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PRZEGLĄD LEKARSKI
Doc. dr WŁADYSŁAW CHŁOPICKI Zabrze

O psychonerwicach ze stanowiska 
nauki Pawłowa *)

(Z Kliniki Psychiatrycznej A. M. w Zabrzu.
Kierownik: Prot. dr Wł. Chłopicki)

Psychonerw ice tw orzą duży rozdział pogra
nicza neurologii, psychiatrii oraz m edycyny 
w ew nętrznej. P rzy  om aw ianiu tych  spraw  
używa się często m ianow nictw a podw ójnego— 
mówi się o nerw icach i psychonerwicach. W łaś
ciwie zaburzenia tego rodzaju  należało by na
zywać psychonerwicam i, ponieważ różnice po
m iędzy nerw icam i i psychonerw icam i sprow a
dzają się do różnic n a tu ry  wyłącznie ilościo
wej; podczas gdy u jednych przew ażają skład
niki raczej zaburzeń narządow ych i som atycz
nych, to u drugich —  składniki chorobowe 
w ypływ ające z zakłócenia równowagi psychi
cznej. Należy ponadto pam iętać, że w  każdym  
schorzeniu nerw icow ym  ograniczonym  w  pew 
nych przypadkach do poszczególnych narzą
dów, jak  np. nerw icy serca, żołądka itd. mo
żemy z łatwością w ykryć składnik psychiczny 
stanow iący reakcję psychiki na istniejące za
burzenia som atyczne i odw rotnie — każdej sil
niejszej reakcji psychicznej w ykraczającej po
nad pozior.i fizjologiczny tow arzyszą odpo
wiednie reperkusje  cielesne, nerwicowe, w po
staci zm iany akcji serca, zaburzeń naczynioru- 
chowych, jelitowo-żołądkow ych itd.

Co dó psychoz, z k tórym i psychonerwice 
posiadają w iele punktów  stycznych i w k tóre 
czasami przechodzą przy nasilaniu się i pogłę
b ian iu  się zaburzeń, to należy zaznaczyć, że 
różnią się one od psychonerw ic głównie pod 
dwom a względami. Po pierw sze w  psychoner
wicach obserw ujem y zazwyczaj zachowanie 
osobowości psychicznej i n ie znajdujem y 
zm ian tej osobowości, jak  to  dzieje się p rze
ważnie w  psychozach, a po drugie w  psycho
nerw icach stw ierdzam y zachow anie k ry tycyz
mu, należytą ocenę rzeczywistości otaczającej, 
jak  też świadomość chorobowego stanu, czego 
w sposób charakterystyczny najczęściej b rak  
w przypadkach stanów  psychotycznych.

Zaburzeniam i psychonerw icow ym i zajm o
wano sie od dawna, od samego zarania m edy
cyny, albowiem  zarów no objaw y cielesne w y
stępujące pod w pływ em  załam ania się neuro- 
psychicznego, jak  też tow arzyszące im  zabu
rzenia psychiczne zawsze budziły zaintereso- 
nie. Jeszcze ojciec m edycyny, H i  po k r a t ę  s,

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

w spom inał o histerii, jednej z najstarszych po
staci psychonerwic, jako  o cierpieniu pow sta
jącym  na tle schorzenia macicy. W w iekach 
średnich psychonerwice przejaw iały  się w  pew
nych przypadkach w  postaci „opętania przez 
złego ducha", ataków  drżeń, palpitacji serca, 
duszności i lęków, inne przypadki należały 
n iew ątpliw ie do zakresu zaburzeń psychotycz
nych. Przypadki te  leczono egzorcyzmami 
i innym i m etodam i odpowiadającym i ówczes
nym , prym ityw nym  poglądom, opierającym  
się na w ierzeniach religijnych.

Ciekawą jest rzeczą, że w  sposób naukowy, 
przedm iotowy, zaczęto zajm ować się psycho
nerw icam i dopiero w  drugiej połowie XIX 
wieku, k iedy to znakom ity k linicysta С h a r- 
c o t ,  jeden z twórców neurologii współczesnej, 
zaczyna opracowywać psychonerwice, a zwła
szcza histerię, stosując zupełnie nową m eto
dykę badania, jak  w  przypadkach organicz
nych, analizując stan  odruchów w tych  p rzy
padkach, opisując dokładnie przebieg ataków 
histerycznych, ustaw ienie . kończyn podczas 
ataków  oraz ustalając istnienie objawów sta
łych, tzw. stygm atów  h isterii, w  odróżnieniu od 
objawów przejściow ych.Pom im o swego ogrom
nego zm ysłu klinicznego popada on przy tym  
w skrajność przedm iotowości i pom ija lub 
przeoczą w  swej analizie niezw ykłą sugestyw- 
ność tych chorych, skutkiem  czego hoduje 
i pielęgnuje niejako wspom niane ataki, oświad
czając w  obecności chorych na licznie Uczę
szczanych wykładach, jak  też podczas w izyt na 
salach chorych, że a tak i h isteryczne m ożna w y
wołać drogą uciskania pew nych histerorod- 
nyćh punktów  ciała, np. okolic jajników , su t
ków itd. To też nic dziwnego, że C h a r c o t  
w  tych w arunkach  produkow ał szeroko wobec 
ogromnego audy to rium  caiłe senie (dużych 
i d ługotrw ałych ataków  histerycznych.

W ykryw a to uczeń C h a r c o t  a, w ybitny 
neurolog i nasz w ielki rodak B a b i ń s k i ,  
podnosząc ogrom ną sugestyw ność osób histe
rycznych, skłonnych do produkow ania obja
wów w  zależności od siły odnośnej sugestii 
lub  persw azji i dlatego nazyw a on histerię 
pitiatyzm em  czyli zespołem objawów zależ
nych od persw azji. Jakkolw iek tw ierdzenie to 
zasadniczo odpowiada obiektyw nej praw dzie, 
jednak  jest ono jeszcze zbyt ogólnikowe i nie 
w yjaśnia nam  bliżej m echanizm u opisywa
nych objawów.

Inny badacz psychonerw ic P io tr J a n e t  
podchodzi do tego zagadnienia od s tro n y ' czy
sto psychologicznej. Odróżnia on zasadniczo 
dwie odm iany psychonerwic: w yodrębnioną 
przez siebie psychastenię i histerię. Psychaste- 
n ia polega, jego zdaniem, na  ogólnym obniże
n iu  psychologicznego napięcia lub  energii psy



chicznej, w yw ołującym  b rak  w iary  w  siebie, 
stany  lękowe oraz u trzym yw anie się niepew
ności, najrozm aitszych skrupułów , natrę tnych  
m yśli itd. H isteria zaś —  jak  J a n e t  pod
kreśla — jest skłonnością do rozszczepienia, do 
rozpadu psychiki. Słusznie u ję te  i na ogół tra f
ne obserw acje J a n  e t a  są jednak zbyt je 
dnostronne ze stanow iska przyrodniczego, 
gdyż pom ijają zupełnie stronę fizyczną oma
w ianych zaburzeń.

W śród teoretyków , zajm ujących się zagad
nieniem  psychonerwic należy g /y  m ienić F r e u 
da, tw órcę tzw. k ierunku  psychoanalitycznego 
w  psychiatrii. I o ile obiektyw nie można m u 
przyznać pew ne zasługi przez zwrócenie uw a
gi na  znaczenie życia uczuciowego w  powsta
w aniu psychonerwic i zaburzeń psychopatycz
nych, o ty le należy podnieść, że w iele jego 
założeń posiada cechy psychologicznej speku- 
lacii, zbyt schem atycznej i dlatego obcej p rzy
rodniczem u sposobowi m yślenia. Do takich za
łożeń należy np. teoria  m arzeń sennych, przy- 
pom inaiąca w skutek ustalonych i sztyw nych 
symbolów analizow anych m arzeń sennych 
przysłowiowy sennik egipski albo przyjęcie 
istnienia tzw. podświadomości, niedostępnego 
dla naszego w glądu tajem niczego czynnika, do 
którego •z jasnej świadomości są w ypierane n a 
sze p rzykre  przeżycia i k tó ry  m a być m otorem  
determ inującym  pow staw anie szeregu obja
wów n a tu ry  w egetatyw nej, jak  zaburzenia 
akcji serca, duszności, zaburzenia naczynioru- 
chowe itd. albo w reszcie zbyt jednostronne 
panseksualne tłum aczenie dynam iki zaburzeń 
psychonerwicowych.

Obok psychoanalizy pow stała zresztą bardzo 
pokrew na jej teoria  A d l e r a ,  tzw. psycholo
gia indyw idualna, głosząca o decydującym  zna
czeniu w  życiu człowieka dążenia do wyw yż
szenia swego ja, do panowania. S tąd  w edług 
tej teorii w szystkie zaburzenia psychonerw i- 
cowe m ają  w ypływ ać z niemożności realizo
w ania wspom nianych najw ażniejszych dążeń 
osobowości ludzkiej, z uczucia tzw. m niejszej 
wartości. W w ielu w ynadkach teoria  A d l e r a  
wykazuje, podobnie jak  psychoanaliza, zupełne 
pom ijanie faktów  przyrodniczych, np. mocze
n ie nocne u dzieci tłum aczy jako objaw  pro
testu  dzieci przeciw ko nieuznaw aniu przez 
starszych ich dążeń lub  życzeń. Gdy się uw zglę
dni. że w  w ielu przypadkach moczenia nocnego 
stw ierdza się u  dzieci w yraźne zm iany organi
czne w  postaci w ad rozwojowych kręgosłupa 
i nieżytów  pęcherza lub  innych chorób nerek  
albo nocne napady padaczkowe n iew ykryte  
przez starszych lub  też w reszcie niew ytw orze- 
n ie się spraw nie funkcjonujących ośrodków 
w korze mózgowej w skutek  niedorozw oju lub  
ciężkiej psychopatii —  to powyższe ujęcie mo
czenia nocnego przez psychologię indyw idual
ną przedstaw ia się jako tłum aczenie doktry
nerskie sprzeczne z faktam i i doświadczeniem.

N a praw dziw ie przyrodniczej podstaw ie 
w rozw iązyw aniu zagadnienia psychonerwic 
stanął znakom ity fizjolog rosyjski S i e c z e -

n o w, k tó ry  wygłosił tezę, że najbardziej 
obiektyw ną m etodą badania psychiki ludzkiej 
jest posługiwanie się odrucham i, a tezę tę  zrea
lizował uczeń S i e c z e n o w a ,  w ielki fizjo
log P a w ł ó w .  P a w ł ó w  oparł swe badania 
na o d r u c h u .  Odruch jes t to właściwie pe
w ien niezm ienny, stale  pow tarzający się spo
sób odpowiadania ustro ju  bądź to w postaci re
akcji ruchow ej, bądź -wydzielniczej lub  naczy- 
nioruchowej na  określone bodźce. Odróżniamy 
odruchy bezw arunkow e i w arunkow e. O dru
chy bezw arunkow e są niezm ienne i m ało plas
tyczne, reprezentow ane w  niższych odcinkach 
ośrodkowego układu nerwowego. O druchy w a
runkow e przebiegają przez korę mózgową, na
byw ane są w' ciągu życia i u legają zmianom 
w zależności od w ielu czynników, w  dużej m ie
rze są plastyczne. W pracach nad  odrucham i 
w arunkow ym i podkreśla P a w ł ó w  znaczenie 
zasadnicze dwóch czynności: pobudzania i ha
m owania. A w  ham ow aniu odróżnia on dwie 
postacie— tzw. ham ow anie zewnętrzne, w ystę
pujące przy  konkurencji k ilku  bodźców rów no
cześnie pow stających albo jako w ynik  ujem ny 
pobudzenia, ham ow anie bowiem  często tow a
rzyszy pobudzeniu, pow stając n a  obwodzie 
pola pobudzenia. D rugą postać ham ow ania 
tw orzy tzw. ham ow anie w ew nętrzne, odbywa
jące się na  najw yższych piętrach  układu  ne r
wowego w  korze m ózgow ej,pow stające w  obrę
bie danego odruchowego łuku  w arunkowego 
i nabyw ane podobnie, jak  ten  odruch, drogą 
specjalnego dostosowania się do istniejących 
w arunków  otoczenia. Poza czynnością pobu
dzania i ham ow ania w yodrębnia P a w ł ó w  
czynność skupiania się (koncentracji) i prom ie
niowania, rozszerzania się czynności, a to  za
równo pobudzania, jak  i ham ow ania oraz tzw. 
indukcji dodatniej iub  ujem nej, jako czynno
ści przeciwznacznej i następow ej do czynności 
p ierw otnej ham ow ania i pobudzania. P  a w - 
ł o w  podnosi poza tym  stale  całość i jedność 
czynności uk ładu  nerwowego, zaznaczając 
w  ten  sposób jego czynności in tegracyjne — 
w łączania do powyższej całości i dostosowywa
nia do niej każdej czynności nerw ow ej, co pod
kreśla ją  uczniowie P a w ł o w a ,  j ak A n o -  
c h  i n, I w a n o  w- S m o l e ń s k i  i inni.

Powyższe elem entarne czynności nerw ow e 
leżą u podstaw y czynności kory  bardzo złożo
nych, k tó re  by ły  przedm iotem  badań  P a w ł o -  
w  a: czynności analizow ania i syntetyzow ania. 
Odróżniał on w łaśnie w  korze istnienie tzw. 
analizatorów  czyli odcinków kory  p rzy jm ują
cych poszczególne podniety i zajm ujących się 
rozbiorem , różnicowaniem  ich części składo
wych, z drugiej zaś strony  równocześnie prze
prow adzających czynności w ręcz przeciwne: 
zespalania, syntezy podniet, tw orzenia z nich 
jakości nowych czasami niezm iernie złożonych.

Zasadniczym  w arunkiem , aby dana podnieta 
s ta ła  się pobudzająca jes t współdziałanie 
w  czasie z jakąś inną podnietą pobudzającą 
półkule mózgowe lub  naw et niższe odcinki 
mózgowia, w  przeciw nym  w ypadku po k ró t



kim  lub dłuższym  czasie podnieta ta  będzie 
w yzw alała czynności ham ow ania w  korze móz
gowej. Czynność pobudzania lub ham ow ania 
pow stająca w  pew nym  punkcie kory mózgo
wej w ykazuje zazwyczaj skłonność do roz
przestrzeniania się, do tzw. prom ieniow ania. 
Z chwilą, gdy dwie przeciwznaczne czynności 
(pobudzania i ham owania) spotkają się w korze 
mózgowej, w yw ierają one na siebie w pływ  — 
z jednej strony ograniczający terenow o zakres 
każdego pola czynnościowego, gdyż te dwie 
czynności przeciw ne stykają  się przestrzennie, 
z. drugiej zaś strony równocześnie uwidacznia 
się wówczas czynność wzajem nego wzm acnia
nia czynności przeciw nych pól w skutek obja
w u w zajem nych indukcji. W następstw ie 
wspom nianej koncentracji czynności ham ow a
nia i pobudzania, jak  to dzieje się w  w arun
kach fizjologicznych w korze mózgowej — 
cała kora mózgowa zam ienia się w  mozaikę 
składającą się z licznych punktów  ham ow ania 
i pobudzania, mozaikę stale  zm ieniającą się pod 
w pływ em  nieustannego potoku podniet św iata 
zew nętrznego działających na  korę. Należy 
podnieść, że w  pow staw aniu swoistej czynno
ściowej mozaiki kory mózgowej niem ałą rolę 
odgryw ają podniety św iata wewnętrznego, 
podniety in teroceptyw ne z narządów  w ew nę
trznych ustroju. W ykazał to uczeń P a w ł o 
w a  B y k ó w  ustalając istnienie* tzw. korelacji 
korowo-trzew iow ej, za pomocą której kora 
w dużej m ierze regulu je  czynności narządów  
w ew nętrznych. W ten  sposób układ nerwowy, 
a (w szczególności kora mózgowa sta je  się czyn
nikiem  regulującym  stosunek podniet świata 
zewnętrznego do podniet św iata wew nętrznego 
ustro ju  i u trzym ującym  te  dw a św iaty w sta
nie chw iejnej „dynam icznej" równowagi.

W racając do odruchów w arunkow ych chciał
bym  zaznaczyć, że odruch w arunkow y w łaś
nie jest w ykładnikiem  ścisłego zespolenia się 
w  jedną nierozerw alną całość czynności fizjo
logicznej i psychicznej. W doświadczeniach 
P a w ł o w a  odruch w arunkow y stał się całą 
niezw ykle rozległą grupą objawów, jak  pod
nosi B y k ó w ,  „grupą obejm ującą wszystkie 
oddziaływ ania zw ierząt i człowieka, poczyna
jąc od prym ityw nego odczynu w ydzielania śli
ny" na szereg różnych podniet zmysłowych „aż 
do w ypow iadania słów i używ ania pisma".

