (Sand-

berg, Herbst).
Klasycznym przyktadem wptywu ostrego
napadu dychawicy oskrzelowej na serce jest

wtasnie przypadek 3., w ktorym ekg (ryc. 3a)
wvkazvwal zmiany podobne, jak w cor pulmo-
nale chronicum, a podczas napadu dychawicy
oskrzelowej wystgpity bardzo wyrazne zmiany
w ekg, Swiadczace o ostrej niedomodze prawo-
komorowei (gtebokie Q 2, 3, uniesione RST 2,
uiemne QSCR 2, 4). Typowe dla c.p.a byto
réwniez w tym przypadku szybkie cofanie sie
powvzszvch zmian.

Na podstawie danych z piSmiennictwa i przy-
toczonych wtasnych przypadkéw nalezy jeszcze
raz podkresli¢, ze c.p.a. mogg spowodowac nie
tylko zatory w naczyniach ptuc, lecz i inne
czynniki, ktore wywotuia gwattowne przecia-
zenie serca prawego. Jezeli serce prawe bvio
juz poprzednio uszkodzone lub jezeli tetnica
wieAcowa prawa iest zwezona, wowczas dodat-
kowe czynniki obcigzaiace serce prawe tym
tatwiej spowodujg jej ostrg niedomoge o typie
c.p.a.
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Dr MIECZYSLAW SZAJNA Nysa

Przypadek ostrej retikuloendoteliozy
wieku dorostego

(Ze Szpitala Miejskiego w Nysie
Dyrektor. Dr J. Bromilski)

Uktad siateczkowo-srodbtonkowy jest wiasci-
wie pozap*odowg mezenchyma o wysokim po-
tencjale dvnamicznym, z nieograniczong zdol-
noscig proliferacji, paraliferacii i metanlazji
pod wnlvwem czynnikéw chorobowych. Dlate-
go schorzenia uktadu s?atecz.-Srédbton. odzna-
czata sie ogromnag rdznorodnoscig kliniczna
i histopatologiczng: od siatkowiako-miesaka do



biataczek monocytamych; z drugiej strony zu-
petnie klinicznie odmienna grupa siatkowic ze
spichrzeniem (choroba Gauchera, Niemann-
Picka, Christian-Schullera). Wspolna cecha
tych zuDelnie odmiennych pozornie schorzen
jest komorka siateczkowata (histiocyt), podobna
do monocytu (monocvtoidalna), mniej lub wie-
cei atypowa. W bardzo rzadkich prawdziwych
biataczkach monocytarrwch typu Schillinga
obraz krwi opanowany iest przez dojrzate mo-
nocvty, ktére, przynajmniej czes$ciowo, pocho-
dzg z uktadu siatecz.-Srédbton. Kliniczne roz-
poznanie schorzenia uktadu siatecz.-srodbton.
musi opiera¢ sie na biootveznvm lub histopato-
logicznym stwierdzeniu typowych lub atypo-
wych komaérek tego uktadu (szpik kostny', na-
rzagdy wewnetrzne, tkanka #gczna skory), po-
niewaz schorzenia uktadu siatecz.-Srédbton. na-
lezg do tzw. kryptoleukoz, gdzie bardzo rzadko
mozna wvkazac we krwi obwodowej komorki
typowe dla schorzenia.

Ostra retikuloendotelioza przebiega pod po-
stacig bardzo ciezkiego zakazenia, podobnie jak
ostre biataczki i konczy sie zawsze $miercia;
schorzenie pod nazwg choroby Letterer-Siwe
jest opisywane u dzieci (2, 3. 4. 5. 6), mniej cze-
sto u dorostych (7, 8). Obok ciezkiego stanu sep-
tycznego w ostrej siatkowicy spotykamy nie-
mal z reguty nairozmaitszego rodzaju zmiany
skorne: od plamki i grudki do guza i erytro-
derraii (9, 101. Podstawa anatomiczna zmian
skornych sg skupienia histiocytow w skorze.

W lipcu 1951 r. (nr hist, choroby 3374 z dnia
3 lipca 1951) przvwieziono do Szpitala Miej-
skiego w Nysie 22-letniego mezczyzne z roz-
poznaniem zapalenia ptuc. Wywiady rodzinne
bez znaczenia; przechodzit dwukrotnie zapale-
nie ptuc. poza tym zdrowy. Obecna choroba
rozpoczeta sie nagle przed pieciu dniami: dre-
szcze, gorgczka, suchy kaszel, ktucie w Kklatce
piersiowej. Wzrostu S$redniego, prawidlowei
budowy ciata, -dobrego odzywienia. Powloki
skorne smantawe. biony Sluzowe dobrze
ukrwione. Weztv chtonne obwodowe niepowie-
kszone. Suoidwki obu oczu zaczerwienione,
obrzekte nokrvte ropna wydzieling. Ptuca: wy-
puk ia.wny; szmery oddechowe necherzvkowe
szorstkie, pokrvte licznymi Swistami, furcze-
niami i $redmo bankowymi rzezeniami. Serce
b«z zmian: RR. 85/50 W atrobg pod tukiem, $le-
dziona niemacalna. Ukilad nerwowy: odruchy,
CT7ueie, zrenice prawidtowe, obiawy oponowe
nieobecne. Roentgen klatki piersiowej: ujem-
ny.
Dnia 4 linea 1951: ciezki s+an ogdlny utrzw-
rrnrp sin nadal — temp. do 40 5°. znaczne ogdl-
ne ostabienie, suchv kaszel. Badania pomocni-
cze — w moczu prdécz S$ladu biatka i nielicz-
r}vch ciatek biatych i czerwonych w osadzie
nie stwierdzono zmian patologicznych. Krew:
Hb 100%. krwinki czerwone 5.020,000,
krwinki biate 18.550, w tym pateczkowate obo-
jetnochtonne 14%, podzielone obojetnochtonne
59%, kwasochtonne 1%, limfocyty 23%, mono-

cyty 3%; opad 8 i 19 mm. Plwocina: pratkéw
Kocha nie stwierdzono.

Dnia 6 lipca 1951: cieptota do 39,5° obrzek,
zaczerwienienie i ropienie spojowek wzmogty
sie, obie gatki oczne silnie przekrwione. Na skd-
rze tutowia i konczyn obfita grudkowato-pe-
cherzykowa wysypka o poczatkowo czystej,
nasteunie metnej zawartosci pecherzykow, sko-
ra moszny w catosci obrzekta, silnie zaczerwie-
niona, sgczaca, o tatwo schodzgcym naskérku.
Obfity wyciek ropny z cewki. Btona $luzowa
jamy ustnej pokryta licznymi powierzchowny-
mi owrzodzeniami, utrudniajacymi odzywianie
chorego.

Dnia 7 lipca 1951: stan kliniczny bez zmiany.
Badania pomocnicze — mocz: biatko 0,48%
urobilinogen + + +, bilirubina + +, indykan
Wzmozony, w osadzie liczne c. biate, pojedyn-
cze c. czerwone, cukier nieobecny, diazo ujem-
ne. Wyciek z cewki — b. liczne c. ropne, liczne
komorki nabtonkowe, pojedyncze gramododat-
nie ziarenkowce. Plwocina — pratki Kocha nie-
obecne. Krew: Hb 94%, krwinki czerwone
4.770.000, krwinki biate 12.700, w tym miode
oboj. 4%, pateczkowate oboj. 41%, podzielone
oboj, 36%, kwasochtonne 1%, limfocyty 15%,
monocvty 3 %. Wyrazne zmiany toksyczne cia-
tek biatych. Naktucie pecherzykéw skérnych:
w rozmazie barwionym metodg Pappenheima
znaidujg sie duze komdrki monocytoidalne
0 bladoniebieskiej protoolazmie bez ziarnisto$ci
azurofilnej, o jednym okragtym lub pateczko-
watym iadrze, zabarwionym silnie fioletowo,
wypetnione okragtymi duzymi zielonymi ziar-
nami (patrz zatgczony rysunek).

Dnia 8 lipca 1951: cieptota cjo 39,5°; wystg-
pita zétaczka, watroba siega jeden palec po-
nizej tuku zebrowego, gtadka, niebolesna; dusz-
nos¢, sinica, Sledziona nadal niemacalna, wezty
chtonne obwodowe nieoowiekszone; rozlegte
owrzodzenia jamy ustnej uniemozliwiajg cho-
remu mowienie i picie.

Dnia 9 lipca 1951: nakiucie mostka — ery-
troblasty 2%, makroblasty 1%, normoblasty
4%, myeloblasty 4%, promyelocyty 16%, my-
elocyty obojetnochtonne 41%, kwasochtonne
3%, miode oboj. 5%, pateczkowate oboj. 14%,
podzielone oboj. 1%, limfocyty 9%; pojedyncze
megakariocyty i megakarioblasty; liczba ptytek
krwi zmniejszona; ciatka biate z wybitnymi
toksycznymi zmianami; pola widzenia wypet-
nione duzymi komorkami monocytoidalnymi
z zielong ziarnistoscig, takimi samymi, jak
w rozmazach z pecherzykéw skérnych. Krew:
Hb 94%, krwinki czerwone 4.350.000, krwinki
biate 9.000; mtode oboj. 4%, pateczkowate oboj.
41%, podzielone oboj. 39%, limfocyty 14%,
monocyty 2% ; toksyczne zmiany biatych ciatek
krwi; ptytki krwi 297.540; czas krwawienia
2 minuty, czas krzepniecia 8,07 min.; opad 24
149 mm; bilirubina — odczyn bezpos$redni na-
tychmiastowy dodatni, 1,120 mg%; Takata-Ara
plus 30 mg%; Weltmann dodatni do 10 pro-
bowki, Stolte 0.84 ml (silnie dodatni), proba
Mallera wybitnie dodatnia; grupa krwi A,



Mocz: biatko 0,24 pro mille, cukier nieobecny,
urobilinogen + 4-, biliruoina + +, w o0sadzie
poszczeg6lne krwinki czerwone i dos¢ liczne
biate.