Zresztą w całym  naszym  życiu psychicznym  
dostrzegam y w yraźnie organizujący w pływ 
odruchów w arunkow ych. Świadczy o tym  fakt, 
że od okresu „ tresu ry" dziecka, kiedy to p rzy
zw yczajam y go do pew nych czynności autom a
tycznych, jak  ma trzym ać łyżkę przy jedzeniu 
lub pióro przy  pisaniu albo w jak i sposób m a 
kłaniać się i w itać każdą nową osobę wcho
dzącą do pokoju lub  szkoły aż do w ykonyw a
nia przez nas pew nych czynności zawodowych, 
jak  mycie się lub  przygotow yw anie chorego 
do zabiegu operacyjnego, jak  przystępow anie 
do badania chorego itd. —  we wszystkich 
tych przypadkach z biegiem  czasu w ytw arza 
się u  nas pewien autom atyzm , k tó ry  jest w ła

ściwie nowym  odruchem  w arunkow ym  albo 
całym  zespołem odruchów w arunkow ych na 
pew ne sytuacje. W dużej m ierze dotyczy to 
również naszego m yślenia i rozum owania 
w pew nych konstelacjach życiowych, np. pod
czas ustalan ia rozpoznania. Wówczas również 
m yśli nasze biegną toram i rozum owań i koja
rzeń, utw orzonym i na ław ie uniw ersyteckiej, 
a utrw alonym i następnie z pew nym i m odyfi
kacji w naszym  życiu zawodowym. Posługu
jem y się w  tych przypadkach pew nym i sche
m atam i m yślenia utw orzonym i na podstawie 
odruchowości w arunkow ej.

Miło mi jest w  tym  m iejscu podnieść, że 
neurologia i psychiatria  polska od daw na do
ceniała doniosłość znaczenia odruchowości w a
runkow ej i związanej z n ią teorii nerw izm u, 
zapoczątkowanej przez współczesnego P  a- 
w ł o w o w i znakomitego klinicystę B o t k i -  
n a. M iędzy innym i w yrazem  tych  zaintereso
w ań jest zajm ow anie się doświadczalne przez 
K o n o r s  k i e g o  w Łodzi opracowaniem  za
gadnień odruchów  w arunkow ych oraz ciekawe 
prace W i l c z k o w s k i e g o ,  również z Ło
dzi. W pracach tych W i l c z k o w s k i  opisuje 
w ykry te  przez siebie i potw ierdzone doświad
czalnie tzw. psychochem iczne odruchy krwi. 
Polegają one na tym , że po kilkakro tnym  po
daniu na  czczo danem u osobnikowi cukru  lub 
soli stw ierdza się u  niego we krw i na widok le
żącego na stole cukru lub soli obniżenie pozio
m u tych  substancji bez ich spożycia. Jest to 
w yrazem  odruchu warunkow ego krw i na w i
dok odnośnej podniety chemicznej i ilustracją  
w pływ u ośrodkowego układu  nerwowego' na 
chemizm ustroju.

Pąw racając do zagadnienia patogenezy ne r
wic, m uszę trochę czasu poświęcić omówieniu 
niezw ykle ciekawych doświadczeń, dotyczą
cych w yw oływ ania nerw ic doświadczalnych 
przez P a w ł o w a  i jego współpracowników. 
Należy podkreślić, że w doświadczeniach swych 
P a w ł ó w  posługiwał się m etodą najbardziej 
przedm iotową, m ierząc ilość soku żołądkowego 
lub  śliny w ydzielanej1 przez psa, poprzednio 
zoperowanego i posiadającego specjalną prze
tokę, przez k tó rą  przy odnośnych podnietach 
pokarm ow ych w ydzielała się w łaśnie ślina.

Na m arginesie zaznaczę, że P a w ł ó w  zda
wał sobie dokładnie spraw ę, że takie nerw ice 
doświadczacie nie mogą wyczerpać wszystkich 
zagadnień związanych z nerw icam i u ludzi i że 
nie zawsze wolno nam  uzyskane dane z nerw i
cami doświadczalnym i u psów przenosić na lu 
dzi, jednak  podkreślał, że doświadczenia te 
rzucają dużo św iatła na ogólny m echanizm  po
w staw ania nerwic.

Początkowo P a w ł ó w  tw orzył odruchy 
w arunkow e dodatnie i u jem ne. Dodatnim i na
zywał takie, k tó re  były związane z podaw a
niem  pokarm u i k tóre w yw oływ ały w ydziela
nie się śliny. Do ujem nych zaś zaliczał odru
chy połączone z w rażeniam i przykrym i, jak  ze 
szczypaniem, kłuciem  itd. i w yw ołujące ham o
wanie w ydzielania śliny.



W badaniach swych P a w ł ó w  w ykrył k il
ka zasadniczych m omentów w arunkujących 
pow staw anie nerw ic u psów. Między innym i 
należy do nich szybkie zadziałanie po podnie
cie dodatniej dla odruchu warunkowego pod
niety  o ujem nym  działaniu na  ten  odruch. 
W ten  sposób następuje „spotkanie się“ dwóch 
odw rotnie działających czynności: ham ow ania 
i pobudzania — inaczej nazwał P a w ł ó w  tę 
m etodę „przeciążeniem  ruchliwości czynności 
nerw ow ej1', co prowadziło nieuchronnie do 
objawów nerwicy. D ruga m etoda wyw oływ a
nia nerw icy polegała na „przeciążeniu pobudli
wości nerw ow ej'1, na stw arzaniu  w arunków  
równoczesnego zadziałania szeregu silnych 
podniet. W spółpracownik Paw łow a R i k m a n  
stosował równocześnie 4 takie silne podniety: 
głośny trzask  podobny do w ystrzału, pojaw ie
nie się przed psem  człowieka ubranego w fu tro  
wywrócone na zew nątrz i w  masce, silne św ia
tło spowodowane w ybuchem  prochu i równo
cześnie z tym  chwianie się podstawy, na k tó
rej stał pies przym ocowany do swego stojaka. 
Po zadziałaniu powyższych podniet przez okres 
około 45 sekund obserwowało się u  psa objawy 
w yraźnej nerwicy. Trzecim  sposobem wyw oły
w ania doświadczalnych stanów  nerwicowych 
było nadm ierne przeciąganie czynności ham o
w ania w ew nętrznego, polegające na  tym , że 
po podanej podniecie w arunkow ej pies dosta
wał jedzenie z opóźnieniem do 2 a naw et do 5 
m inut lub  też doznawał znacznego u trudnienia  
w sam ym  różnicowaniu podniety i oceny jej 
jako dodatniej lub ujem nej. Np. pies m usiał od
różniać figurę koła (dodatni odruch w arunko
wy) od figury  elipsy (odruch ujem ny) i w  chwi
li, gdy różnica pomiędzy tym i krzyw ym i sta
wała się bardzo nieznaczna, pies nie był w  sta
nie podawanej podniety zróżnicować i zaczął 
wykazywać objaw y nerw icy.N erw ica taka u ja
wniała się w zniesieniu w szystkich w ytw orzo
nych dotąd odruchów w arunkow ych albo też 
w całkowicie chaotycznym  ich występowaniu, 
czemu zazwyczaj towarzyszył albo stan silnego 
niepokoju zwierzęcia, albo też — odw rotnie — 
stan  apatii, zmęczenia z w yraźną niechęcią do 
przyjm ow ania pokarmów. Opisany stan  ne r
wicowy u trzym yw ał się niekiedy przez szereg 
dni a  naw et tygodni, a szybkość pow rotu do 
zdrowia lub  do zdolności odruchów w arunko
wych zależała od typu  nerwowego psa. Cieka
wą jest rzeczą, że w pew nych przypadkach re 
akcje nerw icow e nie wystenow ały odrazu, lecz 
po upływ ie pewnego czasu — najczęściej "do 
dwóch dni. Ponadto P a w ł ó w  i jego współ
pracow nicy zaobserwowali, że stany  zbliżone 
do objawów nerw icow ych pojaw iały się u psów 
w przypadkach stosowania długotrw ałych 
i wolno działających podniet, co stw arzało 
obraz przew lekłego w yczerpania układu ne r
wowego. X

W trakcie badań nad nerw icam i doświad
czalnym i P a w ł ó w  ustalił istnienie poszcze
gólnych stadiów  dotyczących różnych postaci 
równowagi pomiędzy czynnością pobudzania

i ham owania. Mogą tu  występować albo stany 
ogólnej senności i apatii, n a  tle k tórej zaryso
w ują się obrazy charakteryzujące się znacz
nym  stopniem  rozlanego ham ow ania kory móz
gowej albo też w spom niane zwichnięcie rów 
nowagi m anifestu je się w postaci poszczegól
nych faz, np. wyrównaw czej, kiedy wszystkie 
bodźce najsłabsze i silne w ykazują jednakow y 
efekt w korze mózgowej lub fazy paradoksal
nej cechującej się reagow aniem  kory tylko na 
słabe bodźce i niereagow aniem  na bodźce sil
ne i wreszcie fazy tzw. u ltraparadoksalnej, 
której zasadniczą właściwością jest to, że pod
niety  dotąd czynne jako pobudzające nie w y
wierają" żadnego efektu, natom iast podniety 
ham ujące działają jako pobudzające.

Objawy nerw ic, a właściwie ich kształtow a
nie się w  dużej m ierze zależały od typu  psów. 
Zasadniczo P a w ł ó w  w yodrębnił 3 typy n e r
wowe u  psów: typ słaby, k tó ry  cechowała prze
waga czynności ham ow ania i k tóry  był we
dług P a w ł o w a  odpowiednikiem  tem pera
m entu  melancholicznego Hipokratesa, typ  sła
by nadpobudliw y w ykazujący łatwość podnie
cania się i dużą pobudliwość i odpowiadający 
tem peram entow i cholerycznem u oraz typ  sil
ny psów, u k tórych  czynność pobudzania i ha
m ow ania znajdow ała się w  stanie równowagi. 
U tych  psów odróżniał P a w ł ó w  dwie po
stacie: psa silnego z duż4 ruchliwością pobu
dliwości nerw ow ej, z żywym i reakcjam i uczu
ciowymi, odpowiadającej tem peram entow i san- 
gw inika o-raz typ  zrównoważony ze zmniejszo
ną ruchliwością procesu pobudzenia nerw ow e
go, z ogólnie powolnym i reakcjam i tw orzący
mi obraz tem peram entu  flegm atyka.

W doświadczeniach swych zaobserwował 
P a w ł ó w ,  że reakcje nerw icow e wyw oływ a
ne u psów w ykazyw ały przesunięcia w  k ierun 
ku pobudzenia lub ham ow ania w  zależności od 
typu psa i że znacznie łatw iej było wywołać je 
u psów słabych, ze słabym  układem  nerw o
wym, niż u  psów z układem  nerw ow ym  sil
nym , zrównoważonym. Ponadto na ostateczne 
ukształtow anie się tej reakcji, jak  podnosił 
P a w ł ó w ,  w pływ a cały szereg czynników, 
a więc wychowanie, wiek, przebyte poprzednio 
choroby, ewent. ciąża, poprzednio stosowana 
głodówka lub  zatrucie ustro ju  itd. W szystkie te 
w spom niane czynniki rzeźbią w swoisty spo
sób sym ptom atologię nerwicy.

Przytoczone doświadczenia na psach w yka
zują, że upośledzenie dynam izm u fizjologicz
nego kom órek nerw ow ych kory mózgowej 
oraz zakłócenie kierow anej przez nie równo
wagi pom iędzy podnietam i św iata zew nętrz
nego a potrzebam i ustroju, podnietam i jego 
św iata w ew nętrznego zależało od czynników 
kilku, mogło być sprowadzone za pomocą k il
ku metod. T ransponując te  dane na życie ner- 
wowo-psychiczne człowieka należy podnieść, 
że dopiero dokładne zbadanie i zebranie w y
wiadów, zapoznanie się z całą- h istorią  życia 
danego osobnika pozwala nam  zorientować się 

I  w czynniku lub czynnikach wyzw alających



daną psychonerwicę. Mogą więc wchodzić tu  
w grę czynniki w postaci chorób zakaźnych, 
w arunkujących pow stanie psychonerwi.c obja
wowych albo w postaci zatruć zew nątrz i we
w nątrzustrojow ych, jak  zatrucia alkoholem, 
ołowiem lub też zatrucia na  tle wadliwej prze
m iany m aterii w  przypadkach cukrzycy itd. 
albo wreszcie czynniki n a tu ry  horm onalnej. 
P a w ł ó w  bowiem w swych doświadczeniach 
nad wyw oływ aniem  nerw ic u psów posługi
w ał się jako czw artą m etodą — m etodą w y
trzebian ia (kastracji psów) i otrzym yw ał po
dobne objawy nerw icow e z pew nym i m odyfi
kacjam i w  zależności od typu  psa, jak  przy 
próbach poprzednio już opisywanych. Czynni
ki endokrynologiczne przez zachwianie rów no
wagi horm onalnej drogą w pływ u na życie neu- 
row egetatyw ne powodują zwichnięcie sharm o- 
nizowanych i skoordynow anych nerwizmów. 
za pomocą których ośrodkowy układ nerw ow y 
reguluje całe życie ustro ju  — i w ten  sposób 
pow stają zaburzenia psychonerwicowe, w pe- 
wnvch przypadkach naw et bardzo . poważne. 
Psychonerw ice takie spotykam y zarówno 
w okresach dojrzew ania, jak  też w okresach 
przekw itania; te ostatnie zwłaszcza u kobiet.

D rugą kategorię czynników m ogących spo
wodować zm niejszenie odporności układu ne r
wowego stanow ią czynniki psychiczne, a głów
nie uczuciowe. M usim y na tu ra ln ie  pam iętać
0 tym , że psychika ludzka, a właściwie cały 
ustrój ludzki tw orzy pew ną nierozerw alną ca
łość. To też przy om aw ianiu czynników w a
runkujących  pow staw anie psychonerwic tylko 
w celach m etodologicznych w yodrębniam y
1 om awiam y osobno poszczególne czynniki pa- 
toeenetyczne, podczas gdy v/ rzeczywistości 
działaw one wszystkie razem. Podnosił to P a 
w ł ó w  zaznaczając, że życie nerwowe, a więc 
i życie psychiczne, jest zw artą całością. Nale
ży pam iętać, że w  doświadczeniach fizjologicz
nych przy nadm iernym  przeciążeniu podnie7 
tam i pobudzającym i działały również m om en
ty  uczuciowe — uczucie lęku wywołanego ca
łym  zesnołem bardzo silnych i przykrych dla 
psa bodźców.

Pozwolę sobie nadmienić, że uczucie jest tvm  
obiaw em  psychicznym, tą  dźwignią, k tó ra  bo
daj na jła tw iej u rucham ia cały m echanizm  pod
niet. leżący u podstaw y nerw izm u czyli ko
ordynow ani# czynności u stro ju  drogą układu 
nerwowego. W doświadczeniach swych P  a w- 
ł o w  w ykorzystyw ał bardzo prym ityw ne emo
cjonalne reakcje psów, stanow iące in tegralną 
część instynktów , k tó re  nazyw ał on instynk
tem  poszukiw ania pokarm ów i instynktem  
ochronnym  unikania szkodliwości. Razem te 
instynkty  należą właściwie do zespołu reakcji 
kierow anych tzw. instynktem  samozachowaw
czym. Z uw agi na to, że czynniki te są prefor- 
mow*ne i praw ie niezm ienne, P a w ł ó w  na
zywał je „złożonymi odrucham i bezw arunko
wym i". Rzecz oczywista, że u  człowieka sto
sunki oparte chociażby na tych  instynktach 
sta ją  się bardzo skomplikowane, co podnosi

zresztą P a w ł ó w ,  zwłaszcza gdy się uwzglę
dni z jednej strony tę niezm iernie w ażną nad
budowę życia psychicznego człowieka, k tóra 
doprowadziła do w ytw orzenia się drugiego sy
stem u sygnalizacyjnego, m owy i ściśle zwią
zanej z nią zdolności do posługiw ania się po
jęciam i oderw anym i — a z drugiej strony, 
gdy się weźmie pod uwagę złożoność w arun
ków życia społecznego człowieka i możliwości 
pow stania szeregu konfliktów  w tym  zakresie.1

Zasadniczym m om entem  pozwalającym  zro
zumieć w pływ kory na narządy w ew nętrzne 
i ustrój w ogóle jest uświadom ienie sobie pew
nych właściwości układu nerwowego. M iano
wicie: że ustrój człowieka jes t pew ną zw artą 
organiczną całością, w  której w szystkie narzą
dy jak  najściślej ze sobą współdziałają. Po d ru 
gie, że właściwie wszystkie czynności ustro ju  
(również i jego chemizmu, jak  psychochemicz- 
ne odruchy krw i W i l c z k o w s k i e g o  i do- 
doświadczenia B y k o w a 2) są kontrolow ane 
przez ośrodkowy układ nerwowy. Po trzecie, 
że nie ma przeciw ieństw  pomiędzy układem  
roślinnym  i zwierzęcym, jak  dotąd przyjm o
wano na podstaw ie koncepcji В i с h  a t  a, lecz 
odw rotnie — te  dwa układy ze sobą współ
działają. W yrazem  tego są między innym i, poza 
faktam i ustalonym i doświadczalnie w  pracach 
B y k o w a  o korelacji korowo-trzewiowej, 
p rak tyk i stosowane od daw na przez Jogów in 
dyjskich i sprow adzające się do stopniowego 
opanowyw ania i regulow ania w  sposób dowol
ny przejaw ów  życia roślinnego, przy czym 
jedną z prób pierw szych takiego autotreningu 
było .stosowanie specjalnych ćwiczeń oddecho
wych, w dużej m ierze jeszcze zależnych od 
układu zwierzęcego. Po czw arte m usim y pa
miętać. jak  już o tym  poprzednio nadm ienia
łem, że w  ciągu indyw idualnego życia ustro ju  
ustala się pewien określony sposób współdzia
łania, pew na form a równowagi zorganizowanej 
w edług określenia B y k o w a  przez korę mó
zgową pomiędzy środowiskiem  zew nętrznym  
z jednej strony  a procesami w ew nętrznym i 
ustro ju  z drugiej. Ten rodzaj stosunku środo
w iska zewnętrznego do w ew nętrznego, właści
wego każdem u ustrojowi, nazwał P a w ł ó w ,  
stereotypem  dynam icznym  i w łaśnie zakłócenie 
tego ustalonego stereo typu  w yw ołuje zaburze
nia w  czynnościach ustro ju , powoduje upośle
dzenie jego spraw ności życiowej. Poprzednio 
ustaliliśm y, że poza czynnikam i fizycznymi 
również czynniki psychiczne, głównie na tu ry  
uczuciowej mogą powodować zachwianie 
stereo typu  dynamicznego danego ustroju, 
a w  szczególności wywołać upośledzenie od
porności uk ładu  nerwowego i tym  sam ym  spro
wadzić objaw y psychonerwicy.

Jak  więc możemy wyobrazić sobie patoge

1 A, Jus: Możliwości przenoszenia na człowieka 
spostrzeżeń doświadczalnych Pawłowa. Polski Tyg. 
Lek. Nr 4. 1951.

г J. Hausmanowa: Wpływ nauki Pawłowa na m e
dycynę. tamże,



nezę psychonerwic? W pierw szym  rzędzie na
leży zaznaczyć, że zasadnicze czynności układu 
nerwowego u  zw ierząt wyższych, w  danym  
w ypadku u psa i u człowieka, są b. podobne, 
jeżeli nie identyczne, ale tylko u  człowieka są 
one znacznie bardziej zróżnicowane i dlatego 
niepom iernie bogatsze. P a w ł ó w  właśnie, za
strzegając się przed zbyt bezkrytycznym  prze
noszeniem zaburzeń nerw ow ych psa na czło
wieka, sprow adza patogenezę nerw ic doświad
czalnych u psów do w spom nianych zasadni
czych elem entarnych form  czynności układu 
nerwowego-. I na tej podstaw ie podaje on pew 
ne ogólnie u ję te  wspólne m echanizm y patoge- 
netyczne, dostosowując je do niezw ykle złożo
nego życia nerwowo-ipsychicznego człowieka. 
M omentem determ inującym  powstanie psycho
nerw icy jest wyw ołanie m niejszej odporności 
układu nerwowego, m anifestującej się od stro
ny fizjologicznej załam aniem  się dynam izm u 
kom órek kory mózgowej, regulujących i koor
dynujących przebieg czynności ustroju. M usi
m y pam iętać o tym , że pod względem odpor
ności ustro ju  istn ieje  cała skala możliwości, 
reprezentow ana w doświadczeniach P a w ł o -  
w a przez cztery typy psów spotykane zresztą, 
jak sam P a w ł ó w  nadm ieniał, w  różnych 
kom binacjach. Należy pam iętać, że naw et n a j
zdrowszy, najbardziej odporny i najbardziej 
w ytrzym ały ustrój nerw ow y ulegnie załam a
niu się z chwilą, gdy podnieta drażniąca sta
nie się niepom iernie silna. Są podniety, jak  to 
zaznacza В O n h o e f f e r, k tó re  sprow adzają 
stany  w strząsu, nie tylko psychicznego, ale 
również fizycznego, cielesnego, upośledzając 
czynność najw ażniejszych ośrodków ustro ju  — 
oddychania i krążenia. Om awiając spraw ę psy
chonerwic m am y na względzie przede w szyst
kim  podniety mniej silne, nie wyw ołujące po
rażającego w pływ u na ustrój.

Należy tu ta j nadmienić, że w  patogenezie 
pow staw ania psychonerwic odgryw a rolę nie 
tylko siła podniety, ale i jej jakość oraz jej 
sposób działania na układ nerw owy, jak  to 
w ykazał P a w ł ó w .  I na  tym  polega jego 
w ielka zasługa. Pew ne podniety działają jako 
pobudzające, np. szereg silnych i równocześnie 
zastosowanych podniet w  doświadczeniu Rik- 
m ana \  inne podniety, jako ham ujące, np. przy 
trudnym  zadaniu i niemożności zróżnicowania 
podniety jako dodatniej lub ujem nej, w resz
cie chorobliwość pew nych podniet polega na 
„spotkaniu się“ , na zbyt szybkim  następow a
niu po sobie podniet przeciwznacznych, w y
wołujących pobudzenie i hamowanie.

Na tle  istniejących różnych typów  nerw o
wych psa ,4a tym  bardziej człowieka, z których 
każdy inaczej reaguje na poszczególne podnie
ty  *— możną sobie wyobrazić cały szereg kom 
binacji w m echanizm ie pow staw ania psycho
nerwic. Między innym i P a w ł ó w  opisuje ta 
kiego psa-giganta układu nerwowego, jak  on

1 W tym wypadku siła podniety pniałaby jeszcze 
nadal ważną rolę, gdy się uwzględni, że działały tu 
równocześnie cztery s.lne podniety.

go nazywa, k tó ry  pomimo kastracji bardzo do
brze w ytw arzał szereg coraz to nowych odru
chów w arunkow ych, podczas gdy u typów  psów 
słabych, zwłaszcza z przew agą czynności ha
mowania, objaw y załam ania się psychonerwo- 
wego występow ały b. łatwo. O statnio ucznio-, I 
w ie P a w ł o w a  stara jąc  się uwzględnić ca
łokształt podniet działających na ustrój czło
w ieka zajm ują się analizą podniet podczucio- 
wych (subsensorycznych) odbieranych tylko 
przez I system  sygnalizacyjny, a nie docierają
cych do system u II i z tego powodu nieuśw ia- 
damianych. Badania powyższe m ają  w ykryć 
w pływ takich w łaśnie nieuśw iadam ianych pod
niet na układ nerw ow y człowieka. M usimy pa
m iętać ponadto, że przedstaw iony mechanizm 
pow staw ania psychonerwic jest m echanizm em  
dynamicznym , zawisłym  od w ielu czynników, 
że chodzi tu  o podkreślenie stanu  odporności 
nerw owej ustroju, wielkości zm iennej, regulo
wanej m iędzy innym i przez ustaw iczną grę 
czynności ham ow ania i pobudzania w  korze 
mózgowej i kształtu jącej się pod w pływ em  siły 
i jakości stale płynącego potoku podniet świata 
zewnętrznego i wewnętrznego.

W dużej m ierze o głębokości zaburzeń psy
chonerwico wy ch decyduia w  tych w ypadkach 
m echanizm y obronne nerwowe, uwidaczniające 
się w  zdolności ustro ju  do w ytw orzenia w da
nej sytuacji swego stereotypu dynamicznego, 
czyli do ustalenia stanu  pewnej równowagi po
między now ym  zespołem czynników zew nętrz
nych działających na ustró j, m iędzy innym i 
również czynników n a tu ry  społećznej oraz 
czynników należących do drugiego system u 
sygnalizacyjnego — a podnietam i narządow y
mi i tkankow ym i będącym i w yrazem  biologicz
nych potrzeb ustroju. Powyższa zdolność do 
w ytw orzenią stereo typu  dynam icznego jest 
w ykładnikiem  zdolności dostosowania się do 
istniejących w arunków  otoczenia, a  to właści
wie tw orzy najlepszy probierz zdrow ia nerw o- 
wo-psychicznego.

Zanim  przejdę do krótkiego om aw iania po
szczególnych postaci psychonerwic, chciałbym  
nadmienić, że spraw a podziału psychonerwic 
nie jest jeszcze dotąd całkowicie ustalona i pod 
tym  • względem  istn ieją  pew ne zagadnienia 
sporne. Nie będę jednak tych  szczegółów przy
taczał jako nie należących do tem atu  obecnego - 
odczytu. Zaznaczę tylko, że ze stanow iska p ra 
ktycznego, opartego n a  doświadczeniu życia 
codziennego, podzielić m ożna psychonerwice na 
4 duże grupy: na zespoły neurasteniczne, na 
zespoły nerw icy lękowej, na  zespoły histerycz
ne oraz na  zespoły natręctw  — natręctw  m y
ślowych, lękowych, inaczej - fobii, z podgrupą 
lęków hipochondrycznych oraz natręctw  popę
dowych.

Zespół neurasteniczny cechuje się głównie 
uczuciem wyczerpania, łatw ego męczeij^a się 
zarówno umysłowego, jak  i fizycznego, nie
możnością skupienia się, upośledzeniem  pam ię
ci, złym snem, k tó ry  nie przynosi pożądanego 
w ypoczynku oraz szeregiem  dolegliwości cie-



leśnych, jak  bicie serca, bóle głowy, zaburzenia 
ze strony przew odu pokarmowego, pocenia się 
itd. a ponadto upośledzeniem  w  kierow nictw ie 
życiem uczuciowym, stanam i zniecierpliwienia, 
niepanow ania nad sobą, łatwego wybuchania. 
P a w ł ó w  odróżniał trzy  postacie neurastenii 
jako cierpienia spowodowane upośledzeniem  
sprawności czynnościowej kory mózgowej: tzw. 
hiperstenię, w  której przew ażały objaw y nad
m iernego patologicznego pobudzenia, m anifes
tującego się skłonnością do niepanow ania nad 
sobą, w ybuchów itd., hipostenię z przew agą 
objawów ham owania, a więc stanów  apatii 
i przygnębienia oraz postać m ieszaną najczę
stszą, gdzie obok pobudzenia istn iały  objaw y 
hamowania. W zespołach neurastenicznych 
najczęściej obserwowanej postaci psychoner
wic bodaj najbardziej w yraźnie uwidocznia 
się wchodzenie w  grę 3 opisanych wyżej m e
chanizmów patogenetycznych, jakkolw iek spo
tykam y je we wszystkich postaciach psycho
nerwic. Do takich m echanizm ów należy tzw. 
spotkanie się czynności ham ow ania i pobudza
nia, jak  zdarza się np. w  przypadkach odpo
wiedzialnej pracy  silnie podniecającej danego 
osobnika, a równocześnie w ym agającej dużego 
opanowania i zachowania pozornego spokoju 
przy kontakcie ze swym i współpracownikam i 
lub  stronam i albo w przypadkach ciężkiej cho
roby w rodzinie w yw ołującej znaczne napięcie 
emocjonalne i stany podniecenia, a równocze
śnie wobec samei chorej osoby zmuszającej do 
ham ow ania niepokoju i lęku spowodowanego 
tą  chorobą. Innym  m echanizm em  pow stania ze
społu neurastenicznego może być nadm ierne 
przeciążenie pobudliwości układu nerwowego 
przez równoczesne działanie szeregu kłopotów 
lub ciosów spotykających danego osobnika; 
wreszcie do takichże zaburzeń prow adzi m e
chanizm  trzeci — przeciążenie czynności ha
m owania w yw ołane np. nadm iernym i przedłu
żającymi się stanam i lękow ym i w w arunkach 
pracy odpowiedzialnej, grożącej naw et konse
kw encjam i karnym i, kipdy to w ykonanie każ
dej najprostszej czynności jest ham ow ane z po
wodu przesłanek lękowych.

W zespole psychonerwicy lękowej objawem  
osiowvm staia  się lęki, w ystępujące Częstokroć 
nanadowo, leki k torvm  tow arzysza obiaw y tzw. 
nerw icv w epetatyw nei w  postaci badź to szvb- 
kiepn. badź też powolnego bicia serca, uczucia 
zam’Pram’a stanów  duszności, pobudzania, d re
szczów. parcia na stolec i mocz, zawrotów pło
wy. р+ялу te  eharak tervzu ie  uczucie siln°Po 
leku. leku zbliżainrei się śmierci. I to w łaśnie 
ipct гтрчЬ ггп nowodem w zvw ania nrzez rndzinv 
fpVinb chorach onpotowiq luh  lekarzy  iako do 
chorach na bardzo prnźue ataki serca. Leki te 
w newruwh nrzvnaftkaeh do tepo stonnia ona- 
цртггцтя pLnr-vch że boia sie oni w ^pVie-
flrrió cni— гд ulipp i yym owiadnia całv szerep 
p-fzncorirwrh i rypoznnorlrunrwiih oh a w  co do
piTTTToL ртгтп-пр^р, fiTiploPlpZrWpb __ snu t r a-
wi-priia a k c i l  s e r r a  O m a w i a n o  o h ia n r y  n in  n o d -  
dają się persw azji i argum entacji logicznej

i stąd  należą już właściwie do zakresu lęk ó w ' 
na trę tnych  hipochondrycznych, o k tórych  mo
w a będzie niżej. Ze stanow iska nauki P a w 
ł o w a  nerw ica lękotoa, podobnie jak  i pewne 
zespoły neurasteniczne, pow staje w skutek osła
bienia czynnościowego kory  mózgowej i w yła
m ania się spod jej kierow nictw a niższych 
ośrodków w egetatyw nych w  drodze indukcji 
dodatniej, to  znaczy, że proces zaham owania 
kory powoduje pew ien stan  pobudzenia w  niż
szych ośrodkach w egetatyw nych i sprowadza 
tą drogą opisane poniżej lęki napadowe. P rzy
czyną pow stania psychonerwic lękowych często 
są urazy psychiczne, w yw ołujące w skutek 
przeżyć em ocjonalnych w spom niane stany za
ham ow ania czynności korowej, co ze swej s tro 
ny prowadzi do w ystępow ania opisanych a ta 
ków. Ilustrac ją  takiej psychonerwicy urazowej
0 cechach lękow ych może być stan  k ilku  psów 
z pracow ni P a w ł o w a ,  k tórych  z trudem  
zdołano uratow ać podczas powodzi w  L enin
gradzie w  r. 1924 i k tóre przez dłuższy czas 
potem  w ykazyw ały objaw y silnego lęku  i za
ham ow ania n a  widok rozlewającej się po po
dłodze wody, przy  słyszeniu p lusku  wody itp. 
Rzecz oczywista, że czynnikam i w arunkujący
mi pow stanie psychonerw icy lękowej mogą być 
zarówno choroby cielesne, jak  i wszystkie inne 
czynniki poprzednio już nadmienione.

Dla zespołu histerycznego znam ienne jest 
w ystępow anie na czoło obrazu rzucających się 
w oczy zaburzeń cielesnych pod w pływem  
wzruszeń. Są to w pierw szym  rzędzie ataki 
drgaw ek, wym ioty, czasami bardzo uporczy
we, czkawka, porażenia połowicze czynnościo
we, ruchow e i czuciowe, bezgłos (afonią), śle
pota i głuchota, porażenie czynności chodzenia
1 stania (abazia i astazja). W spomniane zabu
rzenia przyw iązane sa do określonych w łaści
wości psychicznych, k tórych  pew ną odm ianę 
nazw ał B r z e z i c k i  skirtotym ią; w łaściwo
ści te  charak teryzu ją  się dużą su gesty wnością, 
a równocześnie żywością i chwiejnościa uczu
ciową, skłonnością do przesadnej teatralności, 

**do g ry ' z gestem ", jak  to nazyw a B r z e z i 
c k i ,  do im ponow ania innvm , do zmyślań 
i k łam stw a (pseudologia phantastica), bvle 
zwrócić na siebie uwagę i wywołać jakiś efekt, 
a z drupiej strony ich reakcje najbardziej bez
pośrednie. nieskom plikowane, leżące w  zasięgu 
pierwszego svstem u svgnalizacvinepo — ina- 
ozei zaliczone do pruov uczuć niższych iak  no. 
pniew — m anifestu ią  sie w  sposób bardzo n rv- 
m itvw nv w  postaci Pwaltownvch wybuchów 
i w vłedow ań się afektvw nych. Supestvwność 
w h isterii tłum aczy P a w ł ó w  m. i. pewnvm  
w r o d z o n y m  osłabieniem  czynności kory  móz- 
powei takim , jaki obserw uie sie u  osa ze sła- 
bvm  ukłnriorn nerw owym . Osłabienie oowyższe 
ezvnności korv  eharaktervzuie  się tvm . że pew 
ne naw et zwvkle nndnW v sta ia  sie dla nich 
noHm'otami n ie7w vkle silnvmi. nadnroPowvmi 
i star! oow oduia pow stanie silnepo ham ow ania 
nasteoow^Po na ohwnrMe dan°po pola pobu
dzenia. Kora osobników histerycznych, zda



niem  P a w ł o w a ,  posiada stosunkowo m ałą 
ruchliwość ^swych czynności, dlatego pewne 
procesy pobudzania i ham ow ania trw ają  w  tych 
przypadkach przesadnie długo i stąd  kora mó
zgowa w ykazuje u  takich osobników patologi
czną skłonność zwłaszcza do pow staw ania in
dukcji ujem nych, do czynności hamowania. 
W następstw ie u trw alan ia  się stanów  zaham o
w ań kory pow stają szczególnie łatw o u osob
ników histerycznych porażenia czynnościowe 
ruchowe lub  czuciowe z chwilą w ystąpienia 
takiego ogniska zaham owania na odnośnych 
odcinkach kory.