Dnia 10 lipea 1451 r. chory zmart.

Badanie anatomopatologiczne nie stwierdzito
niczego szczeg6lnego poza zmianami zapalnymi
w oskrzelach i oskrzelikach oraz ogniskami od-
oskrzelowego zapalenia ptuc.

Opisany przypadek przedstawia obraz bardzo
rzadko spotykanej ostrej retikuloendoteliozy,
prowadzgcej w przeciggu kilkunastu dni do
Smierci. Rozpoznanie ustalone zostato na pod-
stawie bioptycznego badania tresci pecherzy-
kow skoérnych i szpiku kostnego, gdzie stwier-
dzono nagromadzenie komdrek histiocytarnych;
tym samym wylgczono ostrg paramyeloblasty-
czng biataczke typu Naegeli. Odczyny ziepne
i posiewy krwi (wyniki otrzymano po $mierci
chorego) wypadty niedwuznacznie ujemnie. Le-
czenie sulfonamidami, penicyling, transfuzjg
krwi byto zupeinie bezskuteczne. Zaproszony
konsulent dermatolog nie mogt podac¢ przyczy-
ny zmian skérnych; ustalono jg dopiero po wy-
kryciu tynowych komérek monocytoidalnych
w tresci pecherzykéw skornych. W pismienni-
ctwie dermatologicznym opisano szereg przy-
padkoéw ostrej retikuloendoteliozy, w ktorych
zmiany skérne wybijaty sie na pierwszy ‘plap

Rysunki, $cisle wedtug obrazu mikroskopo-
wego, wykonata Laska Krystyna, dypl. labo-
rantka Szpitala Miejskiego w Nysie, za co Jej
w tym miejscu sktadam podziekowanie.

w obrazie klinicznym; rozpoznanie ustalono
w tych przypadkach tylko na podstawie bada-
nia bi&ptycznego lub histopatologicznego skory
(11, 12). Do oorazu ostrej retikuloendoteliozy
nalezg réwniez owrzodzenia btony Sluzowej ja-
my ustnej, zoéttaczka, powiekszenie S$ledziony
i weztdw chionnych. W naszym przypadku do
korica nie stwierdzono powiekszenia $ledziony
i weztow chtonnych; natomiast wystapit wyraz-
nie obraz Sluzowo-ropnego zapalenia bion Slu-
zowych: spojéwek i cewki moczowej, niewagt-
pliwie w nastepstwie naciek6w monocytoidal-
nych w bionie Sluzowej. Pozostaje do wyjasnie-
nia sprawa zielonych ziaren, znajdujacych sie
w komodrkach monocytoidalnych skory i szpiku
kostnego. W rozmazach z punktatow watroby
(hepatogram), barwionych metodg Pappenhei-
ma, z6t¢ barwi sie, jak zielone kuleczki, podo-
bnie jak w opisanych komdérkach monocyto-
idalnych. By¢ moze, ze zielone ziarna komorek
monocytoidalnych w naszym przypadku sg kro-
pelkami bilirubiny wytwarzanej przez komoarki
uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego. Bytoby to
niejako przychwyceniem in flagranti komérek
siatecz.-$rédbon. na czynnosci wytwarzania bi-
lirubiny. W dostepnym mi nowszym pismien-
nictwie (rok 1948— 1950) na temat ostrych reti-
kuloendotelioz nie znalaztem nigdzie zdje¢ lub
opis6w podobnych komoérek.
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E. SZCZEKLIK i M. KEDRA Wroctaw

O niektérych rzadkich przyczynach
zespotu ptucno-sercowego

(Z 11l Kliniki Choréb Wewnetrznych A M.
Kierownik: Prof, dr Edward Szczeklik)

Ogolnie przyjmuje sie, ze zespdt ptucno-ser-
cowy (z.p.s.) jest nastepstwem nadci$nienia
w krgzeniu matym. Przemawiajg za tym prze-
rost prawej komory i wypuklenie tuku tetnicy
ptucnej oraz rozszerzenie i tetnienie tetnic ptu-
cnych. Nadcisnienie tetnicze jest w wigkszosci
przypadkéw zespotu ptucno-sercowego wywo-
tane zwiekszeniem oporéw w krazeniu matym,
ktére jest uwarunkowane zaburzeniami kragze-
nia, albo zaburzeniami w uktadzie oddecho-
wym altx> tez rozlegtymi® zmianami tetnicy
ptucnej, ktoére Czesto gg zmianami pierwotnymi.

Miedzy nadci$nieniem w Kkrazeniu matym
a nadcisnieniem w krazeniu duzym istnieje
duza analogia. W nastepstwie nadcisnienia
w krgzeniu duzym przerasta i ulega rozszerze-
niu lewa komora, co w koncu doprowadza do
jej niedomogi. Podobnym zmianom ulega ko-
mora prawa w nadcisnieniu krazenia matego.

Wydawato by sie, ze przyjecie nadcisnienia
tetniczego w krgzeniu matym jako czynnika
patogenetycznego dla z.p.s. jest najzupeiniej
usprawiedliwione. A jednak pomiary ci$nienia
w komorze prawej w przypadkach z.p.s. nie sg
jednoznaczne, jak to wynika z prac réznych
autorow. Wedtug niektdrych autoréw cisnienie
w prawej komorze serea w przypadkach z.p.s.
nie zawsze jest wzmozone. Wzrasta oo u tych
chorych z z.p.s., ktérych stan jest wybitnie cie-
zki, a zwilaszcza gdy'przychodzi do niedomogi
prawej komory. Natomiast w przypadkach z.p.s.
Sredniego lub nieduzego stopnia nie spostrzega
sie nadcisnienia w krazeniu matym (Cour-

nand, Bloomfield i wspdtprac., P. Mau-
ri ce). Wedlug innych jednakze autoréw
w przypadkach cor pulmonale chronicum stale
spostrzega sie wzmozone ci$nienie  krwi
w przedsionku prawym i w komorze prawej
(Horwarth i wspotpr. i in.).

Poniewaz nadci$nienie tetnicze w krazeniu
matym nie stanowi jeszcze istotnej wskazdéwki
W rozpoznawaniu z.p.s., a to tak ze wzgledu
na niemozno$¢ podrecznego badania ci$nienia
w klinice, jak réwniez ze wzgledu na rozbiezne
zdanie co do czestpsci jego wystepowania
w z.p.s., nalezy w rozpoznawaniu z.p.s. opierac
sie przede wszystkim na klinicznych objawach
zespotu, jak rowniez nalezy braé¢ pod rozwage
czynniki, ktore go wywotujag. W tym celu po-
trzebny jest podziat z.p.s. na pewne grupy,
ktéry z punktu widzenia etiopatogenetycznego
moze utatwié¢ rozpoznanie.

W zespole ptucno-serc6wym mozna wyrdznic
trzy zasadnicze grupy. Do pierwszej grupy na-
lezg te przypadki z.p.s., ktére powstaty na tle
zmian w uktadzie oddechowym, a wiec z po-
wodu rozedmy ptuc, zwidknienia piuc, pylicy
ptuc, dychawicy oskrzelowej, rozstrzeni oskrze-
lowych i innych mniej czestych zmian migz-
szu piucnego doprowadzajgcych do zwezenia
i zmniejszenia koryta naczyniowego i przez,to

:do zwigkszenia oporéw w krazeniu matym. Do

tej grupy nalezatyby rowniez przypadki z.p.s.,
ktore pozostaja w przyczynowym zwigzku ze
znieksztatceniem klatki piersiowej wywotanym
zmianami w kos$c¢cu klatki piersiowej (kypho-
scoliosis), lub tez rozlegtymi zmianami optuc-
nowymi (zrosty).

Do drugiej grupy zaliczamy przypadki z.p.s.
powstate wskutek, zmian w sercu, przede wszy-
stkim w sercu lewym, a wiec najczesciej z po-
wodu wady zastawki dwudzielnej, zwilaszcza
zwezenia ujscia zylnego lewego. Nie tylko je-
dnak wady serca lewego, ale rowniez wady
serca prawego, ktére prawie zawsze sg wro-
dzone moga w pewnych przypadkach wptyngé
na powstawanie z.p.s. | tak we wrodzonych
wadach serca, w ktorych istnieja duze ubytki
przegrody komorowej lub przedsionkowej (du-
zy otwdr w przegrodzie komorowej i przedsion-
kowej) powstajg warunki, by krew tetnicza
wptywata do krgzenia ptucnego i wywolata
w nim wzrost ci$nienia.

Wreszcie w trzeciej grupie z.p.s. znajdujg sie
te przypadki zespotu, w ktérych nie ma ani
wyzej przytoczonych zmian ,ptucnych™ ani tez
»sercowych"”, a nadci$nienie w krazeniu matym
jest wywotane pierwotnym stwardnieniem tet-
nicy ptucnej.

Do grupy trzeciej z.p.s. mozna by zaliczy¢
jeszcze stwardnienie tetnicy ptucnej, ktore roz-
wija sie w spos6b wybitny przy o0g6lnym
stwardnieniu tetnie*- Wymienione zmiany spo-
strzega sie gtéwnie u chorych w wieku pode-
sztym, u ktérych wystepuje réwniez rozedma
ptuc mogaca byé przyczyng z.p.s., niemniej
stwardnienie tetnicy ptucnej jest tak duze, ze
nalezy raczej przyjaé, ze jest ono czeScig ogol-



nego stwardnienia tetnic, niz nastepstwem
zwigkszonych oporow w krazeniu matym wy-
wotanych rozedmg piuc. Stwardnienie tetnicy
ptucnej jest w tych przypadkach ,wtdérne",
a nie ,pierwotne" i zastuguje na wyroznienie
ze wzgledu na rozlegtos¢ i wielko$¢ zmian
w tetnicy ptucnej, jak réwniez ze wzgledu na
tacznos¢ z ogdlnym stwardnieniem tetnic
(Oszacki i Szczeklik).