Wzmożoną sugestywność histeryków  tłum a
czy P a w ł ó w  tym , że słowo jako symbol 
zaw ierający w sobie całe bogactwo wielow y
miarowego św iata otaczającego, jakb symbol 
należący do tzw. drugiego system u sygnaliza
cyjnego, do sygnału sygnałów, w yw iera na ko
rę sugerow anego w pływ  silnej podniety pobu
dzającej tym  bardziej, że sam a czynność kory 
tych osobników jest obniżona i nie w ytw arza 
w skutek tego należytego przeciw działania dla 
danej podniety słownej przez w pływ  innych 
silnych ognisk podniecenia na obszarze kory. 
Upośledzenie aktyw ności czynnościowej kory 
histeryków  m ożna by powiązać z ubóstw em  ich 
św iata wew nętrznego, z dążeniem  do pozorów 
a z dużą zależnością od wpływów św iata ze
w nętrznego przy  b raku  należytego własnego 
zaplecza psychicznego. M iędzy innym i w yra
zem przew agi czynności ham ow ania u h iste ry 
ków może być tak  często spotykana u kobiet 
histerycznych oziębłość seksualna (frigiditas 
sexualis) oraz skłonność do teatralności, w y
pływ ająca z n ienaturalności ich uczuć produ
kow anych przez nie na pokaz w  sposób, że tak 
powiem, swoiście racjonalizatorski, celem w y
wołania wśród otoczenia pew nych pożądanych 
dla siebie nastawień.

Pow racając do m echanizm u sugestii lub  su- 
gestywności h isterii chciałbym  zaznaczyć, że 
P a w ł ó w  podkreśla pow stanie szerokiego 
pasa zaham owania dookoła istniejącego ogni
ska pobudzenia w  korze w  następstw ie sugeą- 
tii słownej. Powyższy rozległy pas zaham owa
nia czynności kory  powoduje u trudn ien ie  łącz
ności czyli kojarzenia zepołu pojęć zaw artych 
w danej sugestii słownej z całym  doświadcze
niem  życiowym danego osobnika. Sugestia 
słowna, zdaniem  P a w ł o w a ,  sta je  się w  tych 
w ypadkach niejako w yspą izolowaną w psy
chice w ysuw ając się z reguły  na sam  środek 
pola świadomości i dlatego w yw iera na nią 
;wpływ przem ożny i czasami sprzeczny z do
świadczeniem  życiowym jednostki.

W reszcie stany  zaham owania kory  mózgowej 
w  pew nych przypadkach pow odują dwa na
stępstw a —  przerw anie albo upośledzenie łącz
ności kory  mózgowej z jądram i podkorowym i 
oraz w  drodze indukcji dodatniej pobudzenie 
jad er nodkorowych znajdujących się w  sferze 
tej indukcji dodatniej, co ze swej strony  p ro
wadzi do w ystąpienia charakterystycznych 
objawów ruchow ych w a tak u  histerycznym .

Zespoły natręctw  charak teryzu ją  się tym , że 
pew ne w yobrażenia, uczucia lub  popędy, jak 
kolw iek absurdalne i przeciw ne zasadniczym 
przekonaniom , nastaw ieniom  i zam iarom  da
nego osobnika, w brew  jego" woli i w sposób 
przym usowy u trzym ują  się w  jego świadomo
ści. Mogą to być m y ślin a trę tn e , kiedy np. dro
gie dla siebie osoby obdarza się najgorszym i 
właściwościami lub kiedy podczas rozmowy 
z osobą drugiej płci wciąż m yśli o tym, jak 
w yglądają jej części płciowe. W innych przy-, 
padkach są to lęki na trę tne  m anifestujące się 
w  postaci lęków przed zakażeniem  się i dlatego 
zm uszające danego osobnika do m ycia się po 
każdym  podaniu ręki, po kilkanaście a naw et 
kilkadziesiąt razy lub  lęki przed otw artą  lub 
zam kniętą przestrzenią, przed przechodzeniem  
przez most. Osobną grupę stanow ią lęki hipo
chondryczne kojarzące się często, jak o tym  
powyżej zaznaczyłem, ze stanam i nerw icy lę
kowej i spotykane nierzadko u fanatycznych 
zwolenników specjalnego sposobu odżywiania 
się, kuchni wyłącznie jarskiej lub bez stosowa
nia soli albo u zagorzałych wyznawców spe
cjalnego trybu  życia (słońce, woda, powietrze), 
u  k tórych  pod w pływ em  pew nych w ahań 
w stanach  samopoczucia dochodzi do nie koń
czącej się analizy swoich doznań cielesnych, do 
ustawicznego kontrolow ania tych stanów i od
powiednio przesadnej ich oceny. W reszcie po
pędy n a trę tn e  uwidoczniają się w im pulsywnej 
potrzebie chodzenia brzegiem  kraw ężnika, s tą 
pania na  pew ne tylko p ły ty  na  chodniku, na 
popędzie do liczenia okien, popędzie do wysko
czenia oknem lub do skaleczenia bliskiej sobie 
osoby. Pow stanie przeżyć na trę tnych  zależy, 
zdaniem  P a w ł o w a ,  od istnienia pewnych 
patologicznych stanów  pobudliwości komórek 
nerw ow ych kory  polegających na nadm iernie 
długim  utrzym yw aniu  się tej pobudliwości, nie 
poddającej się wpływom  czynności hamowania. 
Tego rodzaju zaburzenia pobudliwości komó
rek  korowych obserw ował P a w ł ó w  w na
stępstw ie albo nadm iernego napięcia procesu 
pobudliwości albo też szybkiego przestaw ienia 
czynności ham ow ania ha  czynność pobudzania 
i odw rotnie drogą .w ytw arzania odpowiednich 
odruchów w arunkow ych. W ostatnio om awia
nych doświadczeniach P a w ł o w o w i  uda
wało się w ytw orzyć nowy odruch w arunkow y 
tylko na  k ró tk i okres czasu, po czym ujaw niał 
się stale odruch w arunkow y pierwszy, nie da
jący się ujarzm ić drogą długich ćwiczeń kory 
mózgowej celem w ytw orzenia odruchu nowe
go. Powyższe stany  patologiczne kory P  a w- 
ł o w  nazyw ał objaw am i „zastoju11, „bierności11, 
„wzmożonej koncentracji11, „nadm iernej toni- 
zacji11 i wreszcie zatrzym ał się na  nazwie „pa
tologiczna bierność11. M iędzy innym i w takich 
stanach kory mózgowej w ystępują objaw y tzw. 
fazy ultraparadoksalnej polegającej na tym , że 
podnieta sprow adzająca czynność zaham owania 
kory w vw ołuje efekt wręcz przeciw ny — czyn
ność pobudzenia. I w łaśnie tę  okoliczność ob
serw uje się w  przypadkach psychonerw icy na



tręctw , kiedy ham ow anie czy to m yśli n a trę t
nej, czy też lęków w założeniu swym  absurdal
nych, czy też popędów sprzeciw iających się 
osobowości danego osobnika daje efekt wręcz 
przeciwny. Im  więcej tak i osobnik s ta ra  się 
zwalczyć swoje przeżycia natrę tne, tym  silniej 
one go opanow ują i w alka tak a  z góry jest 
przesądzona na  niekorzyść chorego. I dlatego 
też jedną z m etod leczniczych natręctw  jest po
lecanie odnośnym chorym  unikania  tej walki 
i trak tow ania  swoich natręctw  jako konieczne
go zła, nie zwalczanie a bagatelizowanie ich, 
gdyż przy  takim  nastaw ieniu, gdy się gó tylko 
uda wytworzyć, chory nie doznaje bardzo p rzy
krego dla siebie uczucia ulegania często dzN 
wacznym  i absurdalnym  natręctw om . We 
wspom nianej właściwości na tręctw  niew ątpli
wie m ożna dopatrzyć się cech reakcji u ltra - 
paradoksalnej, jak  to podnosi P a w ł ó w .

W przedstaw ionych w sposób ogólnikowy 
i szkicowy m echanizm ach pow staw ania po
szczególnych postaci psychonerwic bezwzględ
nie wiele jeszcze szczegółów pozostaje niew y
jaśnionych. Tym  niem niej jednak  sam  sposób 
podejścia i nastaw ienia na analizę om awianych 
zaburzeń jest nie tylko niezw ykle ciekawy, ale 
posiada w ielkie możliwości rozw iązania na 
przyrodniczej podstaw ie tego niem al odwiecz
nego zagadnienia w  tym  rozdziale patologii 
człowieka, jakim  są psychonerwice.
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В ŚZABUNIEWICZ Gdańsk

O mechanizmie powstawania nowych 
połączeń nerwowych

Od czasu odkryć I. P. P  a w  ł o wTi wiadomo, 
że w śród reakcji odruchow ych rozróżnić można 
dwa typy, a mianowicie: w rodzone -reakcje nie 
w ym agające specjalnego przygotow ania życio
wego zwane bezw arunkow ym i oraz nabyte 
w ciągu życia odruchy, k tórych  kształtow anie 
w znacznym  stopniu zależy od okoliczności ży
ciowych, zwane reakcjam i w arunkow ym i.

A by jakakolw iek reakcja  odruchow a mogła 
powstać, konieczne jest istnienie odpowiednie
go podłoża strukturalnego, m ianowicie odpo
wiedniej drogi nerw ow ej nazyw anej w  fizjo
logii łukiem  odruchowym . Łuk ten w  samej 
istocie składa się z łańcucha neuronów, k tó
rych ciała są najczęściej położone w stosunko
wo znacznej od siebie odległości i  są połączone 
między sobą w ypustkam i nerw owym i. W edług 
obecnie ugruntow anych przekonań każdy neu-

ry t przewodzi bez w yboru we w szystkie stro
ny, do k tó rych  sięgają jego gałązki. Oznacza 
to, że jeśli z jakiegokolw iek powodu w jak iejś 
części neuronu dojdzie do w yzw olenia stanu  
czynnego czyli im pulsu, wówczas im puls ten 
rozchodzi się do wszystkich części komórki, 
rozprzestrzeniając się w  jej plazm ie i w ypust
kach. Im puls daje się wyzwolić zarówno dzia
łaniem  wpływów fizjologicznych, jak  też 
i w  doświadczeniach sztucznym i środkami.

W obecnym  pojęciu czynności uk ładu  ne r
wowego n eu ry t nie daje więc możliwości skie
row ania im pulsu ty lko  w  jedną stronę, tylko 
do niektórych okolic uk ładu  nerwowego, tylko 
przez niektóre rozgałęzienia. K ierow anie im 
pulsów możliwe jest jedynie dzięki zespołowej 
pracy w ielu neuronów . Miejscem, jak  można 
by powiedzieć, przestaw ienia zwrotnicy n e r
wowego łuku odruchowego jest ciało neuronu 
czyli sam a kom órka nerw owa. Nie m am y tu  
możności w  tym  m iejscu wchodzić w opisywa
nie zasadniczych pojęć działania układu n e r
wowego. Nadm ienim y tylko, że rodzaj reakcji 
nerw ow ej zależy od tego, jak ie  ośrodki ne r
wowe zostaną zadrażnione. Z kolei ta  okolicz
ność zależy od m iejsca układu nerwowego, do 
którego zbiega się najw iększa liczba impulsów 
czuciowych lub nadrzędnych. Każdy neuron 
leżący w obrębie układu centralnego jest po
budzany przez styki neury tów  innych, nad
rzędnych kom órek nerw owych. Na każdym  
ciele neuronu kończą się urządzenia stykowe 
bardzo licznych, gdyż rzędu około 1000, nerw o
wych kom órek nadrzędnych. Stopień zadraż
nienia tego lub  innego ośrodka zależy od prze
wagi liczby im pulsów pobudzających, dopły
w ających przez czynne neury ty  nadrzędne. Im 
pulsy te  zm ieniają stan  pobudliwości i mogą 
doprowadzić do pow stania w yładow ań podrzę
dnych im  neuronów.

Zależnie od kom binacji zespołu bodźców czu
ciowych, trafia jących  w danej chwili na re
ceptory ustroju, pobudzeniu ulega ten  lub  inny 
ośrodek i im pulsy skierow ane zostają wzdłuż 
określonej drogi nerw ow ej, gdy w  tym  samym  
czasie im pulsy biegnące po innych torach tra 
fia ją  do ośrodków o zbyt słabym  napływ ie 
bodźców i pow odują w  nich tylko podprogowy 
stan zadrażnienia centralnego, k tó ry  szybko 
wygasa. Obok tego w pływ u pobudzającego, 
k ierunek  rozprzestrzeniania się impulsów za
leży jeszcze od w pływ u ham ow ania, rozchodzą
cego się z czynnych ośrodków n a  n iektóre inne.

Ja k  we wstępie zaznaczyliśmy, istn ieją  dwa 
główne typy  -reakcji odruchowych, wrodzone 
i naby te . Jedne i drugie zachodzić mogą oczy
wiście jedynie wzdłuż odpowiednich łuków od
ruchow ych czyli dróg neurytow ych i połączeń, 
k tóre nazw aliśm y wyżej zwrotnicowym i. Jakiż 
jest m echanizm  pow staw ania tych dróg w ukła
dzie centralnym ? M echanizm pow staw ania po
łączeń wrodzonych przedstaw ia się obecnie je
szcze niezbyt jasno. Nie możemy zgodzić się na 
zapatryw anie przy jm ujące „stw orzenie" tych 
dróg przez jakieś nadprzyrodzone moce. Przy-



сзупу rozwoju wrodzonych połączeń nerw o
wych, steru jące układanie się neuronów  we 
właściwych okolicach i k ierunek  w yrastania 
ich w ypustek rozpatrzone zostały w m ojej po
przedniej publikacji (1951). Procesy te, według 
rozw iniętych tam  poglądów, należy rozpa
tryw ać jako następstw o chemicznego oddziały
w ania neuronów  w zajem nie na  siebie. "Zależ
nie od ich charak teru  chemicznego tylko nie
które neurony oddziaływ ują na siebie w  okre
ślony sposób chemotaktycznie. Pod wpływem  
tych sił dochodzi do um iejscow ienia się ciał 
kom órek nerw ow ych i do w yrastan ia ich wy
pustek, k tóre rozw ijają się wzdłuż gradiento
wych różnic stanów  fizyko-chemicznych, panu
jących w układzie centralnym .

Trzeba tu  jednak  w yraźnie zaznaczyć, że — 
jakkolw iek takie stanow isko daje możność zro
zum ienia pow staw ania zborności w pracy neu
ronów, jakkolw iek w yjaśnia ono również nor
m alną pracę neuronów  przy pomocy chemicz
nej transm isji — ale w yjaśnienie to przesuw a 
jedynie całość zagadnienia. Jakkolw iek bo
wiem możemy w ten  sposób zrozumieć kształ
towanie się układu nerwowego i m echanizm  
jego działania, sprow adzając je  do powszech
nego w pływ u hum oralnego, ale tylko w słabym  
stopniu ujaw niam y „użytkowość" tego procesu 
tj. łączność jego z życiem. W pływ pracy orga
nu na jego tw orzenie się, w pływ  pracy układu 
nerwowego na jego s tru k tu rę  i na powstaw anie 
dróg nerw ow ych zostają tu  tylko przesunięte 
na dalszy plan.

Pragnę tu  zwrócić uwagę jeszcze na fakt, że 
wrodzone reakcje nerw ow e są czynnościami j 
najstarszym i filogenetycznie, niejako n a jbar- j 

dziej zasiedziałymi, a więc i najbardziej u ta r
tym i i stereotypow ym i. Dlatego w yjaśnienie 
ich pow staw ania natrafić  m usi na' trudności. 
Już dawno P a w łó w  w yraził przekonanie, że re 
akcje wrodzone pow stają z nabytych. Inaczej 
zresztą trudno patrzeć na spraw ę, gdyż przy
stosowanie do w arunków  życiowych, jego n ie
jako „celowość", jest tak  uderzająca, że trudno 
sobie wyobrazić, aby to życiowe przystosowa
nie mogło powstać inaczej, niż jako reakcja 
na w arunki bytow ania. N abyte reakcje w arun 
kowe, w edług poglądów P a w ł o w a  rozwinię
tych jeszcze dalej przez O r b e l i e g o ,  byłyby 
niejako pierwszym  etapem  ustalania się reak 
cji nerwowych. Połączenia odruchowe nabyte, 
w m iarę ich stosowania i pow tarzania przez 
bardzo liczne pokolenia w  filogenezie, s ta ją  się 
coraz trw alsze, coraz łatw iej pow stają w onto- 
genezie i stopniowo przeistaczają się w cechy 
ustro ju  pow stające już w  okresie życia płodo
wego naw et bez w pływ u specjalnych oko
liczności zabezpieczają pow staw anie nowych 
sprzężeń warunkowych. Konieczność istnienia 
takich m echanizm ów już dawno była odczuwa
na. Jednak  b rak  było podstaw  eksperym ental
nych, które' by zdołały uchwycić zjaw iska to
warzyszące pow staw aniu nowego sprzężenia 
nerwowego. To też istniało tu  jedynie pole dla 
domysłów.

W chwili obecnej, dzięki spostrzeżeniom  
L l o y d a ,  spraw a zdaje się zwracać na nowe 
tory. Zanim  jednak  poznamy te badania m usi
my jeszcze pokrótce omówić m echanizm  prze
kazyw ania bodźców przez styki nerwowe.