W tej grupie z. p.s. nalezato by réwniez
umiesci¢ tzw. chorobe Ayer-zy, tj. pierwotng
kite tetnicy ptucnej, ktéra doprowadza do zna-
nego obrazu ,cardiacos negros".

'lak ujety podziat z, p. s. moze by¢ pomocny
nie tylko w rozpoznawaniu zespotu przez to, ze
pozwala tatwo potaczy¢ pewne objawy klinicz-
ne zespotu z czynnikiem etiopatogenetycznym,
ale roéwniez ma i inne uzasadnienie. W roku
1937 jeden z nas ogtosit wspdlnie z prof.
Oszackim badania nad zespotem plucno-
sercowym i stwardnieniem tetnicy ptucnej.
Lazwa zeséotu ptucno-sercowego, ktorej wow-
czas uzyto, odpowiada dzisiejszemu pojeciu cor
pulmonale chronicum i obejmuje wszystkie
przypadki nalezace do wymienionych grup;
z tego tez powodu moze by¢ dobrym odpowied-
nikiem dla tacinskiego cor pulmonale chroni-
cum.

Niekiedy spotykamy sievw Kklinice z rzadkimi
czynnikami powodujgcymi powstanie z. p. s.
Te tak zwane ,rzadkie przypadki" posiadajg
nieraz duze znaczenie dla doktadniejszej oceny
etiopatogenezy omawianego zespotu. | z tych
tez powodow przytoczymy pokrdtce historie
choroby odpowiednich chorych, ktorych mielis-
my mozno$¢ obserwowa¢ w ciggu ostatnich lat
w Kilinice.

Przypadek 1: Chora Sta., lat 50, zgtosita sie
do Kliniki ze skargami na duszno$¢, silny ka-
szel, odpluwanie duzych ilosci plwociny. Choro-
ba rozpoczeta sie przed trzema laty po zapale-
niu ptuc. Zadnych choréb nie przechodzita, wy-
wiady rodzinne bez zinaczenia. Badaniem przed-
miotowym stwierdzono u osoby 31,8 kg wagi
sinice zwtaszcza na twarzy, palcach, rgk i ndg
oraz sinice jezyka, palce pateczkowate. Klatka
piersiowa beczkowata; badanie opukiwaniem
i ostuchiwaniem wykazuje objawy rozedmy
ptuc i przewlektego niezytu oskrzeli. Serce
w catosci nieco powiekszone; dwa gtuche tony
nad wszystkimi ujsciami; drugi ton nad ptucng
wzmozony. Cisnienie krwi 90/40 -mm Hg. Ze
strony narzadéw jamy brzusznej nie stwierdzo-
no zadnych zmian.

Badanie radiologiczne ptuc wykazato: liczne
torbielowate przejasnienia w gornej i srodko-
wej oraz dolnej czesci pola ptucnego prawego,
bardziej przy$rodkowo. Na dnie niektérych tor-
bieli widoczne poziomy ptynu. Podobny obraz
stwierdzono po stronie lewej wraz z licznymi
zageszczeniami plamistymi, zwilaszcza w cze-
Sciach dolnych pluc. Rozpoznanie radiologiczne
brzmiato: torbielkowate zwyrodnienie ptuc.
Elektrokardiogram przedstawiat obraz przecia-
zenia prawokomorowego. Wielokrotne badanie

plwociny nie wykazato pratkéw Kocha. Bada-
nie krwi wykazato: Hb 70%, liczba krwinek
czerwonych 3310 000, liczba krwinek biatych
9.200. W obrazie krwi znaleziono duze przesu-
niecie w lewo. OB 128/133, O. Wa. ujemny.

W czasie kilkumiesiecznej obserwacji w Kli-
nice-chora miewata stany podgorgczkowo-go-
ragczkowe, dochodzgce do 38,5JC; odpluwata od
50 do 60 mi plwociny. Leczenie tak $rodkami
nasercowymi (strofantyna, naparstnica), jako
tez leczenie objawowe schorzenia ptucnego nie
dato zadawalajgcych wynikéw. Chora odczuwa-
ta przy najmniejszym wysitku dusznos$é¢, kaszel,
a odpluwanie plwociny nie zmniejszato sie.

U chorej rozpoznano: zespdt ptucno-sercowy
na tle -rozlegtych zmian torbielkowatych w ptu-
cach i rozedmy ptuc.

Pr-zypadek?2: Chory Ka. Wal., lat 39, ma-
szynista kolejowy. Od 1948 roku chory odczu-
wat po przebytej grypie: ostabienie, dusznos¢
wysitkowg, rozpieranie w okolicy nadbrzusza,
poza tym skarzyt sie na kaszel z odpluwaniem
Sluzowej plwociny. Czasem miewat bdle lewej
reki i dretwienie palcéw ragk, zawroty gtowy.
Ostatnio wystgpity obrzeki nég. Przebyte cho-
roby: odra, szkarlatyna, blonica, koklusz.
W 1917 roku wyciek ropny z lewego ucha. Do
roku 1948 pit do$¢ duzo alkoholu i palit do 50
papieroséw dziennie.

Badaniem przedmiotowym stwierdzono: wy-
bitnie wyrazong sinice warg, matzowin usznych,
palcow rak i nég i do$¢ duzg sinice twarzy.
Klatka piersiowa byta wdechowo ustawiona;
granice ptuc prawidtowe, wypuk jawny; szme-
ry pecherzykowe nieco ostabione. W dolnych
odcinkach ptuc wystuchiwano trzeszczenia.
Ogladanie okolicy serca wykazato: wstrzasa-
nie klatki piersiowej na lewo od mostka. Gra-
nice sttumienia wzglednego: drugie zebro,
dwie szerokosci palca na prawo od prawej linii
mostkowej; dwie szerokosci palca na lewo od
lewej linii $rédobojczykowej. Nad koniuszkiem
pierwszy ton kfapigcy, nad tetnicg ptucng diu-
gi gtosny szmer rozkurczowy; nad tetnica
gtowng dwa ciche tony. Zyty szyjne nierozsze-
rzone. Tetno 72 na minute, miarowe. Ci$nienie
krwi 135/90 mm Hg. Watroba siega potora
palca ponizej tuku zebrowego,.$ledziona nie-
macalna. Badanie krwi: liczba krwinek czer-
wonych 5230 000. liczba krwinek biatych 7400.
Hb 107%. Wskaznik barwny 1. Obraz krwi bez
zmian. OB 5/14. Odczyn Wassermanna ujemny.

Badanie radiologiczne klatki piersiowej: pola
ptucne o wzmozonym rysunku naczyniowym,
serce zblizone konfiguracja do mitralnego,
w catosci wieksze, zwtaszcza na lewo, wykazuje
silnie wypuklony tuk $redni. W cieniach wne-
kowych widoczne sg ostro konturowane twory,
ktére odpowiadaig rozszerzonym tetnicom ptuc-
nym. W czasie przeSwietlenia stwierdza-sie zy-
we tetnienie tetnic plucnych (tanczace wneki).
Przedsionek lewy niepowiekszony. Radiolo-
gicznie rozpoznano: niedomykalno$¢ zastawek
tetnicy ptucnej. Elektrokardiogram wykazat:
czas PQ 0,25 sekundy, QRS 0,12 sekundy. Od-



cinek R-ST23 i w odprowadzeniach od Vi do
Vs obnizony, w tychze odprowadzeniach T
ujemne, konczyste. Kymogram serca: w calej
sylwecie powiekszonego serca zwraca uwage
stosunkowo maly odcinek odpowiadajacy tet-
nieniu lewokomorowemu i tetnieniu tetnicy
gtownej. Luk tetnicy ptucnej jest znacznie’'wy-
puklony, stwrierdza si¢ tetnienie lewego i pra-
wego uszka. Skurcze komorowe wykazujg pra-
widlowe ksztatty zebow, czasowo zgodne
z okresem tetnienia obu tetnic duzych. Ampli-
tuda tetnien tetnicy ptucnej wieksza niz tetni-
cy gtownej. Silne tetnienie w tuku i lewej ga-
tazce tetnicy ptucnej i w workowato rozszerzo-
nej galezi zstepujgcej tetnicy plucnej oraz
w mniejszych gatgzkach w okolicy wnek.
W czasie dwutygodniowego pobytu chorego
w Klinice stan chorego poprawit sie tak, ze bez
wiekszych dolegliwosci zostat wypisany. Roz-
poznanie kliniczne brzmiato: niedomykalnosé
zastawek tetnicy ptucnej, przerost i rozszerze-
nie serca, zwitaszcza prawego w okresie nie-
wyrdwnania; zespot ptucno-sercowy.
Przypadek 3: Chora Wajs., lat 38. Poda-
je, ze od dwdch lat miewa dusznos$¢ wysitkowa.
Od miesigca duszno$¢ zwiekszyta sie, wystgpit
kaszel i ostabienie, przed tygodniem za$ poja-
wily sie obrzeki ndg. Przebyte choroby: w 9.
roku zycia bole kornczyn dolnych, z"powodu
ktorych przez kilka tygodni nie chodzita. Przed
7 iaty zapalenie lewego stawu kolanowego
z 2-tygodniowag goraczky. Przed rokiem z6}-
taczka. Badaniem przedmiotowym wykazano
u chorej: sinice zwitaszcza na konczynach, nie-
duzego stopnia obrzeki n6g. W ptucach stwier-
dzono objawy zastoju. Granice serca: lewa linia
pachowa przednia: 2 szerokosci palca na ze-
wnatrz od prawej tiriii mostkowej; 2-gie ze-
bro. Nad koniuszkiem pierwszy ton wzmozony
i cichy szmer skurczowo-rozkurczowy.- Nad te-
tnicg ptucng gtosny szmer rozkurczowy. Nad
tetnicg gtowng i nad trdjdzielng .dwa tony
i ciche szmery skurczowo-rozkurczowe (udzie-
lone). Watroba siega na piec¢ palcow ponizej tu-
ku zebrowego. Sledziona niemacalna. Badanie
radiologiczne ptuc wykazato poza zmianami za-
stoinowymi powiekszenie serca w catosci i kon-
figuracje mitralng. Luk tetnicy ptucnej silnie
wypuklony. Serce prawe w stosunku do lewej
komory silniej rozszerzone. Przedsionek lewy
bez zmian. Silne tetnienie tuku tetnicy ptuc-
nej (wneki tanczace). Radiologicznie rozpozna-
no: cor mitrale, insuff. valv. art. pulrnonalis.
W elektrokardiogramie stwierdzono przecigze-
nie prawokomorowe, duze i szerokie zatamki
P w Il i Ill odprowadzeniu. Badanie krwi wy-
kazato: Hb 68%. Liczba krwinek czerwonych
3800 000. Liczba krwinek biatych 5.300.
Wskaznik barwny 1. Obraz krwi bez zmian.
OB — édrednia z dwoch godzin 7, Cisnienie
krwi tetnicze 110/80 mm Hg. Cisnienie zylne
17 cm H20. U chorej rozpoznano niedomykal-
no$¢ zastawki dwudzielnej ze zwezeniem le-
wego ujscia zylnego na tle przebytego goséca
stawowego i czynnosciowg niedomykalnos$¢ za-