Już wcześniej nadm ieniliśm y, że m echanizm  
zwrotnicowy w układzie centralnym  zależy od 
przekazyw ania s tanu  zadrażnienia z rozgałę
zień neurytów  na ciała kom órek nerwowych, 
a to mianowicie za pośrednictw em  styków ner
wowych. Im puls dobiegający przez n eu ry t do 
jego końcowych rozgałęzień, w yw ołuje w urzą
dzeniach stykow ych s tan  pobudzenia. W pod
rzędnej kom órce nerw ow ej pobudzenie styku 
powoduje pow stanie nowego im pulsu. Zasadą 
jest to, że do osiągnięcia progu wyładowania 
neuronu i do pow stania w n im  im pulsu nie w y
starczy czynność jednego styku. Konieczne jest 
działanie w ielu styków leżących na  ciele jednej 
kom órki nerw ow ej, aby pow stał w  niej nowy 
stan  w yładowania. Sposób przekazyw ania im 
pulsu  ze styków  na ciało neuronu nie jest je 
szcze ostatecznie w yśw ietlony. Z ogólno-biolo- 
gicznych względów, jak  też i z danych ekspe
rym entalnych  najbardziej praw dopodobny i na
w et praw ie pew ny w ydaje się m echanizm  che
micznego przekazyw ania przy pomocy m edia
torów. Istn ieje prócz tegó teoria, oparta  na 
elektrofizjologicznej hipotezie m em branow ej, 
przyjm ująca, że czynnikiem  przekazującym  
jest energia elektryczna, m ianowicie różnica 
potencjałów  w yzw alana na  stykach końco
wych.

Eksperym enty, do k tórych  opisu p rzystępu
jem y, m ożna pogodzić zarówno z jednym , jak 
i z drugim  zapatryw aniem , jednakże teoria 
chemicznej transm isji daje  o wiele lepsze tło 
dla zrozum ienia całości zagadnienia.

Isto ta procesu um ożliwiającego układow i cen
tra lnem u kierow anie impulsów na  różne tory 
dróg odruchow ych w z a l e ż n o ś c i  o d  w a 
r u  n к  ó w  otoczenia, polega na istnieniu 
w p ł y w u  p o p r z e d n i e g o  d o ś w i a d 
c z e n i a  na dalsze zachowanie się reakcji 
odruchowych. Jest t& możliwe tylko w tym  
wypadku, jeśliby poprzednie doświadczenie 
wpływało w  jakiś sposób kształtu jąco n a  bu
dowę albo na sposób pracy układu nerwowego. 
Powiedzieliśm y tu  albo na budowę albo na spo
sób pracy, ale m usim y sobie dokładnie uzm y
sławiać, że obie te  spraw y są ze' sobą ściśle złą
czone, a to, czy na  jedną czy na drugą stronę 
położymy główny nacisk,; zależeć będzie od 
naszych możliwości badawczych. W obecnej 
fazie fizjologia w yprzedziła morfologię, lecz — 
jak  to zobączymy w dalszym  ciągu niniejszego 
artyku łu  — fizjologia poszukuje morfologicz
nych podstaw, k tóre m ogłyby pomóc w rozu
m ieniu nowo odkrytych zjawisk.

Isto tą zagadnienia jest więc możność „prze
chowyw ania uprzedniego doświadczenia" albo 
raczej „przechow yw ania uprzedniego sposobu 
kierow ania im pulsów" w  układzie centralnym . 
Czy dotychczasowe dane eksperym entalne 
w skazują na jakieś możliwości w tym  k ierun



ku? Liczne badania nad odrucham i w arunko
wymi, a także nasze w łasne doświadczenia ży
ciowe w skazują dość jasno n a  ich istnienie. 
Chodzi nam  jednak  nie o sam  fakt, lecz o jego 
mechanizm.

Otóż jedynym  realnym  zjaw iskiem  czaso
wego trw an ia  bodźca było dotychczas zjawisko 
tzw. s tanu  zadrażnienia centralnego, znane 
z klasycznych badań S h e r r i n g t o n  a. A u
tor ten  badał najprostsze reakcje ośrodków 
rdzenia kręgowego zwierząt, m ianowicie odru
chy m ięśni własne, w  których łuku odrucho
wym  m am y tylko dw a neurony, mianowicie 
czuciowy i ruchowy. M amy tu  tylko jedno po
średnictw o synaps, to też wprowadza się dla 
tych odruchów m iano m o n o s y n a p t y c z -  
n y c h .  Badając w pływ  jednokrotnej salw y 
impulsów w ysłanej przy  pomocy sztucznego 
bodźca elektrycznego przez nerw  czuciowy, 
S h e r r i n g t o n  spostrzegł, że jeśli bodziec 
czuciowy był podprogowy, tzn. jeśli im pulsy 
czuciowe, biegnące wzdłuż nerw u do swych 
styków  leżących na  kom órkach m otorycznych 
nie powodowały efek tu  ruchowego i wygasały 
w rdzeniu, wówczas w  neuronach m otorycz
nych tych sam ych ośrodków — mimo niedoj- 
ścia odruchu do sku tku  — daw ał się stw ier
dzić stan  zwiększonej czułości nazw any przez 
S h e r r i n g t o n a  stanem  zadrażnienia cen
tralnego.

Stan te n _charakteryzuje  się kró tkotrw ałym  
w zrostem  pobudliwości i może być różnego 
stopnia zależnie od siły bodźca podprogowego. 
W skra jnym  wypadku, mianowicie gdy bodziec 
m a siłę tuż-podprogową, w zrost pobudliwości 
bywa tak  znaczny, że najsłabsza podnieta lub 
najm niej liczna salwa im pulsów czuciowych 
prowądzi do reakcji odruchowej, tj. do wyładb- 
w ania neuronów  m otorycznych. S tan  zadraż
nienia rozpoczyna się praktycznie bez okresu 
utajonego, a więc natychm iast po dojściu im 
pulsów do kom órek m otorycznych i stopniowo, 
ale szybko wygasa, znikając całkowicie po oko
ło 20 m ilisekundach.

W idzimy tu  coś w rodzaju „przechowania" 
stanu pobudzenia uprzednio dostarczonych im
pulsów. Rozciągnięcie trw ania  tego stanu  za
drażnienia do tego stopnia, aby można nim  by
ło tłum aczyć rozwój odruchów w arunkow ych 
i zjaw isk ludzkiej pam ięci w ydaw ały się pro
blem atyczne. Istnienie naw et samego stanu 
zadrażnienia centralnego w rozum ieniu S h e 
r r i n g t o n a  zostało ostatnio zakwestionowa
ne (w przekonaniu au tora  niesłusznie) w  związ
ku z tendencjam i teorii elektrofizjologicznych, 
m ianowicie w dążeniu do w ytłum aczenia zja
wisk czynnościowych układu centralnego na 
płaszczyźnie teorii m em branow ej.

Na tle tej tendencji oraz pod wpływem  w y
ników badań L o r e n t e  d e N ó i  innych pow
stało fantastyczne przypuszczenie istnienia im 
pulsów wirowych wśród splotowiska neurytów  
układu centralnego. „Przechow yw anie" sta
nów pobudzenia w tym  tłum aczeniu miało po
legać na  tym , że w  układzie centralnym  m ają

istnieć liczne połączenia okrężne, np. neuronu 
A z neuronem  В i przeciw nie neuronu В z neu
ronem  A. Otóż w takich zespołach pierścienio
wych —  w edług poglądów niektórych bada
czy — złożonych z dwóch lub większej liczby 
neuronów, im pulsy m iaiy krążyć bez końca, 
u trzym ując n iejako,a naw et am plifikując czyn
nościowy stan  pobudzenia. . Teorie te zoyt wie
le wnoszą dowolnych przypuszczeń, podobnie 
zresztą jak  i liczne inne „teorie" e lek trofizjo- 
logiczne, aby m ogły nam  rzeczywiście tłum a
czyć zjaw iska oaruchow  w arunkow ych.

E ksperym entalne podstaw y dające możność 
snucia w yobrażeń o pow staw aniu nowych po
łączeń nerw ow ych uzyskano, jak  się zdaje, do
piero w spostrzeżeniach L l o y d a .  W ykrył on 
mianowicie, że po zastosowaniu tężcowego 
drażnienia w łókien czucia mięśniowego, draż
nienia, k tó re  prow adzi do pow stania odrucho
wej reakcji m ięśnia (odruchu m ięśnia w łasne
go) dochodzi do wzm ozem a daiszych reakc ji 
odruchow ych zm ierzających tą  sam ą drogą tj. 
wzdłuz tego samego łuku odruchowego, b ad a 
n ia L l o y d a  dotyczyły również, jak  i w w y
padku S h e r r i n g t o n a ,  m onosynap tycz
nych odruchów m ięśni własnych. Stosowano tu  
jednak bodziec ponadprogowy, którego efek
tem  był odruch m ięśnia własny. Drażniono 
przez przeciąg około 10 sek. częstotliwym i 
bodźcami o ry tm ie około 300 na sekundę. To 
10-sekundow e „używ anie" czynnościowe łuku 
odruchowego powodowało z m  i a  n ę s t a n u  
łuku odruchowego, spraw iającą, że czynnościo
we zm iany potencjału tow arzyszące odruchom  
m otorycznym  i dające się stw ierdzić w  n er
wach ruchow ych były k ilka razy większe, niż 
te  sam e zm iany odruchowe wyw ołane w wa
runkach  spoczynkowych. M amy tu  więc do czy
nienia z silnym  wzmożeniem reakcji ośrodka 
po zastosowaniu 10-sekundowego czuciowego 
drażnienia tego ośrodka. To p o -  t ę ż c o w e  
w z m o ż e n i e  (facylitacja) rozw ija się w m ia
rę  częstotliwego drażnienia stopniowo,' osią
gając punkt szczytowy około m inuty  po czu
ciowym drażnieniu, po czym słabnie i osiąga 
poziom norm alny w kilka m inut po zastosowa
niu bodźców wyzw alających. W zmożenie odru
chowe dotyczy wszelkich w pływ ów  zachodzą
cych w danym  odruchu, a w szczególności tak 
że odruchowego hamowania.

Dalsza analiza tego zjaw iska wykazała, że 
wielkość po-tężcowego wzmożenia zm ienia się 
w  zależności od ry tm u bodźców czuciowych 
i od trw an ia  drażnienia. Zasadniczo zarówno 
wzrost ry tm u, jak  i trw anie  drażnienia (do 
około 10 sekund) powiększają efekt wzmoże
nia reakcji. W zmożenie potężcowe dotyczy je
dynie ty c h 'd ró g  odruchu, k tó re  były czynne, 
czym różni się od stanu zadrażnienia cen tral
nego S h e r r i n g t o n a .  W zmożenie po-tęż- 
cowe jest wzrostem  siły reakcji pod działa
niem  odbyw ania się tej samej reakcji. Inaczej 
mówiąc, proces ten  dotyczy albo, jak  to przy
puszcza L l o y d ,  wzmożenia reakcji sam ych 
dróg czuciowych, prowadząc do silniejszego



zadrażnienia styków albo, jak  u trzym uje E c-, 
c l  e s , przekazyw ania bodźców przez sam e s ty 
ki. Poza lukiem  odruchowym, k tó ry  był czyn
ny  w w yzw alającym  drażnieniu, żadne inne 
reakcje nerw owe, naw et przechodzące przez 
te  sam e neurony m otoryczne, ale przez po
średnictw o innych styków , nie ulegają wzmo
żeniu po-tężcowemu.

Zjawisko po-tężcowego wzmożenia nie daje 
się tłum aczyć stanem  zadrażnienia centralnego 
S h  e r r i n  g t o n a .  Przeciwnie, między obu 
zjaw iskam i istn ieją  znaczne różnice, k tóre moż
na scharakteryzow ać w następującym  zesta
wieniu:

S tan zadrażnienia 
centralnego

. Pow staje po pod- 
progowym  zadraż
n ien iu

2. C harakteryzuje się 
wzmożeniem pobu
dliwości m otoneu- 
ronu.

3. T rw a do 20 m ilise
kund.

4. Odnosi się tylko do 
pobudzenia.

5. W szelkie bodźce 
biegnące przez sy
napsy danego mo- 
toneuronu znajdu-i 
ją  ten  m otoneuron 
w  stan ie  wzmożo
nej pobudliwości.

Po- tężcowe wzmoże
nie

1. Pow staje po dłuż
szym  drażnieniu po - 
nadprogowym.

2. C harakteryzuje się 
wzmożeniem reak
cji drogi odruchom 
wej w  m iejscu s ty 
ków.

3. T rw a kilka m inut, 
a więc tysiące razy 
dłużej.

4. Odnosi się do wszel
kich wpływów da
nego odruchu.

5. Wzmożenie reakcji 
odnosi się jedynie 
do tej czynności od
ruchow ej, k tó ra  do
prow adziła do po- 
tężcowego wzmoże
nia.

Badania L l o y d a  potw ierdzili E c c l e s  
<i R a 11, a potem  E c c l e s  i M c  I n t y r e .  
Ci osta tn i postanow ili odwrócić spraw ę i s tw ier
dzić w p ł y w  n i e u ż y w a n i a  drogi odru
chowej na wielkość elektrycznej reakcji neu
ronów m otorycznych. W tym  celu au torzy  ci 
przecinali u  kotów jednostronnie ty lne korzon
ki rdzeniowe i to m ianowicie w ten  sposób, aby 
cięcie przebiegało dystalnie względem  zwojów 
nerwowych, a*więc tak, aby dało się uniknąć 
degeneracji w łókien czuciowych. Po upływie 
około 40 dni badano odruchy własne mięśni, 
porów nując reakcje po stronie przeciętej i no r
m alnej. Okazało się, że po tak  długiej bezczyn
ności p rądy  czynnościowe elektryczne odbie
rane od neury tów  kom órek m otorycznych są 
w bardzo znacznym  stopniu osłabione w po
rów naniu ze stroną norm alną

Jedną z możliwości tłum aczących to osła
bienie byłby efekt przecięcia na same w łókna 
czuciowe i na biegnące wzdłuż nich impulsy. 
Zdanie to mogłoby być podtrzym yw ane przez 
dające się histologicznie wykazać, nieznaczne 
coprawda, zm iany średnicy wym iarów  włókien 
czuciowych po stronie przeciętej. Jednakże 
istnieje w iele zjaw isk świadczących, że ten

czynnik nie tłum aczy izmian zachow ania się 
reakcji. Elektrofizjologiczne zjaw iska we włók
nach czuciowych nie w ykazyw ały większych 
zm ian w porów naniu z norm ą.

Stwierdzono, że od korzonków czuciowych 
bezpośrednio sąsiadujących z przeciętym i dają 
się stw ierdzić n ie ty lko nieosłabione reakcje, 
lecz znacznie wzmożone w porów naniu z d ru 
gostronną normą. Zdaje się to wskazywać na 
efekt będący następstw em  w zrostu przepływ u 
bodźców przez korzonki sąsiadujące z nieczyn
nym i, w drodze kom penzacji. To wzmożenie 
używania musiało, jak  się zdaje, doprowadzić 
do po-tężcowego wzmożenia, a więc do czegoś 
w rodzaju tren ingu  dróg odruchowych.

W dalszym  ciągu badano, jak  zachowuje się 
po-tężcowe wzmożenie reakcji odruchowych 
w segm entach z przeciętym i korzonkam i ty l
nymi. Okazało się, że po-tężcowe wzmożenie 
jest bardzo znaczne, o wiele większe stosun
kowo, niż po stronie norm alnej, a co więcej 
u trzym uje się nie przez przeciąg m inut, jak  
w zw ykłych w arunkach, lecz przez przeciąg go
dzin po zastosowaniu częstotliwego drażnienia 
wyzwalającego. M amy tu  więc proces jakby 
częściowej rehabilitacji pod działaniem  używa
nia drogi odruchowej, dłuższy czas nieczynnej.

Z badań tych  widać, że norm alny poziom 
czynnościowy stykow ych połączeń nerw ow ych 
(odruchów m ięśni własnych) jes t utrzym yw a
ny przez używanie tej samej drogi nerw ow ej. 
Użycie drogi pow oduje bardzo znaczny wzrost 
siły reakcji, a  nieużyw anie prow adzi do osła
bienia, a naw et zaniku czynności, jak  to w  n ie
których w ypadkach dało się stw ierdzić. Pod
trzym yw anie daje się uzyskać zarów no przez 
fizjologiczne, jak  i przez sztuczne bodźce. Na
wiasem  mówiąc, w ydaje się, że otw iera $ię tu 
droga dla nowego działu fizykoterapii, m iano
wicie podtrzym ującej czynnościowo zanikające 
ośrodki nerw ow e przy  pomocy sztucznego ich 
pobudzania.

Zarówno L l o y d ,  j ak i E c c l e s '  zgodni są 
co do tego, że wzmożenie reakcji w następstw ie 
używ ania drogi odruchowej powodowane jest 
wzm ocnieniem  oddziaływ ania używ anych sty 
ków na  podrzędne im  neurony m otoryczne. 
L l o y d  jes t zdania, że wzmożenie po-tężcowe 
zachodzi w  neury tach  dróg czuciowych. E c- 
c 1 e s natom iast w yraża przypuszczenie, że do
chodzi do większego zbliżenia styków  do ciała 
neuronu albo do powiększenia w ym iarów  sty 
ków i ich w ydajności czynnościowej. Z punktu  
w idzenia teorii chemicznej transm isji rzecz da
łaby się w yjaśnić w zrostem  ilości wydzielonej 
substancji m ediatorow ej na . stykach  nerw o
wych. Pozostaw ałoby to w  zupełnej zgodzie 
z analogiam i, k tóre istn ieją  pom iędzy reakcja
mi elem entów nerw ow ych i elem entów  odpor
nościowych ustro ju  ( S z a b u n i e w i c z ,  1950). 
W obu w ypadkach m ielibyśm y do czynienia ze 
w zrostem  produkcji ciał chemicznych, z reak 
cją na  działanie czynników zew nętrznych.