stawek tetnicy ptucnej. Zesp6t ptucno-sercowy.

Przypadek 4: Chory M. J.,, lat 32, pra-
cownik fizyczny. Pbdaje, ze przed 7 laty po
kopnieciu w okolice serca w obozie koncentra-
cyjnym zaczat odczuwaé dusznos¢ i bole'w oko-
licy serca. Objawy te z czasem nasilaty sie tak,
ze chory pozostawat kilkakrotnie w leczeniu
szpitalnym, zanim przybyt do Kliniki. Choroby
przebyte i wywiady rodzinne bez znaczenia.
Badaniem przedmiotowym stwierdzono: sinice
skory, zwilaszcza twarzy i palcdw kornczyn, 8i-
niczo podbarwiony jezyk. Brak owtosienia pod
pachami. Zyty szyjne obrzmiate, tetnigce. Roz-
szerzenie siatki, zylnej na przedniej czesci klat-
ki piersiowej. Klatka piersiowa rozedmowa,
stabo ruchoma. Typ oddychania piersiowy.
Liczba oddechdw 26 na minute. Odgtos opuko-
wy nad piucami bebenkowy. Granice phuc
obnizone, stabo ruchome. Szmery pecherzyko-
we ostabione. Granice serca: druga przestrzen
miedzyzebrowa; 2 szeroko$ci palca poza linig
mostkowg prawg; lewa przednia linia pachowa.
Nad koniuszkiem cichy szmer skurczowy. Po-
za tym nad wszystkimi ujsciami dwa gtuche
tony. Cisnienie krwi tetnicze 115/60 mm Hg.
Tetno 80—90 na minute. W jamie brzusznej
znaleziono wolny ptyn; watroba macalna 4
palce ponizej tuku Zzebrowego. Sledziona nie-
powiekszona.

Badanie radiologiczne klatk-i piersiowej wy-
kazato: slad ptynu w kacie przeponowo-zebro-
wym lewym, cienie wnekowe obustronnie szer-
sze, zastoinowe. Serce w catosci bardzo znacz-
nie powiekszone, o silnie zaznaczonym ‘uku
$rednim (cor bovinum). Odczyn Wassermanna
ujemny. W elektrokardiogramie znaleziono ce-
chy przecigzenia prawokémorowego i niemia-
rowos¢ ekst.rasystoliczng. Badanie krwi: Hb
100%. Liczba krwinek czerwonych 5 040 000.
Liczba krwinek biatych 2 300. Wskaznik barw-
ny 1 OB 0/3. Obraz krwi w normie. Cisnienie
zylne 17 cm stupa wody. W czasie obserwacji
klinicznej spostrzegano u chorego bezsennos¢,
duszno$¢, zwiekszenie sie obrzekéw mimo pod-
dawania przetworéw moczopednych i leczenia
nasercowego (strofantyna) oraz upustu krwi.
Z czasem pojawit sie rytm cwatowy a tetno do-
chodzito do 120 na minute. Na kilka dni przed
Smiercig wystapita $pigczka, wsérdd ktorej cho-
ry zmart.

Rozpoznanie kliniczne brzmiato: stwardnie-
nie tetnicy ptucnej, zwyrodnienie miesnia ser-
cowego oraz niedomoga serca prawego. Bada-
nie anatomopatologiczne wykazSto stwardnie-
nie tetnicy ptucnej, przerost i rozszerzenie ser-
ca, zwitaszcza prawego (cor bovinum) oraz obja-
wy zastoju w narzadach wewnetrznych. Z ba-
dania anatomopatologicznego przeprowadzone-
go w Zakladzie Anatomii Patologicznej A. M.
we Wroctawiu (prof, dr Z. Albert) uwagi godne
sg nastepujgce szczegoOty: tetnica ptucna szero-
kosci 9,5 cm nad zastawkami, blona wewnetrz-
na zoéttawa, pokryta wystajagcymi ponad po-
wierzchnie plackowatymi zgrubieniami wiel-
kosci ziarna soczewicy, do$¢ twardymi, prze-



chodzacymi az na najmniejsze rozgalezienia
tetnicy ptucnej. Zastawki poétksiezycoWate te-
tnicy ptucnej cienkie, gtadkie i ISnigce. Tetnica
gtowna o obwodzie nad zastawkag 7,5 cm, w cie-
$ni 6,5 cm, o blonie wewnetrznej biato-zdtta-
wej. Miejscami widoczne punkcikowate guzki
wystajgce nad powierzchnie,- wielkosci gtowki
szpilki. Zastawki potks*iezycowate cienkie, gta-
dkie, Isnigce. Zmian miazdzycowych w innych
tetnicach nie stwierdzono. Miesienn S$cienny
i brodawkowy komory lewej o grubosci 11 mm.
prawej 7 mm, na przekroju miesien zditobru-

natny, wiotki. Przedsionek prawy znacznie
rozszerzony o wsierdziu cienkim, gtadkim.
Przedsionek lewy nieznacznie rozszerzony

0 wsi-erdziu cienkim, gtadkim i I$nigcym.

W epikryzie anatomopatolog podat: u 32-
letniego mezczyzny z daleko posunieta miaz-
dzyca tetnicy ptucnej, eostateczng przyczyng
Smierci byta niewydolno$¢ prawego serca.

Przedstawione przypadki wchodzg w zakres
wyzej przytoczonych grup z. p. s. i wskazujg
na istnienie rzadkich przyczyn tego zespotu.

W przypadku z. p. s. wywotanego torbielko-
watoscig ptuc rozlegte zniszczenie migzszu ptu-
cnego sprowadzito zmniejszenie koryta naczy-
niowego tetnicy ptucnej. Nie tylko jednak tor-
biele ptucne byty w tym przypadku przyczyng
powstania z. p. s. Dofgczyta sie do nich rozed-
ma ptuc z przewlektym niezytem oskrzeli i roz-
strzeniami oskrzeli, ktdre réwniez wziety udziat
w powstaniu z. p. s. Sposrod kilku przypadkow
torbielkowatosci ptuc przytoczyliSmy tylko je-
den, ktéory wykazywal najwiecej rozwiniete ce-
chy zespotu ptucno-sercowego. W innych przy-
padkach, ktore dotyczyty ludzi miodych Ilub
w $rednim wieku stwierdzono rowniez objawy
z. p. S, cho¢ nie w tym stopniu, co w przypad-
ku opisanym. Przebiegaty one jednak bez zna-
czniejszej rozedmy ptuc.

Przypadek ten wskazuje na mozliwo$s¢ wy-
stgpienia omawianego zespotu wskutek rozle-
gtego zniszczenia migzszu plucnego przez zmia-
ny torbielowate, do ktérych dotgcza sie nastep-
nie rozedma phuc. Jest rzeczg znang, ze gruzlica
jamista ptuc, rozstrzenie oskrzelowe mogg row-
niez spowodowaé wystapienie z. p. s. w nastep-
stwie zniszczenia migzszu ptucnego. Do powyz-
szych czynnikow nalezy naszym zdaniem do-
taczy¢ jeszcze torbielkowato$¢ pthuc.

Z dwoch przytoczonych przypadkéw niedo-
mykalnosci zastawek tetnicy ptucnej u chorego
Ka. Wal. nalezy «przyjag¢ organiczng niedomy-
kalno$¢ zastawek tetnicy ptucnej. Wada ta jest
rzadka jako zmiana odosobniona, gdyz Barie
znajdowal jag na 43 przypadkéw wad tetnicy
ptucnej w 23 przypadkach. Najczesciej taczy
sie ona ze zwezeniem ujscia, a jesli jest wro-
dzona przebiega z innymi r6znymi zaburzenia-
mi rozwojowymi. Niemniej w naszym przypad-
ku ze wzgledu na typowy obraz kliniczny oraz
brak jakichkolwiek zmian na zastawce dwu-
dzielnej nalezato rozpozna¢ organiczng, a nie
czynno$ciowg wade zastawek tetnicy plucnej.
Wada ta (najprawdopodobniej wrodzona) spo-

wodowata wzrost cisnienia w krgzeniu matym
i stwardnienie tetnicy ptucnej, ktore staty sie
przyczyng powstania zespolu ptucno-serco-
wego.