W arto tu  wspomnieć o jeszcze jednej analo
gii. M ianowicie w zrost czynności na skutek



używ ania i spadek w ydajności pracy po dłuż- ^pźeń, a  także
szym w ypoczynku został niedaw no stw ierdzo- w idzim y tendencję do przystosow ania się do
ny przez au to ra  (1949) również dla m ięśni 
prążkow anych. I w  tym  w ypadku można 
stw ierdzić wzrost wysokości skurczu na  sku-

w zm ianach reakcji korowych,

w arunków  życia. Po-tężcowe wzmożenie daje 
się scharakteryzow ać jako zm iana natężenia 
stare j, już od daw na istniejącej reakcji. W od-

tek uprzedniego drażnienia tężcowego albo na
w et pod w pływ em  rytm icznego drażnienia 
bodźcami pojedynczym i. Obok wzrostu w y
sokości skurczu pojaw ia się wówczas znaczne 
jego przedłużenie, pow stanie trójfazow ych 
skróceń z dłuższą fazą przykurczow ą oraz 
wzrost skłonności do reagow ania skurczam i 
tężcowymi i do zlewania się skurczów. Daleko 
idące analogie czynnościowe m iędzy nerw am i 
i m ięśniam i znane są od dawna. Obecnie 
stw ierdziliśm y istnienie podobieństw a w  zmia
nach zachodzących pod .wpływem uprzedniej 
czynności.

Stosownie do spostrzeżeń B y k o w a  (1947, 
str. 270) wiadomo, że w każdym  organie dają 
się rozróżnić dwa poziomy czynnościowe, m ia
nowicie v stan  pogotowia czynnościowego oraz 
stan czynności reakcyjnej. Wielkość reakcji za
leży od poziomu czynności spoczynkowej, przy
gotowanej. Myślę, że nie popełnim y błędu 
przyjm ując, że uprzednia czynność w pływ a — 
zarówno w układzie nerw owym , jak  w  m ię
śniach i w innych organach — n a  p o d n i e 
s i e n i e  s i ę  p o z i o m u  p r z e m i a n  s p o 
c z y n k o w y c h ,  zm ieniając ją  na czas dłuż
szy i z kolei pociągając za sobą w zrost reakcji 
tych tkanek na „rozrusznikowe" bodźce n e r
wowe.

Powyższe badania w skazują na istnienie 
zmienności w  nainrostszvch czynnościach ukła
du centralnego. Te w łaśnie najniższe czynno
ści centralne uchodziły dotychczas za p rak ty 
cznie niezm ienną i niezależną od w arunków  
życia cześć układu nerwowego. W świetle oni- 
sanvch badań okazuje się, że nie tylko ulegają 
one zmianom, ale że są to zm iany ściśle zwią
zane z reagow aniem  na bodźce zewnętrzne. 
Zm iany te powodują wzrost sprawności w  m ia
rę  w ykonyw ania pracv, a więc coś, co dosko
nale odnowiada pojęciom  tren ingu  i wnrawv.

Jakkolw iek nie udało się jeszcze stw ierdzić 
tego, to  jednak na tle  powyższego w ydaie się 
iasne, że to samo m usi dotyczyć i innych ośrod
ków nerw ow ych I one musza wykazywać 
zmienność, polęgajaca na u tracie sprawności 
na skutek bezczynności i wzroście w ydajności 
pod w nłvw em  używania. Dotvczv to wszakże 
wszelkich tkanek  i żywych jednostek. Spraw a 
m usi odnosić się w jeszcze wiekszej m ierze do 
najbardziei zmiennei części uk ładu  nerw ow e
go. soecialnie naw et przystosowanej do zm ien
ności otoczenia, m ianowicie do kory  mózgowej.

Możemy teraz zapytać, czy powyższe spo
strzeżenia. w naszym  m niem aniu, w ydają się 
w ystarczaiace. aby dać możność zrozum ienia 
pow staw ania odruchów w arunkow ych, a więc 
tei zmienności czynnościowej, iaka cechuie re- 
akcie korowe. M usim y tu  iednak odnieść się 
z rezerw a do zagadnienia. W  w ypadku zmian 
stw ierdzonych dla m onosynaptycznych połą-

ruchach w arunkow ych m am y do czynienia nie 
jących uprzednio połączeń nerw owych, ale 
również z pow staniem  n o w y c h  sprzężeń. 
W zrost sprawności i sdły używ anych połączeń 
stykowych byłby nam  zdołał wytłum aczyć 
bardzo wiele, gdyby udało się stw ierdzić, że 
każdy neuron sięga swym i w ypustkam i do 
ogromnej rozm aitości ośrodków tak, że z jed
nej cen trali nerw ow ej możliwe byłyby kon
tak ty  z bardzo wielom a innym i cei.trałam i. 
Być może, że faktycznie istn iejące połączenia 
dostateczne są pod tym  względem. Gdy bo
wiem  przypom nim y .sobie, jak  znaczna jes t 
różnorodność i jak  w ielki zasięg gałązek neu 
ronu czuciowego w rdzeniu wówczas dojrzy
m y tu  wiele możliwości czynnościowych. Czy 
jednak  możliwości te  są dostateczne? Spraw a 
nie może być rozstrzygnięta na krótkiej drodze 
i wym aga wielu badań podstawowych. W każ
dym  razie -widzimy tu  możliwość w yjaśnienia 
m echanizm u zmienności indyw idualnej nie 
tylko . w  zakresie czynności korowych, lecz 
również — jakkolw iek w  znacznie m niejszym  
stopniu — najstarszych filogenetycznie części 
układu nerwowego centralnego.

Poprzednio zaznaczyliśmy, że w yjaśnienie 
przyczyn pow staw ania i organizacji dróg w ro
dzonych system u nerwowego powinno nadejść 
ze strony poznania m echanizm u zmian indy
w idualnie nabytych. Spójrzm y obecnie, po poz
naniu m echanizm u zmienności indyw idualnej, 
na ontogenetyczne pojaw ianie się wrodzonych 
cech czynnościowo-morfologicznych system u 
centralnego.

Spostrzeżem y wówczas, że zmienność indy
w idualna oparta  jest na zdolności do reagow a
nia pod w pływ em  uprzednio odbytych czynno
ści. W tym  m niem aniu na cechy ustro ju  m usi
m y patrzeć nie inaczej, jak  na następstw o reak 
cji u s tro ju  i jego tkanek. Niech mi wolno będzie 
przypom nieć, że już w  r. 1929, w  następstw ie 
badań nad dziedziczeniem zmienności reakcji 
odpornościowych u stro ju  przeprow adzonych na 
param ecjach i n,a królikach, wypowiedziałem  
przekonanie, że dziedziczeniu ulegać mogą nie 
— jak  to dotychczas jeszcze wciąż się p rzy j
m uje —  c e c h y  ustroju, lecz jedynie z d o l 
n o ś ć  d o  w y t w o r z e n i a  t y c h  c e c h  
w o d p o w i e d n i c h ' w a r u n k a c h .  Do w y 
tw orzenia cechy ustro ju , w edług tego m niem a
nia, potrzebne są nie tylko cechy ustro ju , ale 
oddziaływ anie św iata otaczającego. Dziedziczy 
się zdolność, m echanizm , funkcja, sposób prze
biegu reakcji, a nie „cecha", k tó ra  pojaw ia się 
jedynie wówczas, gdy w arunki życia będą od
powiednie.

W tym  m niem aniu' na  spraw y organizacji 
ustrojow ej patrzeć należy z dynam icznego pun 
k tu  widzenia. Wówczas dojrzym y, że dziedzh



czy się nie b rak  ucinanego ogona, czy też usz
kodzenie organu, lecz zdolność do wzmożonej 
regeneracji, dziedziczy się n ie chromosom, lecz 
zdclność do jego utw orzenia w  odpowiednich 
w arunkach  środowiska, dziedziczy się nie gen, 
lecz z d o ln o śćd o  odtworzenia cząsteczek biał
kowych nukleoproteidów  desoksyrybozowych 
pod w pływ em  reakcji na oddziaływanie otocze
nia, dziedziczy się wreszcie nie droga nerwowa, 
ale zdolność do jej odtworzenia w edług do
świadczeń doznawanych w uprzedniej fazie 
filogenezy i w edług uprzednio u tartych  wzo
rów czynnościowych.

Jeśli na  te spraw y patrzeć będziem y także 
z punktu  wadzenia zmienności cząsteczek che
m icznych i ich tendencji do osiągnięcia najlep
szego zrównoważenia statycznego i dynam icz
nego, wówczas będziem y zdolni zrozumieć 
możliwość przystosow yw ania się układu ner
wowego w  oparciu o pow staw anie życia.
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Dr med. JERZY SMOLAGA Kraków
lekarz biegły sądowy

Rozwój dziecka z punktu widzenia 
medycyny sądowej

Bezpośredni kon tak t m edycyny sądowej z co
dziennym  życiem człowieka, jak i stale zacho
dzi na płaszczyźnie traum atologii i tanatologii 
spraw ia, że lekarz sądowy m a w swej praktyce 
możność obserwowania i rejestrow ania  k ry ty 
cznych dla życia i zdrow ia człowieka m om en
tów. Jeżeli zaś przy tym  dysponuje się znacz
nym  materiałem, statystycznym , to można dla 
pew nych okrespw życia ludzkiego wysnuć 
wnioski o znaczeniu ogólnym i praktycznie w aż-^ 
nyrń. To zaś dla m edycyny sądowej m a dużą 
wartość, gdyż wiąże ją  bezpośrednio z codzien
nym  doświadczeniem życiowym i poprzez w ska
zywanie na różnego rodzaju szkodliwości, jakie 
grożą człpwiekowi w  różnych okresach jego ży
cia, nadaje jej charak ter w ybitnie społeczny.

Wiek dziecięcy, w k tórym  dziecko poznaje 
otaczający je św iat i dopiero uczy się, jak  nale
ży w życiu postępować, w ystaw ia dziecko na 
działanie w ielu niebezpieczeństw, a zrozum ie
nie tych tra g ;cznych przypadków  śm ierci gwał
townej dzieci, czy też poważnych okaleczeń jest 
możliwe jedynie na płaszczyźnie psychologii roz- 
woiowej, rozwoju fizycznego dziecka oraz so
cjologii. Polska psychologia rozróżnia 3 okresy 
w  rozw oju fizycznym  i psychicznym  dzieci 
i młodzieży: okres pierwszych 7 la t życia, zwany 
okresem  pierwszego dziecięctwa, okres między 
7 a 14 rokiem  życia czyli okres szkolny (dru
giego dziecięctwa) oraz okres trzeci powyżej la t 
14 czyli młodzieńczy okres dojrzewania. Podział 
ten  jest uznaw any zarówno przez psychologów, 
jak i lekarzy, gdyż uw zględnia on nie tylko 
różnice w  sposobie w ychow ania zależnie od w ie
ku, lecz również wszystkie m om enty rozw oju 
fizycznego dziecka. Na podobnym  stanow isku 
stoi również psychologia radziecka, k tó ra  pod
kreśla okresowy charak ter procesu rozbojow e
go dziecka i za podstaw ę podziału na  okresy 
rozwojowe przyjm uje ogólny typ  życiowych 
stosunków dziecka i charak ter kierowniczych 
w danym  okresie działalności. Podział okresów 
rozwoju dziecka opiera się na  fakcie, że rozwój 
fizyczny i ps^phiczny dziecka postępuje w pew 
nym  określonym  porządku, w  szczególności zaś 
rozwój psychiczny pozostaje w ścisłym związku 
z rozwojem  fizycznym, jak  to w ykazały bada
nia В a 1 e у a na dzieciach opóźnionych w roz
w oju psychicznym, k tóre w ykazyw ały jedno
cześnie niedołężność ruchową.

Przez długi okres czasu no urodzeniu dziecko 
jest istotą bardzo niedołężną, jego sprawność 
ruchow a powoli w zrasta i dopiero w  drugiej po
łowie pieW szego roku życia jest ono zdolne do 
samodzielnego siedzenia i czynności m anipula
cyjnych. W m iarę w zrostu budzą się w dziecku 
zainteresow ania o charakterze zmysłowo-rucho- 
wym  (В a i  e y) i dziecko sta ra  się każdego prze
dm iotu dotknąć, schw ytać go w  palce, wreszcie 
zaś zaczyna chodzić. W okresie tym  rozw ija się 
szybko wrażliwość i czułość zmysłów i dziecko 
stosunkowo wcześnie zdolne jest do spostrzega
nia otaczających go zjawisk. Okres ten  cechuje 
postaw a pełna naiw nej ufności do otoczenia, bez 
cienia krytycznego podejścia, nie mówiąc już
0 zrozum ieniu i spostrzeżeniu ew entualnego 
niebezpieczeństwa.

Stopniowo nastenuje  u dziecka przejście do 
okresu szkolnego. W ychowanie przechodzi w  rę 
ce szkoły, dziecko przebyw a dłuższy okres cza
su poza. domem, staje  się bardziej samodzielne
1 niezależne od opieki domowej. Dziecko staje 
się silniejsze, a przebyw anie w szkole przez k il
ka godzin dziennie budzi n a tu ra lną  potrzebę ru 
chu Dlatego też jest to okres przeróżnych „wy
czynów sportowych", a z uwagi na ciągły roz
wój spostrzegawczości i zainteresow ań dziecka 
jest to również wiek przeróżnych zabaw kon
strukcyjnych  i technicznych.

Typ dziecka zmienia się około 14 roku życia, 
w momencie rozpoczynającego się dojrzew ania



płciowego, a S z u m a n nazyw a ten  okres w ie
kiem  sprzeciw u i oporu. W okresie tym  dzie
ci są ruchowo i psychicznie niespokojne i psy
chicznie nieopanowane, a z punk tu  widzenia 
społecznego sta ją  się jednostkam i niesfornym i 
i trudnym i do prowadzenia. Z uporem  w zrasta
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Rye. 1. Śmierć gwałtowna dzieci 
według wieku.

też zazdrość oraz am bicja dzieci i w tedy przy 
ostrych konfliktach z otoczeniem może dojść 
do załam ania się jednostki i zam achu sam obój
czego (В у s t  r  o ń, D u ra  n d -F  a r  d e 1, P r o -  
a 1).

Już ten  jedynie orientacyjny szkic rozwoju 
dziecka pozwala na wysnucie wniosków, jakiego 
rodzaju niebezpieczeństw a będą zagrażać życiu 
i zdrow iu dziecka zależnie od postępującego 
procesu rozwojowego. U dzieci najm łodszych 
będą to w ypadki w ynikające z ich niedołęstwa, 
u większych z nadm iernej ciekawości i żądzy 
poznawania otoczenia, u  dzieci zaś szkolnych 
w grę wchodzić będą w ypadki w ynikające 
z nadm iernej sprawności ruchow ej i nastaw ie
nia psychicznego dzieci w  tym  okresie, uw aża
jących dowody siły i zręczności za w yw yższają
ce je spośród rówieśników.

I tak  jeśli uw zględni się najm łodsze dzieci, to 
bardzo często spotykam y się u  nich z przypad
kowym i śm iertelnym i uduszeniam i w  czasie snu 
we w spólnym  łóżku z rodzicami lub  rodzeń
stw em  (S m o 1 a g a), gdyż w ystarcza, by n ie
dołężne dziecko zwróciło się tw arzą np. do po
duszki czy też ciała śpiącej obok m atki i nie 
mogąc odwrócić się z tego położenia uległo 
śm ierci z uduszenia w  następstw ie zatkania na
turalnych  otworów oddechowych. Spotyka się 
także w  tym  w ieku u dzieci śm iertelne lub  po
łączone z ciężkimi obrażeniam i ciała upadki 
z łóżka czy też wózka. W 42°/o *) spotyka się 
u dzieci w wieku przedszkolnym  śm iertelne 
oparzenia. W ypadki te  są dlatego najczęstsze,

* wszystkie dane statystyczne pochodzą z pracy 
autora „O ' śmierci gwałtownej dzieci", opartej na 
materiale sekcyjnym Zakładu Medycyny Sądowej 
Uniwersytetu Jagiellońskiego w  Krakowie.

że dzieci mało spraw ne ruchowo nie oceniają 
krytycznie sytuacji, a ich zainteresow ania skła
n iają  je do poruszania się wszędzie po domu, co 
grozi dużym  niebezpieczeństwem , zwłaszcza 
przy b raku  należycie uświadomionej opieki. Nic 
więc dziwnego, że dziecko w ylew a na siebie ze 
ściągniętego z kuchni czy stołu naczynia gorący 
płyn lub też w pada do balii czy-miski z gorącą 
wodą. Tym też tłum aczą się śm iertelne zatrucia 
u  m ałych dzieci obserwowane w  11% , gdzie 
m yszkujące po m ieszkaniu i kuchni dzieci 
chw ytają i w ypijają  bez żadnego zastanowie
nia płyn z butelk i zaw ierającej ług sodowy, 
kwas octowy czy też solny, k tó re  to środki czę
sto ze względów praktycznych znajdują  się 
w przeciętnym  gospodarstwie domowym. W re
szcie, gdy dziecko nieco podrośnie wychodzi na 
ulicę, a w mieście jęst codziennym  zjawiskiem  
widok m ałych dzieci zupełnie pozbawionych 
opieki i baw iących się wesoło na środku jezdni. 
To lekceważenie przepisów bezpieczeństwa na 
drogach publicznych spraw ia, że około 30% 
przypadków  śm ierci gwałtow nej dzieci stano
w ią w łaśnie w ypadki uliczne, w ynikłe przew aż
nie nie z w iny kierowców pojazdów, lecz w sku
tek b raku  dostatecznej opieki nad dziećmi.

W wieku szkolnym  liczba w ypadków  ulicz
nych w zrasta aż do 50%, co tłum aczy się jesz
cze w iększą samodzielnością dzieci, ich skłon
nością do w spom nianych „wyczynów sporto
w ych", koniecznością samodzielnego chodzenia 
do szkół, parków, k inoteatrów  itp., a widok 
chłopców czepiających się tram w ajów  i up ra 
w iających ten  „sport" nałogowo, należy do 
zw yczajnych i nie budzi n iestety  odpowiedniej 
reakcji społeczeństwa. Do innych niebezpie
cznych wyczynów należy np. zjeżdżanie po po-
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Ryc. 2. Śmierć gwałtowna dzieci w wieku przedszkcl- 
nym według przyczyny śmierci.

ręczach schodów, gonitw a po dachach domostw 
za gołębiami itp. W reszcie w  10% spotyka się 
śm iertelne obrażenia postrzałowe, zaś w  12%  
obrażenia w skutek w ybuchu różnych pocisków 
i min, k tó re  u  dzieci starszych są tragicznym  
następstw em  konstrukcyjnych  dążeń do pozna
w ania różnego sprzętu, zwłaszcza broni. O ile 
jednak te  ostatn ie przypadki były spotykane 
nagm innie w  bezpośrednim  pow ojennym  okre-



sie, w skutek porzucenia m asy sprzętu bojowe
go przez uciekającego okupanta hitlerow skie
go, k tó ry  potem  znajdow ały dzieci na polach, 
w  ru inach  czy śm ietniskach, o ty le obecnie 
lekarz sądowy w yjątkow o spotyka się z te 
go rodzaju przypadkam i śm ierci gwałtownej 
dzieci.

Analiza przedstaw ionego m ateria łu  wskazu
je, że -bardzo trudnym  zagadnieniem  jest roz
strzygnięcie kw estii odpowiedzialności i winy 
w tego rodzaju przypadkach. Z przedstaw io
nych bowiem danych w ynika, że w  w ielu w y
padkach nie ponosi w iny opieka dziecka, ani 
też naw et spraw ca śm ierci dziecka (np. kierow 
ca pojazdu mechanicznego w w ypadku ulicz
nym), lecz że sam rozwój dziecka popycha je 
do pew nych czynności, k tó re  następnie grożą 
dziecku niebezpieczeństwem . O ile zaś można 
mówić o konieczności stałej opieki w  domu 
i tym  bardziej poza domem nad  m ałym  dziec
kiem  przedszkolnym , o ty le dziecko starsze jest 
trudne do upilnow ania i przy  najlepszej naw et 
opiece nie może być mowy o czuw aniu nad nim 
w każdym  momencie.

42%

Ryc. 3. Śmierć gwałtowna dzieci w wieku szkolnym 
według przyczyny śmierci.

A rtyku ł niniejszy m iałby charak ter czy
sto teoretycznych rozważań psycho-fizjologicz- 
nych, gdyby nie posiadał tła  socjologicznego, 
przenoszącego rozwój dziecka na rzeczywistą 
płaszczyznę życiową. Nie można bowiem mó
wić o rozw oju dziecka, jako o procesie n ie
zależnym  od stosunków społecznych, a wręcz 
przeciw nie rozwój dziecka jest ściśle zespolo
ny z w arunkam i bytow ania. D latego też ina
czej ksz ta łtu ją  się losy dzieci w  k rajach  kapi
talistycznych, gdzie istn ieją  rażące różnice 
w w arunkach  życia, inaczej zaś przebiega roz
wój dziecka w  ustro ju  socjalistycznym , gdzie 
państw o zapew nia dzieciom należytą opiekę 
i w arunki do rozwoju. Najlepszym  zaś dowo
dem tego są tak  liczne u nas obecnie domy 
dziecka, sanatoria  i prew entoria.

Jest rzeczą niew ątpliw ie tru d n ą  usunąć z ży
cia społecznego wszelkie u jem ne cechy. D late
go też m im o ciągłego zwiększania opieki nad 
dzieckiem, przypadki śm ierci gwałtow nej cią
gle jeszcze są obserw ow ane przez lekarzy są
dowych, a jak  w ykazał m ateria ł statystyczny 
Zakładu M edycyny Sądowej U niw ersytetu  J a 

giellońskiego ogłoszony na w ystaw ie Tygodnia 
Zdrowia w  październiku 1949 r. w  Krakowie, 
w  mieście naszym  ginie śm iercią gwałtow ną 
przeciętnie rocznie około 20—30 dzieci (S m o- 
1 a  g a). Dlatego też nie m ożna mówić, że 
w zakresie opieki nad dzieckiem doszliśmy już 
do stanu  idealnego.

W tym  więc stanie rzeczy badając przedsta
wione zagadnienie przez kilka la t i spotykając 
się dość często na stole sekcyjnym  z przypad
kam i śm ierci gwałtow nej dzieci, 'uważam  za 
celowe przedstaw ienie zagadnienia rozwoju 
dziecka w  pświetleniu sądowo-lekarskim, jako 
zagadnienia o doniosłym społecznym znacze
niu. Sądzę, że lekarz sądowy nie może poprze
stać wyłącznie na suchej czynności notowania 
zjawisk społecznie ujem nych, lecz w inien zw ra
cać na n ie uwagę czynników społecznych, by 
niebezpieczeństwa te  m ożna było w  porę usu
wać. Dlatego też poza ogólno-społeczną akcją 
uśw iadam iania, jak  najszerszych m as społe
czeństwa o rozw oju dziecka i grożących dziec
ku  niebezpieczeństwach, uważam  za wskazane 
przede w szystkim  zwrócenie uwagi na poruszo
ne zagadnienia lekarzom  domów dziecka, sa
natoriów  i prew entoriów , należyte przeszkole
nie w  tym  kierunku  pomocniczego personelu 
pielęgniarskiego oraz zorganizowanie serii od- 
czvtów i zebrań dyskusyjnych dla nauczycieli 
szkół podstaw owych i średnich. I w  tych p rak 
tycznych w nioskach z powyższych rozważań 
znaiduję uzasadnienie ich ogłoszenia, a jedno
cześnie w yrażam  przekonanie, że to prak tycz
ne powiązanie m edycyny sądowej z wszelkimi 
przejaw am i życia społecznego — czego najlep
szym przykładem  może być także wprowadze
nie m asowych badań kontrolnych k rw i na za
wartość alkoholu u kierowców poiazdów m e
chanicznych —  daje duże możliwości w rozwią
zyw aniu w  przyszłości w ielu innych nasuw a
jących się zagadnień.
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E. SZCZEKLIK Kraków
i M. KĘDRA

Cor pulmonale acutum 
w  obrazie klinicznym  

i elektrokardiograficznym

(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. we Wro
cławiu. Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik)

Zespół objawów klinicznych określonych 
nazwą cor pulm onale acutum  (c.p.a.) w yodrę
bnili M a c  G i n n  i W h i t e  w  1У35 r. C.p.a. 
polega wg w spom nianych autorów  na  ostrej 
niedomodze i rozszerzeniu serca praw ego i jest 
spowodowane zam knięciem  dużego obszaru 
krązem a płucnego przez zator. Najczęstszą 
przyczyną zatorow są zakrzepy naczyniowe, 
powstałe w  żyłach kofięzyn dolnych, m iednicy 
m ałej, rzadziej zaś w sercu praw ym .

W ystąpienie objawów klinicznych c.p.a. jest 
uzależnione od stopnia zaburzenia krążenia 
płucnego i obciążenia serca prawego. Z jaw ia
ją  się one dopiero wówczas, gdy więcej niż 
60%  pow ierzchni krążenia płucnego zostaje 
nagle wyłączone (wg W h i t e ‘a). Często nato 
m iast zatory w naczyniach płuc i następow e 
zaw ały przebiegają niespostrzeżenie lub powo
dują niew ielkie zm iany w płucach i są rozpo
znaw ane jako odoskrzelowe zapalenie płuc, 
ograniczone zapalenie opłucnej itd. Wg K ra u -  
s e ‘a  i C h e s t e r a  tylko 22% zawałów płuc zo
staje rozpoznawanych za życia.

Najczęściej c.p.a. pow staje w tedy, kiedy za
to r zam knie główny pień tętn icy  płucnej, jej 
główne rozgałęzienia albo kilka m niejszych 
rozgałęzień. W pierw szym  przypadku następu
je  nagłe zejście śm iertelne w skutek os'trej nie
domogi serca praw ego i w strząsu. Jeżeli zatory 
zam ykają św iatło m niejszych naczyń, wów
czas w ystępuje duszność, niekiedy ból w  oko
licy serca, podobnie jak  w zawale m ięśnia se r
cowego, przyspieszenie, tę tna  i oddechu, spa
dek ciśnienia krw i tętniczego i zapaść. Jeżeli 
chory przeżyje kilkanaście lub  więcej godzin, 
wówczas stw ierdza się objaw y zaw ału płuc (wg 
В e 11 a w  50% zatorów). Stłum ienie serca jest 
zwykle poszerzone na praw o a wiązka dużych 
naczyń ku  stronie lew ej. Żyły  szyjne są na
brzm iałe. W skutek rozszerzenia tętn icy  płuc
nej w ystępuje niekiedy silne tętn ien ie  w  d ru 
giej przestrzeni m iędzyżebrowej na lewo od 
m ostka. Osłuchowo stw ierdza się wzmożenie 
drugiego tonu ą  niekiedy głośny szm er nad  tę
tnicą płucną. W elektrokardiogram ie tych cho
rych stw ierdzali niekiedy Mac G i n n  i W h i -  
t e charakterystyczne zmiany, k tórych  przed 
powstaniem  c.p.a. nie było: w  odpr. I. głębokie 
S, w  odpr. II płaskie lub ujem ne T, w  odpr. 
III głębokie Q, u jem ne T i niekiedy uniesie
nie odcinka R-ST. Przyczyną wspom nianych 
zmian jest wg tych autorów  ostra rozstrzeń 
serca prawego i niedotlenienie.

Przebieg c.p.a. bywa różny i w  niektórych 
przypadkach kończy się nagłym  zejściem  
śm iertelnym  w okresie w strząsu, w innych zaś 
przypadkach przychodzi do wyzdrowienia.

Zasadniczą rolę w patogenezie c.p.a. p rzypi
sywano początkowo nagłem u wzrostowi ciś
nienia w krążeniu  płucnym  pow stałem u w na
stępstw ie zatorów. Jednakże badania autopty
czne wykazały, że niejednokrotne zejście 
śm iertelne następow ało w  przypadkach, w  któ
rych  znaleziono ty lko m ały  zator w jednym  
z rozgałęzień tętn icy  płucnej. Nie tłum aczył on 
zupem ie tak  gwałtow nego w zrostu ciśnienia 
w krążeniu  m ałym  na drodze wyłącznie m echa
nicznej, jak  również przeciążenia serca praw e
go. Dlatego też n iektórzy autorzy w ysunęli hi
potezę, ze w zrost ciśm enia k rw i w krążeniu 
płucnym  może być w yw ołany odruchow ym  
skurczem  rozgałęzień tętn icy  płucnej a nie ty l
ko przeszkodą mechaniczną, spowodowaną za
torem  (pulm ono-pułm onarer Reflex —  H o c h -  
r e i n ,  M e g i b o w ,  K a t  z, S t e y i i t z ,  D;e 
T a k a  t  s, B e c k  i F  e n  n). Wg  S a u e r b r u -  
c h  a spadek ciśnienia k rw i w  krążeniu  dużym  
i następow a zapaść przyczyniające się do nasi
lenia niedomogi serca pow stają na drodze od
ruchu wywołanego zadrażnieniem  zakończeń 
nerw u błędnego w płucach, co w ykazał do
świadczalnie S c h w i e g t .  O strą niedomogę 
serca praw ego m a potęgować odruchow y skurcz 
naczyń wieńcowych serca (pulm ono-coronarer 
Reflex — S c h e r f  i S c h ó n b r u n n e r ) .

W w yniku  badań klinicznych i doświadczal
nych w ostatnich latach  zm ieniły się częściowo 
poglądy na etiopatogenezę c.p.a. Wg obecnych 
poglądów c.p.a. mogą spowodować nie tylko za
tory, lecz także te  w szystkie czynniki, k tóre 
wyw ołują nagły  w zrost ciśnienia w  krążeniu 
m ałym  w skutek  zm niejszenia pow ierzchni od
dechowej płuc lub  uszkadzają bezpośrednio se r
ce praw e. Należą tu: rozległa niedodm a płuc, 
ostry obrzęk płuc, ostra  dychawica oskrzelowa, 
odma śródpiersiow a ( K l e i  n), odma w entylo
wa, ostre  zm iany zapalne płuc, przebicie tę t
niaka tętn icy  głównej do tętn icy  płucnej 
( S c o t  t), lub  do serca praw ego ( H e r m a n n  
i S c h o f i e l d ) ,  przebicie przegrody m iędzy 
sercem  praw ym  i lew ym  ( F o w l e r i F a d e y ) ,  
duża przepuklina przeponow a ( M a c  G i n n  
i S p e a r), now otw ory pierw otne i p rzerzuto
we płuc ( G r e e n s p a n ) .

O stra niedom oga serca praw ego tym  łatw iej 
w ystąpi w  tych  przypadkach, jeżeli p raw a tę 
tnica w ieńcow a jest zwężona ( E a s t i B a i n e ;  
С o n  d o r  e l i i ) .

W spomnieć należy, że obok c.p.a. w yodręb
n iają  niektórzy au torzy  jeszcze cor puim onale 
sub-acutum  ( G r e e n s p a n ,  M a s o n ) .  Ostra 
niedom oga prawokom orowa, k tó ra  w  tych 
przypadkach pow staje,jest następstw em  dość 
szybkiego zam ykania naczyń płucnych np. 
przerzutam i nowotworowym i, które, rozrasta
jąc się, uciskają większe naczynia płucne lub 
niszczą drobne rozgałęzienia tętnicy płucnej.



Duże znaczenie w rozpoznaniu c. p. a. po
siadają badania elektrokardiograficzne. K olej
no w ykonyw ane elektrokardiogram y, a zwła
szcza w odprowadzeniach z k latk i piersiowej 
i w  odprowadzeniach jednobiegunowych, w y
kazują dużą zmienność obrazów. Odchylenia 
w ekg są wynikiem : a) zm iany położenia serca 
w następstw ie jego rozszerzenia, b) ostrego 
niedotlenienia praw ej kom ory (L a h  a m, G e r -  
b a u x ,  Z u c k e r m a n n  i wsp., W h i t e ,  
E a s t  i B a i n ,  C u r r e n s ,  K a t z i  i.).

Badania kliniczne i doświadczalne wykazały, 
że zm iana położenia serca pow staje w skutek 
•rozs-zerzenia praw ej kom ory i skręcenia serca 
wzdłuż tylno-przedniej i długiej osi zwykle 
zgodnie ze wskazówkam i zegara. W skutek tego 
serce przyjm uje położenie bardziej pionowe. 
W pew nych jednak  przypadkach, w zależności 
od k ierunku  skręcenia p rzy jm uje  serce poło
żenie bardziej poziome (G o 1 d b e r  g e r, 
G o l d b e r g  i A s h m a n  i i.). P rzednią po
wierzchnię ^ e rca  tw orzy praw ie w yłącznie ko
m ora praw a, lew a zaś kom ora zostaje zepchnię
ta  ku  tyłow i i na zewnątz. Z u c k e r m a n n  
i wsp. stw ierdzili eksperym entalnie na psach, 
u k tórych wywołali c.p.a. (zaciskając stopnio
wo tętnicę płucną), że kolejno w ystępują  nastę
pujące zmiany: rozstrzeń kom ory praw ej ,i tę t
nicy płucnej, zastój k rw i w  przedsionku p ra 
wym, zm niejszenie pojemności kom ory lewej, 
zm iana położenia serca na  poziome i zepchnię
cie lewej kom ory ku tyłowi, }ш górze i na  ze
w nątrz. Ponadto przegroda m iędzykomorowa 
w ypukła się w k ierunku  serca lewego („od
wrócony B ernheim “).

O stre niedotlenienie serca praw ego pow staje 
w następstw ie zadziałania następujących czyn
ników:

1) w żrostu ciśnienia w  sercu' praw ym  
i w  m ięśniu sercowym, utrudniającego odpływ 
krw i z żył wieńcowych;

2). zm niejszenia siły tłoczącej serca lewego 
w następstw ie u trudn ien ia  przepływ u krw i 
przez płuca do serca lewego i spadku tętniczego 
ciśnienia krw i;

3) przyspieszonej czynności serca, zwiększa
jącej zapotrzebow anie tlenu  i obniżającej prze
pływ krw i przez naczynia wieńcowe;

4) odruchowego zwężenia tętn ic wieńcowych, 
zwłaszcza praw ej, powstającego na drodze przez 
nerw  błędny (pulm ono-coronarer Reflex — 
S c h e r f  i S c h o n b r u n n e r ) ;  ostatnio M e- 
g i b o w ,  K a t  z, S t e i n i t z  i M a l i n o  w, 
K a t  z i K o n d o  zaprzeczają istnieniu tego 
odruchu;

5) zmniejszonego wysycenia krw i tlenem  
w płucach chorobowo zm ienionych i powierz
chownego oddychania.