W drugim przypadku u chorej Wajs. —
niedomykalno$¢ zastawek tetnicy ptucnej byta
natury czynnos$ciowej i powstata w przebiegu
zwezenia ujscia zylnego lewego. Wywalany nig
wzrost cisnienia w tetnicy ptucnej spowodowat,
podobnie -jak w przypadku poprzednim, stwar-
dnienie tetnicy ptucnej i.wystapienie objawéw
z. p. s. Wedlug zdania niektorych autoréw czyn-
nosciowa niedomykalno$¢ zastawek tetnicy ptu-
cnej ma wystepowaé w. 4% przypadkéw zwe-
zenia ujscia zylnego lewego, bedacego w okre-
sie niewyrownania. Niemniej duzego stopnia
i stale utrzymujacej sie czynno$ciowej niedo-
mykalno$ci zastawek tetnicy ptucnej nie spo-
strzega sie czesto. W naszym materiale klinicz-
nym w ciggu kilkunastu lat mogliSmy zaledwie
w kilku przypadkach zaobserwov/ac wiekszego
stopnia niedomykalnosé zastawek tetnicy ptuc-
nej, ktéra byta powodem wystgpienia zespotu
ptucno-sercowego. Z obserwacji tych dwoch
przypadkéw wynika, ze tak organiczna, jak
i diugotrwata czynnosciowa niedomykalnosé
zastawek tetnicy ptucnej moze doprowadzi¢ po-
przez nadci$nienie tetnicy ptucnej i jej stwar-
dnienie do zespotu ptucno-sercowego. Nalezy
podkresli¢, ze Pa winsk i byt jednym z pier-
wszych, ktérzy zwrécili uwage na mozliwosé
wzmozenia ci$nienia w krazeniu matym i roz-
szerzenie tetnicy pitucnej wskutek czynnoscio-
wej niedomykalnosci tetnicy' ptucnej w prze-
biegu zwezenia ujscia zylnego lewego. Obydwa
przytoczone przypadki niedomykalnos$ci zasta-
wek tetnicy plucnej mieszczg sie w 2 grupie
zp. s

Pwreszcie do grupy trzeciej zespotu ptucno-
sercowego nalezy zaliczyé chorego M. J. z pier-
wotnym stwardnieniem tetnicy ptucnej. Przy-
padki te nie $g czeste, niemniej nalezy o nich
zawsze mysle¢ woéwczas, gdy obraz kliniczny
z. p. S. jest tak typowy, jak u opisanego przez
nas chorego, zwtaszcza jesli rozwinie sie w mio-
dym wieku, a brak jest czynnikéw etiologicz-

nych, wymienionych w grupie | i Il zespotu
ptucno-sercowego.

Podobne zdanie wypowiada St. Ciecha-
nowski, wedtug . ktérego o pierwotnym

stwardnieniu tetnicy piucnej mozna mowic ze
stanowiska anatomii patologicznej tylko w tych
przypadkach, w ktérych nie ma zmian moga-
cych zwiekszy¢ opory w krazeniu matym, lecz
sg wytgcznie zmiany naczyn ptrmych i to prze-
de wszystkim srédptucnych.

Dwa przypadki pierwotnego stwardnienia te-
tnicy .ptucnej opisane przez jednego z nas
wspélnie z A. Oszackim i przypadek stwar-
dnienia tetnicy ptucnej podany obecnie wska-

i zujg na to, ze obraz kliniczny tego schorzenia
j pokrywa sie zupetnie z obrazem zespotu ptu-
. cno-sercowego, ktory jest jego nastepstwem.

' Rozpoznanie w Kklinice ,stwardnienia tetnicy
ptucnej" nalezato by ograniczy¢ tylko do przy-



padkOw mieszczacych sie w 3. grupie z. p. s.
Rozpoznanie w tych przypadkach opiera sie
gtdwnie na badaniu radiologicznym i na wy-
taczeniu przyczyn mieszczacych sie w 1. i 2.
grupie z. p. s. Stwardnienie tetnicy ptucnej
pierwotne dotyczy osobnikow w wieku miodym
albo $rednim i moze by¢ w klinice rozpoznane
tylko wéwczas, gdy brak jest zmian stwardnie-
niowych w innych czesciach uktadu naczynio-
wego. Stwardnienie tetnicy ptucnej wtdrne
spostrzegamy gtéwnie u o0sdb starszych przy
ogélnym stwardnieniu tetnic. Cechy te jednak
nie catk;em sa pewne, zréznicowanie za$ mie-
dzy pierwotnym a wtérnym stwardnieniem te-
tnicy ptucnej lezy gtéwnie w zasiegu mozli-
wosci anatomopatologicznych. Wydaje sie na-
tomiast rzeczg stuszng, bv nie méwi¢ w klinice
0 stwardnieniu tetnicy ptucnej u chorych z 1.
12. grupy z. p. s. Zmiany stwardnieniowe, kto-
re wystepuig rowniez w tych przypadkach sa
tylko iednvm z obiawéw z p. s, sg nastepstwem
nadcisnienia w krgzeniu matym, a nie sg przy-
czyng zespotu, jak w pierwotnym stwardnie-
niu tetnicy ptucnej.

Z zestawienia ,, rzadkich" przypadkdéw z. p. s.
wynika, ze potwierdzajg one regute. Podziat
z. p. s. na 3 grupy jest stuszny nie tylko z pun-
ktu widzenia mechanizmu powstania zespotu,
ale okazuje sie praktyczny w klinice. Mieszczg
sie bowiem w nim tak codzienne przypadki
zespotu, jak rowniez i rzadkie przypadki z. p. s.
Czynnik etiologiczny dziata w tych przypad-
kach z. p..s. w taki sam sposéb, jak w przypad-
kach czestych zespotu, tj. powoduje nadci$nie-
nie w krazeniu matym, ktére doprowadza do
powstania z. p. s.
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Lek. ZDZISLAW KOT Krakéw
Proby rejestracji pragdéw ezynnos$oiowych
u owadow i pajgkéw metoda elektrograficzng

(Z 11l Kliniki Choréb Wewnetrznych A. M.
w Krakowie
Kierownik: Prof. dr J. Aleksandrowicz).

Doniesienie tymczasowe

W ramach oracy nad filogenezg pradéw
czynnosciowych, przeprowadzanej w Il Klini-
ce Choréb Wewnetrznych A. M., przypadto mi
zadanie wykonania kardiogramu serca u owa-
déw. «Badania dosSwiadczalne nad kardiografig
u owadoéw, o ile z dostepnego mi pismiennic-
twa wiadomo, nie byty dotgd ogtaszane. Pierw-
sze proby wykonane przez Prof, dra A lek-
sandrowicza i dr Rettinger doty-
czyty zdie¢ pasikonika i ¢my (wykonane apa-
ratem ,,Triplex™).

Material doswiadczalny obejmuje nastepu-
jace gatunki owadéw:

1. Karaluch wschodni (Periplaneta orienta-

lis),

2. M)ucha domowa (Musca domestica),

3. Osa (Vespa vulgaris),

4. Paigk (Araneus diadematus).

Spos6b, w jaki przeprowadzono badania byt
nastepujacy: po lekkim zamrozeniu owada
chlorkiem etylu tak, aby doprowadzi¢ gé do
stanu bezruchu, wkiuwano elektrody szpilko-
we w odwitok owada, w jego osi dtugiej. Wktu-
cia byty nie gtebokie, umiejscowione w do-
serca owada. Zdjecia
wykonywatem na francuskim aparacie ,,P°tit-
George", z dobudowanym wzmacniaczem lam-
powym  wi#asnej  konstrukcii. Wzmacniacz
ten — pracujgcy na napieciach od 60 do 240
Volt — daje wzmocnienie 200 do 800-krotne.
Ze wzgledu na to dodatkowe wzmocnienie do-
ktadne okreSlenie napieci® prgdéw czynnoscio-
wych bez uprzedniego kazdorazowego przeli-
czenia stopnia wzmocnienia jest niemozliwe.
Podobnie rejestracja czasu z powodu braku
oryginalnego papieru z oznaczeniem czasu do
tego typu aparatu nie zostala wprowadzona.
Czas jest rejestrowany osobno.

Omoéw lenie wykresow

Z krzywych elektrokardiograficznych wyni-
ka, ze udatlo mi sie zarejestrowaC rytmiczne
wychylenia w pewnych mniej lub wiecej sta-
tych okresach czasu, ktore przez analogie do
kardiologii ludzkiej mogtyby przypominac albo
migotania przedsionkéw (u much i osy) albo
blok s$rédkomorowy (u pajgka). Wytgczenie
czynnikiem termicznym ruchéw innych mie-
$ni pozwala przypuszcza¢ z duzym prawdopo-"



Wykres pradéw czynnosciowych émy w narkozie eterowej
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dobienstwem, ze w naszych wykresach reje-
strujemy rytmiczng, prace uktadu krazenia.

Oczywiscie wysnuwanie wnioskow moze tyl-
ko wtedy posiada¢ pewng wartos¢, jezeli skon-
frontuje sie dane elektrokardiograficzne z bu-
dowg anatomiczng serca odnoSnego owada.
Fakt jednak, ze uktad krgzenia u much, os, ka-
raluchéw jest uktadem otwartym, tzn. krew
wydostajac sie z aorty do jamy ciata optukuje
wszystkie narzady, a nastepnie wraca do wie-
lokomorowego - metamerycznie zbudowanego
serca, zdaje sie otwiera¢ mozliwosci rejestracji
pradéw czynnosciowych u tych owadow.

Udato sie nam otrzymac¢ wykres elektrokar-
diograficzny u pajgka w okresie, gdy pajgk nie
zdradzat juz znamion zycia.

Mniej wiecej rytmiczne wychylenia w nie-
ktérych wykresach przypominajg skurcze ko-
mor w ekg cztowieka.

Elektrogram muchy domowej wykazuje wy-
chylenia majace ludzki zespét QRS, odstepy
jednak sg nieréwne, brak innych zatamkow.

Réwniez u karalucha wschodniego sa zazna-
czone nier6wnomierne wychylenia przypomi-
naigce ludzkie zespoty QRS .

W pierwszym etapie moich doswiadczen kia-
dtem gtéwny nacisk na pokonanie trudnosci
technicznych, zwigzanych z rejestracjg pradow
o tak .stabym napieciu, z wyeliminowaniem
ubocznych zaktocen, pochodzgcych zaréwno
z zewnatrz aparatury, jak i z samego owada
(silne prady czynnosSciowe mies$ni nog, tutowia,
skrzydet, szczek itd.) oraz z problemem narko-
zy u owadoéw w ogdle. Dlatego zdjecia przed-
stawiajag pewne niedociagniecia pod wzgledem
technicznym. Mimo to jednak przypuszczam, ze
rejestracja prgdow czynnosciowych u owadéw
stata sie faktem, k tym samym otwierajg sie
przed nami mozliwosci doktadniejszego wnik-
niecia w filogeneze krgzenia i mechanizmu
pradow czynnosciowych. /

OCENA

Lehrbuch der inneren Medizin (Podrecznik- choréb
wewnetrznych) pod redakcjag H. Denniga. Wyd. 1l
G. Thieme T. I. XVI, 973 str., 243 ryc., T. Il, XXI1V,
1060 str., 317 ryc. 1952.

Wydanie po uptywie dwu lat nowego naktadu po-
drecznika choréb wewnetrznych sktania¢ by mogto czy-
telnika do przypuszczenia, ze mie¢ bedzie do czynienia
z dzietem- wyjatkowej klasy. Tymczasem po przestu-
diowaniu dwutomowego, ponad dwa tysigce stron li-
czacego podrecznika, bedacego wynikiem pracy i do-
Swiadczen znanych niemieckich klinicystow, musi ogar-
ng¢ uzasadnione rozczarowanie. Mimo bowiem wyso-
kiego poziomu wiekszo$ci dziatow, redakcja dopuscita
do wigczenia rozdziatow, ktore wptyngé muszg na
ocene catosci.

Podrecznik rozpoczyna doskonaly przeglad Kliniczny
chorob zakaznych piéra Denniga. Rozdziat o chorobach
krwi opracowany zostat_,ha. kolanie" przez znanego
hematologa Schultena. Rozdziat ten rozpoczynajg wste-
pne uwagi na temat metodyki pracownianej, w ktérych
autor ogranicza sie, do podania metod obliczania krwi-
nek i hemoglobiny, sporzadzania, barwienia i odczy-
tywania rozmow z krwi obwodowej i szpiku. Czytajac
uwagi na powyzsze tematy moznaby sadzie, ze hema-
tologiczna metodyka pracowniana nie postap ta nic na-
przéd -od czasu Sahliego. Badania uktadu réwnowagi
krwi sprowadza autor do oznaczania czasu krzepniecia
i krwawienia, protrombiny i proby Rumpell-Leedego.
Jest rzeczg zrozumiata, ze w podreczniku, nie moga-
cym mie¢ charakteru monograficznego, podawanie
szczeg6téw, a wiec i metodyki nie moze znalezé m.ej-
sca i jest zbedne, koniecznym jednak wydaje sie zwro-
cenie uwagi na waznos$¢ diagnostyczng takich badan
pomocniczych, jak okreslanie zuzycia protrombiny,
czynnika V, czasu reltalcynacji, kurczliwosci skrzepu,
fibrynolizy itd. Nie do przyjecia jest zdanie autora, ze
oznaczanie fibrynogenu jest zbedne, poniewaz fibryno-
genopenia nalezy do rzadkos$ci. Autor nie wpoming zu-
petnie rowniez o oznaczaniu auto, hetero, pan i zim-
Aych aglutynin w przebiegu niedokrwistosci hemoli-
ityeznych. To samo dotyczy odczynu Coombsa. Zupet-
nie dyspozycyjnie potraktowano klinike schorzeh krwi,
poswiecajac po kilkanascie zaledwie stron schorzeniom
uktadu czerwonokrwinkowego i biatokrwinkowego,
oraz schorzeniom w wyniku zaburzen réwnowagi krwi.
Ziarnicy ztosliwej poswiecono 1 strone tekstu, siatko-
wicom 1U strony. Jak w wigkszos$ci podrecznikéw cho-
robe Rendu-Osler zabczono do skaz krwotocznych, jak-
kolwiek sam Schutten podkresla, ze tego rodzaju zasze-
regowanie nie ma zadnego uzasadnienia. Ani stowa nie
wspomina autor o pseudo i parahemof.lii, oraz krwa-
wigczce prawdziwej u kobiet. Brakuje zupetnie uwag
na tpmat bialek Kkrwi, regulacji neuro-humoralnej
uktadu krwiotwdrczego, jakkolwiek w pismiennictwie
niemieckim nie brak na ten temat prac, szczegélnie
Hoffa i jego szkoty. Brak jakiejkolwiek wzmianki o he-
parynie i dikumarolu.

Nie sposéb wyliczyé wszystkich brakow, jakie za-
wiera omawiany dziat, ale i te dobitnie podkreslaja
niedostateczny jego poziom.

Nastepny dziat, schorzen gruczotéw o wewnetrznym
wydzielaniu, omawia Reinwein. Z braku miejsca ogra-
niczam sie jedynie do paru uwag. | tak autor stawia
znak réwnosci pomiedzy nadczynnos$cig tarczycy a cho-
robg Basedowa. Nastepnie twierdzi on, ze pomedzy
choroba Basedowa, gruczolakiem toksycznym, a hiper-
tyreoza, przebiegajacymi bez wola nie mozna metodami
klinicznymi przeprowadzi¢ zrézn;cowan'a.

Zupetnie autor nie wspomina o formach granicz-
nych, w ktorych naktadajg sie na siebie czynniki tar-
czycowe i neurogenne.

Bardzo dobrze opracowane zostaty rozdziaty na te-
mat schorzen serca i naczyn przez Schellonga, jakkol-
wiek i tutaj mozna znalez¢ pewne braki np. autor
omawiajac leczenie zakrzepdw nie podaje zupetnie
schematu leczenia heparyng i dikumarolem. Narzad
oddechowy i choroby S$rodpiersia opracowat Heymer.
Doskonaly rozdziat o schorzeniach przewodu pokarmo-
wego watroby i trzustki jest dzietem Henninga. Roz-
dziat na temat schorzen nerek piora Schultena jest
doskonatym streszczeniem najlepszego, w tej chwili
podrecznika schorzen nerek i drog odprowadzajgcych
Freya. .Nalezy przyzna¢, ze Schutten lojalnie jako je-
dyna pozycje bibliograficzng cytuje wymienione dzieto.
Dalsze rozdziaty poSwiecone zostaty chorobom uktadu



ruchowego (Broglie) oraz schorzeniom uktadu nerwo-
wego (Schaltenbrandt). Po macoszemu potraktowano
na 20 zaledwie stronach zatrucia (Hansen, Gromeyer).
Podrecznik koncza og6lne uwagi Denninga na temat
wywradéw, rozpoznawania i leczenia schorzen we-
wnetrznych. Jest rzecza zrozumiata, ze w podreczniku
nie wspomniano w ogdle o nauce Pawtowa i zastoso-
waniu jej w medycynie wewnetrznej.

Streszczajac wydano podrecznik, ktérego zasadniczg
wada jest nierownomierne wypunktowanie tresci i roz-
tozenie rozmiarow poszczegélnych rozdziatdbw. Tak np.
kimice choréb nerwowych poswiecono blisko 400 stron
druku, podczas gdy schorzeniom ukiadu krwiotworcze-
go 90. Nalezatoby sobie zyczy¢, aby w wydaniu nastep-
nym przerobiono rozdziat o chorobach krwi, poszerzono
rozdziat o zatruciach. Jezeli zmiany powyzsze zostang
wprowadzone, wtedy podrecznik Denniga( stanie s.e
rzeczywiscie wzorowym i jednym z najlepszych tego
typu. Ksigzka zostata wydana wyjatkowo starannie pod
wzgledem graficznym.

Hanicki Zygmunt

PRZEGLAD PISMIENNICTWA
CZASOPISMA ZAGRANICZNE> '

H. BARTELHEIMER i K. KLOOS

Wptyw cukrzycy doswiadczalnej na cigze i potomstwo
Z. exper, Med. 119, 246—265 (1952)

W celu wywotania cukrzycy autorzy podawali
szczurom ciezarnym alloksan. Stwierdzono, ze wpiyw
cukrzycy alloksanowej na przebieg i zejScie cigzy za-
lezy od momentu podania a takze w. pewnym stopniu
od wywotanych tym zaburzeh przemiany materii.
Jezeli alloksan pod'awano w czasie cigzy, przychodzito
w 34% do porodow ptodow martwych. W wypadku
podawania atloksanu przed zaptodnieniem samic cze-
sto§¢ ptodow martwych byta taka sama, jak u zwie-
rzat kontrolnych. Samice, ktérym w czasie jednej
cigzy podawano ’alloksan, rodzity takze po cigzach
nastepnych ptody martwe w 55,6%. W tym wypadku
u wszystkich nowo narodzonych zwierzat wystepowat
obrzek.

Autorzy uwazaja, ze zaburzenia ’ przebiegu 'cigzy
i wystepowanie obrzeku u noworodkéw moze nie by¢
prostym i bezposrednim nastepstwem dziatania allo-
ksanu, wptyw bowiem atloksanu na ukiad dokrewny
jest w czasie cigzy o wiele silniejszy, niz poza nig.

U potomstwa zwierzat doswiadczalnych, poddanych
w ’czasie cigzy ’dziataniu atloksanu stwierdzili autorzy
nieprawidtowo zwiekszony wzrost (gigantismus), przy
czym odchylenia te dotyczylty w wiekszym stopniu
samcOw niz samic. Poniewaz podobne skionnosci ob-
serwowano takze u zwierzagt miodych’ w,drugim po-
koleniu, autorzy przyjmuja, ze zjawisko to jest nie-
zalezne od dziatania atloksanu na ptéd w czasie cigzy.

U miodych, pochodzacych z p6zniejszych cigz zwie-
rzat, ktorym w czasi¢ jednej z poprzednich cigzy
podano alloksan, spostrzegano przejSciowag hipergli-
kemie i glikozurig, przy czym hiperglikemia byta za-
znaczona wyrazniej niz glikozuria.

U zwierzat z cukrzycg alloksanowg a takze u ich
potomstwa spostrzegano poliurie, ktéra (nawet po
bezposrednim dziataniu alloksanu) czesto nie byita
zwigzana z glikozuria.

Autorzy zwracajg uwage na analogie miedzy prze-
prowadzonymi przez nich doswiadczeniami a prze-
biegiem cukrzycy u cztowieka.

Jan Guzek

O WALTER i E. MULLER

Wptyw §ledziony na powstawanie ciatek Heinza
u biatej myszy
2. ges. exper. Med. 119, 195—203 (1952)

Ciatka Heinza sg to wg Schillinga twory znajdujace
sie wewnatrz cialek czerwonych, barwiace sie pew-

nymi truciznami (np. pochodnymi aniliny, ciatami
nitrowymi) oraz przyzyciowo barwikami zasadowymi.
Autorzy do badan uzyli myszy biatych, ktérym jako
ciato wywotujgce powstawanie ciatek Heinza poda-
wano acetanilid podskornie, w dawce 0,3—0,35 mg/g
wagi ciata myszy. Powodowato to wzrost erytrocy-
tow z ciatkami Heinza do 200%0 u zwierzat normal-
nych dawka 0,4—0,45 mg/g powodowata wzrost do
800—1000°/oo. W dosSwiadczeniach swych autorzy
uwzglednili wptyw wieku, ptci, cyklu ptciowego, cig-
Zy, pozywienia | urazu operacyjnego na powstawanie
ciatek Heinza.

Podanie acetanilidu po splenektomii powodowato
wzrost ciatek Heinza do 650%0; réwniez przeszczepie-
nie tkanki $ledzionowej powoduje wzrost do 850°0o0.
Podanie wyciggu ze $ledziony wywotuje wzrost do
650°/00, takze u zwierzat po splenektomii.

Autorzy przypuszczajg, ze przyczyna tego zjawiska
sg zmiany w przemianie materii, ktésych dotychczas
nie znamy. Dlatego autorzy uchylajg sie od interpre-
tacji teoretycznej, przyjmuja jednak, ze w $ledzio-
nie powstajg ciata przyspieszajagce przy réwnocze-
snym zatruciu tworzenie sie ciatek Heinza. Z drugiej
strony po splenektomii takze zachodzi ich wzrost,
co autorzy uwazajg za skutek usuniecia tkanki sia-
teczkowej S$ledziony.

Rézny stan czynnosSciowy $ledziony madgtby by¢
przyczyng osobniczych i gatunkowych réznic wrazli-
wosci na jady powodujgce tworzenie sie ciatek Hein-
za.

Jan Guzek

M, NIGEON-DUREUIL, M. RABINOWICZ
i A. R*RATSIMAMANGA

Wptyw hormonu kortikotropowego na przebieg gnilca
doswiadczalnego

C. R. de la Soc. de Biol. 145, 984—989 (1951)

Autorzy wykonywali swe doswiadczenia na $win-
kach morskich poddanych gnilcorodnej diecie Mi-
chel’a. Podzielono je na dwie grupy, z ktérych jedna
otrzymywata co dwa dni po 2 mg hormonu Kkortiko-
tropowego Stan ogdélny byt lepszy u zwierzat podda-
nych dzialaniu hormonu, jednak tylko do 22 dnia
diety — po tym terminie ACTH. zdaje sie dziatac
raczej ujemnie, wywotujac stan zblizony do wstrzasu.
Wzrost wagi nadnerczy (zjawisko' stwierdzane z re-
guty w gnilcu dosw) wynosit u Swinek gnilcowych
otrzymujacych ACTH. S$rednio 212%, u $winek gnil-
cowych nie otrzymujacych hormonu 136%. Mimo
przerostu, nadnercze $winki otrzymujacej hormon za-
wiera mniej kortikoidéw, niz nadnercze swinek grupy
drugiej. Stad autorzy wnioskujg, ze pod dziataniem
ACTH. nadnercze $winki morskiej gnilcowej pozby-
wa sie lub wolniej odtwarza swe hormony.

U zwierzat gnilcowych otrzymujacych ACTH.
stwierdzono wieksze znikanie lipidow i pojawienie sie
matych, ciemnych komérek w warstwie kiebkowatej
i pasmowatej, co wskazuje na stan wyczerpania we- .
diug Dean i Greep.

Z dosSwiadczen autoréw wynika, ze ACTH. nie usu- -
wa zejscia $miertelnego u zwierzat gnilcowych. Wa-
runkuje on przerost nadnerczy, nie ma jednak wpty-
wu na niewydolno$¢ nadnerczy wystepujacag w prze-
biegu gnilca doswiadczalnego, szczeg6lnie w ostatnich
jego okresach. Niewydolnosci nadnerczy w gnilcu nie-
mozna odnosi¢ do niewydolnosci przysadki mdzgowej.

Jan Guzek,

SPROSTOWANIE

W pracy Dra Kubackiego (Przegl. Lek. Nr 1. 1953,
str. 24. szpalta prawa, wiersz 15/14 od dotu) zamiast
»wieksza tolerancja na cukier" powinno by¢ ,,mniej-
sza tolerancja na cukier™.



KPATKOE COAEP>XAHWE

B. Xnonunukwn

O NMCMXOHEBPO3AX C TOYKW 3PEHUVNA YYEHWA
MABJ/IOBA

Mocne KpaTkKoro npejcTaB/eHUs BO33PEHWUI HA Ncu-
XOHEBPO3bl aBTOpP W3faraeT- 0OWMe OCHOBbI [esiTefb-
HOCTW UEHTpanbHO HEePBHOW CUCTEMBbI, YKOTOPbIe ycTa-
HOB/IEHbl M pasBUTbl uccnefoBaHMaM” [laBnoBa Hap
ycnoBHbIMU pedriekcamu. CornacHo MaBfoBy pesyfb-
TaTbl ONbITOB C 3KCMEPUMEHTA/IbHLIMU HEBPO3aMMn Yy CO-
6aK COCTaBNSAKT OCHOBbl YYEHUS O 3/leMeHTapHOW ges-
TeNIbHOCTU LEHTP, HEPBHOW cucTembl. B cyuiHocTn aesi-
TeNIbHOCTb 3Ta OfMHaKoBa Yy cobak u y ntoaeii n Mas-
/I0B OCHOBbIBasiCb Ha 3TOM BOCMPOW3BOAUT 06WMIA na-
TOFeHeTUYECKUA MeXaHU3M- Ba3HUKHOBEHUS TMCUXOHEB-
po3oB. lMpwu 31004 OKa3anocb, YTO HE TO/IbLKO cu/a pas-
JpaXKeHnsl, HO TaKXe ero KauyecTBO M cnocob BO3fei-
CTBMSI Ha HEPBHY CUCTEMY SIBNSAKTCS AeTEPMUHUPYIO-
WKUMK haKTOpaMn B naToreHese NMCUXoHeBPO30B. B of-
HUX clyyasix BCTpe4YaeMcsi C MepeHanpsikeHuem pas-
APaXXeHUsa Unu TOPMOXEHUs, B APYrux — co ,,CTONK-
HOBEHMEM” HEMOCPEeACTBEHHO CAeAyHOLULMX APYT 3a APY-
roM MPOTMBOMOJIOXHbIX HEPBHbIX npoueccoB. OueHb
BaXHbIM (haKTOPOM OKa3blBaeTCs TaKXe CTeneHb Bbl-
HOCMIMBOCTU HepPBHOIM cucTeMbl. OHa MOXET 3aBUCUTb
0T HEKOTOPbIX BPOXAEHHbIX CBOWCTB, OT BAUSIHWIA cpe-
Obl, NepeHeceHHbIX 60ne3HeRn U T. n.

ABTOp pasfienaeT NCMXOHEBPO3bl Ha 4 CMHApPOMA: HEB-
pacTeHM4YecKuii, HeBPO3 CTpaxa, WUCTepPUYeCKUii N Ha-
BA3UYNBbLIX COCTOSAHWIA.

Cpegn cuHApomMa HeBpacTeHM4ecKoro Bbigenser Tl.
3 TMna: rMnNepcTeHnto ¢ npeobnagaHMeM 4pesBblUaHOW
pasgpaXMMoCTU €O CK/IOHHOCTbK K B3pblBaM WU T. f.,
rMnocTeHnto ¢ npeo6nagaHMemM CUMMTOMOB TOPMOXXEHUS
B BuAe anatum v Jenpeccun MU TUM CMeLUaHHbIA, HaWn-
6onee 4acTblii, Korga Hapsjgy c cuMnTOMamu pasfpa-
KEHUS BCTPEYarTCcs U CMMMNTOMbl TOPMOXEHUS.

B cuHAapome NCUXoHeBpO3a cTpaxa HabnwgaeTcs Top-
MOXEHMEe [AesATeNbHOCTU KOpbl MO3ra M OAHOBPEMEHHO
C 3TUM BO3HMKaloLee NyTeM OTPULATENbHOW WUHAYKLUK
pasapaxeHue MNOAKOPKOBLIX Y3/10B W runotanamyca.
MocnegHUMKN 06CTOSATENBLCTBAMU MOXHO O6BSCHUTH CO-
CTOSIHME cTpaxa, KOTOpOMY CONYTCTBYHOT CMMMNTOMbI Be-
reTaTUBHOr0 HeBpoO3a.

-CMH[IpOM MCTEPUYECKOro MCMXOHEBPO3a XapaKTepu-
3yeTCcsl BAONM [eATeNbHOCTbIO KOPbl M0O3ra, C €e BecbMa
cnaboii MoABMXXHOCTbLIO, CO CKNOHHOCTbIO K Mpoleccam
TOPMOXEeHMUS. BblleynoMsiHyToe ocnabneHne KOpKoOBOM
NeATeNbHOCTM WUCTEPUYUYECKOI NUUYHOCTM 06ycnoBnuBaeT
MeXAy MpoyYMM TO CBOWCTBO, UTO €XeAHEeBHble CTU-
MY/bl SIBASOTCA pasfpaKeHUAMMW 4pesBblUYaiiHO CUMb-
HbIMW W BbI3bIBAOT MYTEM OTPUUATENbHOW WHAYKLUN
NpoLecc BecbMa CU/IbHOFO TOPMOXEHUS. J(PeKToM 3a-
(PMKCUPOBAHHOIO TOPMOXEHWUSA OMNpejeseHHbIX Yy4yacT-
KOB KOpbl MO3ra MOryT 6biTb ABUraTefibHble WUAW 4YyB-
CTBUTENbHbIE Napannyn. MexaHU3M BHYLLAeMOCTM UCTe-
PUYECKUX JIMYHOCTE COCTOMT B TOM, UYTO CMOBO, Kak
npuHagnexatiee K BTOPOA CUTHa/bHOI cuUcTeMe, K CU-
rHany CcurHanoB, MNPOM3BOAMT NYTEM OTPULATENbHONA
WHAYKUWM BOKPYr y4yacTKa pasfpaxXeHus B KOpe MO3-
ra WNPoOKNin Mosic TOPMOXKEHUSA. DTO UMEHHO B 3HA4u-
TeNIbHOM CcTeneHW MNpPensiTCTBYET CBSA3bIBAHUKD KOM-
nnekca naen, cogepXXalMxca B COOTBETCTBYHOLLEM C/O-
BECHOM BHYLIEHWMN C LeNIbIM XXWU3HEHHbIM OMbITOM [aH-

HOW NUYHOCTH 3a(*)VIKCVIpOBaHHbIM B OCTa/lbHbIX y4acT- .

Kax Mo3sra. Bbllle W3M10XeHHbIe MOMEHTbl BbIACHAOT
60NbLIOE BAUSIHWE BHYLIEHWS Ha MCUXUKY UCTepuue-
CKOW JIMYHOCTM BOMPEKU €€ XKUIHEHHOMY OnMbITY.
CornacHo MaBnoBy HaBA3YMBLI/ MCUXOHEBPO3 3aBU-
CUT OT NAaTOo/IOTMYECKOro COCTOSIHUA pasApaxeHus Ko-
pbl Mo03ra, KOTOpPOE YAEPXMBAETCA OueHb, JO/T0 U He
ncyesaeT Mofj BAWSIHUEM MpoLLecCa TOPMOXEHUS. VIMeH-
HO B 3TUX COCTOSIHUSIX KOPbl M0O3ra MosiBASOTCA CUMM-
TOMbI yNbTpanapagokcanbHoli (asbl, cocTosAleli B ToM,
YTO CTUMY/bl NPOU3BOAALLNE MPOLLECC TOPMOXKEHUA KO-
pbl Mo3ra JatT 3(PeKT COBEPLUEHHO MPOTUBOMOMOXK-
Hblli — Mpouecc pasgpaxeHus. Toxe MPOUCXOAUT
B C/lydasx HaBs3UMBOro MNCUXOHEBPO3a, Korga ycuune

60pb6b| C HaBA3YUBbIMU COCTOAHUAMU TONIBKO YyCUNKN-
BaeT WUX natosiormdyeckoe HanpsA>XxXeHne W BeAeT -He-
YKNOHHO K KannuTtynayumm no OTHOWEHWUK K HUM.

E. Cmonsara

PASBUTUE PEBEHKA C TOYKWU B3PEHUA CY-
NEEHON MELULMVHBI

ABTOp paccmaTpuBaeT npo6aemMy HecyacTHbIX CNy-
YaeB Yy [eTeii B OCBELLEHUM 3BOMOLUMNOHHON MNCUXONMO-
rmn pabeHka. OH nonaraeT Ha OCHOBAHWW COGCTBEH-
HbIX HabNwgeHWn B 3TOW 06MacTW, 4YTO TOMbKO Ha
39TOM NMOCKOCTU MOXHO YACHWUTb Cebe MHOro cny4vaes
HacuUNbCTBEHHOIM CMepTU y feTeil, M60 onpefeneHHble
BUAbl HAacUNbCTBEHHOW CMepTU Yy [eTeil sBNsOTCA Xa-
paKTepHbIMW ANs1 ONpefeNieHHbIX BO3PaCTHbIX Mepuo-
HacUNbCTBEHHOIM CMepTW Yy [eTeil, M60 onpeneseHHble
3aMHTEpPecoBaHHOCTb fleTeli U onpefAesieHHOe OTHOLIe-
HMe K OKpyxawwmnm. ABTOpP BbiCKa3biBaeT MHeHMe,
4YTO 3TOT BOMPOC AO/KEH CTaTb MpeAMeTOM 06Liei co-
LManbHO-MPOCBETUTENbHOW aKuumn OTHOCVITe}'IbHO Haf-
nexalliero noneyeHUs Hapg pPeGeHKOM.

2. Weknuk n M. KeHpgpa

COR PULMONALE ACUTUM B K/JMHWYECKOW
N SNEKTPOKAPANOIPA®UNYECKOW KAPTUHE

Ha ocHOBaHWW NnuTepaTypbl U COBCTBEHHbLIX Wccre-
[OoBaHWii aBTOPbl PacCMaTPMBAOT KAMHWUYECKYIO U 3/1eK-
TpOKapaMorpapmyeckyto KapTUHY W MexaHusm BO3-
HUKHOBEHMA OCTPO HeAoCTaTOUHOCTM MpPaBoro cepaua
Tuna-ecor pulmonale acutum. MpuW4ynHOIA c. p. a. ABNSA-
eTcs He TOMbKO 3aKymnopKa NerovyHbix apTepuit, HO Tak-
Xe u apyrue, GakTopbl, KOTOpPble BbI3bIBAlOT BHe3an-
Hyl0 MeperpysKy mnpaBoro enygouka. Kak cnegyet
M3 OMMCaHHbIX aBTopamu, ClyyaeB, ocTpasl HefoCTaTou-
HOCTb MpPaBoOro cepjua 0COGEHHO Nerko HacTynaeT To-
raa, Korga Mbilla MpaBoro XefyAouyka neperpyxeHa
BCNeACTBUE 3M(U3EMbl NErKUX, BPOHXMANbHON acTMbl
AW MNPW CY>XXEHWWU NpaBoii BeHEYHOl apTepuu.

3. Neknuk, M. KeHppa

O HEKOTOPbLIX MPUNUYMNHAX CEPAEYHO-JIEIOY-
HOro CMHAPOMA

ABTOp NpUBOAUT MoapasfefnieHne CepAevYHO-Er04YHOro
cuHgpoma (cor pulmonale chronicum) Ha 3 rpynnbl
B 3aBMCMMOCTM OT 3TMoOMaTOreHeTM4Yeckoro dakropa,
Bbi3blBawoLWero c-n. C OnucaHHble aBToOpamMu pefKue
cny4vam c-. C. YKNajblBalTCs B NpPeAcTaB/IeHHbIX TPex
rpynnax u nogTBepXAalT uenecoobpasHOCTb NOLOGHON
Knaccupukayum.

M. WaiHa

C/NTYYAIN OCTPOIO PETUKY/O3HAOTENNO3A
B 3PEJ/IOM BO3PACTE

ABTOp OMUCbIBAET CAy4ail OCTPOro PeTUKYN03HAOTE-
Nnnos3a y B3POC/IOr0 4YesnoBeKa CO CMepPTe/lbHbIM MCXO-
LOM B TeYeHWe HECKONbKWUX AHEei. BuonTuuyeckoe wuc-
cnefoBaHne 06HAPYXWU/IO B KOXe M B KOCTHOM MO3ry
MOHOLMTOMAANbNbIE KNETKW C XapaKTepHol 3e/eHol
3ePHUCTOCTbIO, MpeAcTaBAsAloWMe COBOI, BEPOSTHO, 6U-
NMpY6VH, NPOAYyUUPYeMbIA 3TUMU KNEeTKaMU.

3. Kot

MOMbITKU PEFUCTPALIMM TOKOB [JENCTBUA
Y HACEKOMbIX N MAYKOB 3/IEKTPUYECKWM
METO/OM

B nporpamme KOMMNJEKCHbIX WUCCNef0BaHU KAUHUKN
Haf (UN0reHe3oM TOKOB [JeACTBMA aBTOP BbINOJHUN
pA4 KPYBbIX Y HACeKOMbIX W MayKoB MpW MOMOLWM an-
napata Simens’a ¢ 200-kpaTHbIM ycunuTenem. ABTOp
BKaNblBan 3M1eKTPOLbl 3aMOPOXEHHbIM HAaCeKOMbIM MO
O/IMHHONM ocu Tena.