Obserwacje kliniczne i badania doświadczal
ne wykazały, że opisane przez M a c  G i n n  e ‘a 
i W h i t  e ‘a zm iany w  ekg w ystępują tylko 
w znikom ym  odsetku, bo w około 10%>. 
W większości zaś przypadków  obraz ele
k trokardiograficzny albo nie wykazuje, zu

pełnie zm ian albo zm iany o innym  cha
rak terze. I tak  np. w  zestaw ieniu L a  h  a  m  a 
i G e r b a u x  obejm ującym  57 przypadków 
c.p.a. zm iany w ekg stwierdzono^ w 42 ,i’7o. Tyl
ko w 29,7u/o były one dość charakterystyczne 
dla c.p.a. W zestaw ieniu Z u c k e r m a n n  a 
i wsp., obejm ującym  40 przypadków  c.p.a„ 
b rak  było zmian w ekg w 37,5u/o a zm iany cha
rak terystyczne stw ierdzono w 9 przypadkach. 
W zestaw ieniu zaś S o k o ł o w a  i wsp. wśród 
50 przypadków  c.p.a. w 6 przypadkach były 
powyższe zm iany podane przez M c  G i n n  e ‘a 
i W h i t  e ‘a.

Najczęściej w ystępu ją  ze zm ianam i opisany
mi przez M c G i n  n  e ‘a  i W h  i t  e ‘a także i in
ne odchylenia w ekg. Dość często zjaw ia się 
głęboki załam ek Si,2 a niekiedy S3. Załam ek 
G3 może być różnej wielkości, od ledwie_ za
znaczonego, do wielkości, wynoszącej 85°/o za- 
łam ka R. Załam ek Q3 nie jest nigdy zazębiony 
i poszerzony, jak  to byw a w zawale ściany ty l
nej. Niekiedy w ystępuje równocześnie głęboki 
załam ek Q w VF, co może u trudniać różnico
w anie c.p.a. z zawałem  ściany ty lnej (P h i- 
l i p s  i L e v i n e ) .  Pojaw ienie się głębokich za- 
łam ków S I i Q3 jest uzależnione od pionowego 
położenia serca

Bardzo częstą zm ianą w ekg w c.p.a. są ce
chy niedotlenienia m ięśnia kom ory praw ej, w y
rażające się zm ianam i odcinka R-ST i załam - 
ka T. W zestaw ieniu L a h a m a  i G e r b a u x  
załam ek T był u jem ny w 50°/o przyp. w  odpro
wadzeniach V I, 2, 3, VE, rzadziej w odpr. II, 
III, V4, 5. Załam ek T może być ujem ny, sym e
tryczny tylko w odprowadzeniach VF, И, III 
jako w yraz niedotlenienia przednio-dolnego 
odcinka m ięśnia sercowego.

Zm ianom  załam ka T towarzyszy zwykle prze
mieszczenie odcinka R—ST. Obniżenie R—ST 
w ystępuje  najczęściej w  odprowadzeniu I, II, 
i m a zwykle charak te r schodkowaty (D e с h- 
t  i a r, L a h a m ,  G e r b a u x ) .  W odpr. III ST 
jest zwykle izoelektryczne. W odpr. VL, ,.VF 
przem ieszczenie odcinka R—ST jest zmienne, 
a w  VR zwykle jest R— ST uniesione. W odpr. 
ż k latk i piersiowej odcinek R—ST jest unie
siony w punktach  nad  kom orą praw ą a obniżo
ny nad kom orą lew ą (M а с к, H a r  r  i s, К  a t z). 
W niektórych przypadkach jako jedyna zmia
na w ystępuje przem ieszczenie (najczęściej obni
żenie) odcinka R— ST 2, 3 jako w yraz ostrego 
niedotlenienia tętn icy  wieńcowej praw ej (M a- 
s t e r ) . ,

W przebiegu c. p. a. w ystępują  dość często 
zaburzenia ry tm u  serca, jak  częstoskurcz zato
kowy, częstokurcz napadowy nadkomorowy, 
rzadziej komorowy, napadow e m igotanie 
przedsionków, czasem ze zm iennym  blokiem 
przedsionkowo-kom orowym  ( M a c k ,  H a r r i s ,  
K a t z ,  Z u c k e r m a n n  i wsp., L a h a m  
i G e rb  a u x). Zdapiem  К  a t z a m igotanie 
i trzepotanie przedsionków w ystępuje częściej 
w c. p. a. niż w zawałach m ięśnia sercowego.



Wymienione zaburzenia rytmu trwają zwykle 
od kilku do kilkunastu dni, rzadziej dłużej. 
Z u c k e r m a n n  i wsp. stwierdzili takie same 
•zaburzenia rytmu w doświadczalnym c. p. a. 
Jako przyczynę wspomnianych zaburzeń rytmu 
przyjmują oni nagłe rozszerzenie przedsionka 
prawego, niedotlenienie oraz czynniki nerwo
we.

Blok odnogi prawej występuje nierzadko i to 
bezpośrednio po powstaniu c. p. a. ( D u r a n d ,  
G i n s b u r g ,  R o e s l e r ,  K u o  i V a n  d e r  
V e e r ) .

Zmiana osi elektrycznej serca i to najczęściej 
przesunięcie osi w prawo jest dość częste i po
zostaje w związku z rozszerzeniem i ze zmianą 
położenia serca.

Bardzo charakterystyczną cechą jest poja
wienie się w odprowadzeniach przedsercowych 
głębokiego załamka S w  pkt. 5— 6 ( P h i l i p s ,  
L e v i n e ,  L a h a m ,  L a h a m  i G e r b a u x  
i in.). Stosunkowo rzadko stwierdza się w ekg 
cechy przerostu prawej komory. Tylko w nie
licznych przypadkach obserwowano w odpro
wadzeniach z klatki piersiowej nad sercem pra
wym wysoki załamek R i mały załamek S 
( Z u c k e r m a n n ) .

Wszyscy autorzy podkreślają zgodnie brak 
wysokich załamków P, a zwłaszcza wysokiego 
P2, 3 za wyjątkiem tych przypadków c.p.a., 
które wystąpiły jako powikłanie chorób serca, 
przebiegających z przewlekłym przeciążeniem 
przedsionka prawego.

Niekiedy wychylenia PQRST są bardzo ni- 
. skie jako wyraz ciężkiego zaburzenia metabo
lizmu mięśnia sercowego ( L a h a m  i G e r 
b a ux ) .

W  rozpoznawaniu różnicowym zmian w  ekg 
należy uwzględnić w pierwszym rzędzie zawał 
mięśnia sercowego, zwłaszcza ściany tylnej. 
Rozstrzygnięcie między tymi dwoma stanami 
może byc tym trudniejsze, że obraz kliniczny 
w obu przypadkach może być podobny. Pamię
tać także należy, że zawał ściany tylnej łnoże 
powstać u chorego w  przebiegu c.p.a. i'odwrot
nie. L a h a m  i G e r b a u x  podkreślają, że 
różnicowanie między c. p. a. i zawałem mięśnia 
sercowego jest niekiedy niemożliwe bez dłuż
szej obserwacji klinicznej lub bez kontroli ana- 
tomopatologicznej. Zasadniczą cechą dla c.p.a. 
jest pojawienie się lub pogłębienie się istnie
jącego załamka S I oraz wystąpienie ujemnego, 
symetrycznego załamka T  w  odprowadzeniach 
z klatki piersiowej nad sercem prawym. Nato
miast w zawale ściany tylnej brak jest wieńco
wego załamka T  w  odpr. z klatki piersiowej 
albo pojawia się on tylko nad komorą lewą. 
Głęboki załamek Q3 pojawia się w zawale pra
w ie zawsze równocześnie z załamkiem Q2.

Ponadto mogą wchodzić w  grę ograniczone 
zapalenia osierdzia, powodujące zmiany w prze- 
dnio-dolnym odcinku mięśnia sercowego, cor 
pulmonale chronicum cechujące się przede 
wszystkim obecnością wysokiego, szerokiego' 
załamka P2, 3. Wspomnieć wreszcie należy, że 
serce pionowe, zaburzenia neurowegetatywne 
i wrodzone wady serca mogą dawać podobne 
zmiany w ekg ( M u r n a g h a m ,  M a c  G i n n  
i W  h i t e).

Dla zobrazowania różnej etiologii i różnych 
zmian elektrokardiograficznych c.p.a. poddamy 
dokładniejszej analizie trzy spośród licznych 
przypadków, spostrzeganych przez nas w  K li
nice w  ostatnich latach.



P r z y p a d e k  I. dotyczył kobiety, M. Fra., 
1. 41 (Lp. 31/45), która poddała się zabiegowi 
operacyjnemu z powodu mięśniaka macicy. Ba
danie internistyczne wykonane u chorej na kil
ka dni przed zabiegiem nie wykazało poważ
niejszych zmian w narządach wewnętrznych, 
a w  szczególności w  sercu i w płucach. Badanie 
radiologiczne wykazało serce ukośne, wydłużo
ne na lewo o nieco spłaszczonych lewych lu
kach. Płuca bez zmian. W  ekg stwierdzono (ryc. 
la ) zaznaczone Q3, R3 o niskim napięciu, nie
znaczne obniżenie odcinka R-ST I, spłaszczone 
załamki T I, II, III. Na 4 dzień po dokonanym

przerywany blok Wilsona, migotanie przedsion
ków. Pozostałe zmiany są mniej typowe dla 
c.p.a.

Przyp. II dotyczy mężczyzny, 1. 50, W.W. (Lp. 
847/947). Na pół roku przed rozpoczęciem się 
obecnej choroby chory miewał po wysiłkach fi
zycznych uczucie lęku i złe samopoczucie. Dwa 
tygodnie zaś przed początkiem choroby chory 
wpadł do głębokiego dołu, stracił na. krótko 
przytomność. W  kilka dni później wystąpiła sil
na duszność, ogólne osłabienie i pojawiły się 
obrzęki w  okolicy kostek.
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Ryc. 2.

zabiegu (amputacja macicy, zeszycie jamy 
brzusznej na głucho) wystąpiło odoskrzelowe 
zapalenie płuc ze stanami podgorączkowymi 
i z przyspieszeniem tętna około 100/min. Ci
śnienie krwi wynosiło 135/80 mm Hg. Objawy 
powyższe utrzymywały się przez 9 dni. W  13 
dniu po zabiegu operacyjnym chora nagle ze
mdlała po wstaniu z łóżka. Odczuła następnie 
silny ból w  okolicy serca i duszność. Chora była 
blada oblana potem. Tętno 120/min. słabo w y
czuwalne. Osłuchowo nad tętnicą płucną stwier
dzono wzmożenie drugiego tonu. Ciśnienie krwi 
tętnicze wynosiło 110/70 mm Hg. Po rozpozna
niu zatoru tętnicy płucnej zalecono spokój, za
stosowano morfinę podskórnie. Na drugi dzień 
stan chorej wybitnie się pogorszył, ciśnienie 
krwi obniżyło się do 95/80 mm Hg, tętno utrzy
mywało się około 130/min., ciepłota ciała do
chodziła do 38°C, leukocytoza 23 000. Elektro- 
kardiogram wykonany po wystąpieniu zatoru 
tętnicy płucnej wykazał (ryc. Ib): migotanie 
przedsionków1 z przyspieszoną i niemiąrową 
czynnością komór około 120/min. Zespoły 
QRST o bardzo niskim napięciu. Załamek Q3 
głęboki. Zespoły QRS w  odpr. I. i ĆF4 mają 
przeważnie wygląd, jak w  bloku odnogi prawej 
typu Wilsona. Załamki T2, 3 płaskie, T4 płaskie 
ujemhe.

Z porównania obu ełektrokardiogramów wy
nika, że drugi przedstawia wiele cech charakte
rystycznych dla c.p.a., a to: głębokie S I i Q3,

Przy przyjęciu do kliniki stwierdzono: chory 
o skórze bladosinej, niespokojny, pozostaje sta
le w  pozycji siedzącej. Oddechy płytkie, 40/min, 
Na kończynach dolnych obrzęki. W  płucach 
stwierdzono płyn w  prawej jamie opłucnowej, 
objawy nieżytu rozlanego i rozedmy płuc. Serce 
w granicach nieco poszerzonych, nad wszystki
mi ujściami 2 głuche tony. Tętno 120/min., sła
bo napięte. Ciśnienie krwi 96/70 mm Hg. Cie
płotą prawidłowa. Wątroba macalna na szero
kość 2 palców poniżej łuku żebrowego. W  mo
czu ślad białka, badanie morfologiczne krwi bez 
odchyleń od normy. OB 5 mm (średnia z 2 
godz.).



Ekg w ykonany 2. dnia w ykazuje (ryc. 2 c): 
czas PQ 0,18 sek., QRS 0,09 sek. Rytm  Zatoko
wy m iarowy, 120/min. D ekstrogram , załam ek 
P2, 3 wyższy. Niskie naoięcie R we w szystkich 
odprowadzeniach. Załam ki T l, 2, 3 płaskie. 
W odprowadzeniach przedsercow ych stw ierdza 
się załam ki P  ujem ne, kończyste i głębokie za
łam ki O w pkt. CF 1, 2, 3. Podniesiony łuko
w ato odcinek R-ST i u jem ny wieńcowy zała
m ek T zwłaszcza w odprowadzeniach z k latk i 
piersiowej nad  kom orą p raw ą — nasuw ały 
przypuszczenie zawału m ięśnia sercowego tym  
więcej, że w ybitn ie odbiegały one od elektro- 
kardiogram ów, w ykonanych przed 2 la ty  i 3 
m iesiącami (ryc. 2 a, b). W ykazano wówczas ty 
powe zm iany dla rozpoczynającego się cor pu l
m onale chronicum  (załamek P  2, 3 wyższy, po
szerzony, dekstrogram ). Prześw ietlenie k latk i 
piersiowej w ykonane wówczas wykazało: zro
sty  opłucnowe lew ostronne oraz zm iany indu- 
racyjne gruczołów wnękowych. Serce o powię
kszonym w ym iarze poprzecznym, o cechach 
zwyrodnienia. W śród objawów postępującej 
duszności, k tórej nie możną było opanować mi
mo stosowania środków nasercowych, chory 
zm arł w  4Adniu obserw acji klinicznej. Rozpo
znanie kliniczne brzm iało: adynam ia m usculi 
cordis sin istri (oedema pulm onum ) e t dextri 
(hydrothorax dexter, intum escentia hepatis ve- 
nostatica, oedem ata pedum). Infarctus m yocar- 
dii susp. Adhaesiones p leurae sin.

W ynik badania anatomopatologicznego (Za
kład Anatom ii Patologicznej U. J. w  K rako
wie) był następujący: w  praw ej jam ie opłucno- 
wej około 1500 ml płynu przesiękowego. Lewa 
jam a opłucnowa zarośnięta. W płucach stw ier
dza się obrzęk i przekrw ienie. W naczyniach 
płucnych na błonie w ew nętrznej obecne liczne 
płasko w yniósł? n ieregularne ogniska sklero
tyczne. Serce znacznie powiększone, zwłaszcza 
P^awe. Kom ora lew a pojemności pom niejszonej. 
Kom ora praw a pojemności znacznie powiększo
nej, o beleczkach m ięsnych znacznie przero- 
słych. M iesień kom ory praw ej przerosły, bled
szy, niż m iesień kom ory lew ej, w ykazuje n ie
ostre, odgraniczone, rozsiane, drobne, blado- 
żółte ogniska, szczególnie dobrze widoczne na 
ścianie tvlnei kom ory praw ej. M ięsień w ybitnie 
przyćm iony. Błona w ew nętrzna tętn icy  wieńco
wej praw ej, zwłaszcza w  okolicy ujścia pokry ta 
płasko-wvniosłvm i, n ieregularnym i białawo- 
żnł+awvmi ogniskam i sklerotycznym i. Badanie 
histologiczne m ięśnia sercowego wykazało 
w  obrębię ognisk4 żółtawych kom ory praw ej 
zm ianv wsteczne o charakterze m artw icy, wo
koło k tó rych  naczynia wieńcowe porozszerzane.

Rozpoznanie anatom ooatologiczne brzm iało: 
A rteriosclerosis universalis praecinue art. coro- 
nariae dex trae  in  regione orificiii. H vpertrophia 
insignis cordis dex tri e t dilatatio  m inoris gra
dus. Foci anaem ici dispersi e t necroses difepersae 
parietis posterioris ventricu li dex tri cordis. 
Sclerosis a rte riae  onlm onalis Induratio  cyano- 
tiea pulm onum . O bliteratio  fere  com nleta cavi 
p leurae sin. Oedema pulm onum  m inoris gradus.

H ydrothorax dexter. HydTopericardium  mino
ris gradus. Induratio  cyanotica lienis.

Przyp. III dotyczy kobiety, 1. 51, Ко. М., k tó
ra  od 22 la t choruje na dychaw icę. oskrzelową. 
Ostatnio napady duszności pow tarzają się co 
kilka dni. Nasilenie napadów jest niekiedy tak  
duże, że chóra traci przytom ność, W okresie 
wolnym  od napadów  odczuwa duszność i męczy 
się, po dłuższym  zaś chodzeniu pojaw iają się 
obrzęki na stopach i podudziach.

Badaniem  przedm iotow ym  stw ierdzono: skó
ra blada, na  błonach śluzowych zaznaczona si
nica. K latka piersiow a asteniczna. Granice płuc 
obniżone, słabo ruchom e. Osłuchowo objawy 
rozlanego nieżytu  oskrzeli. Ilość oddechów 
24/min. Serce bez zmian. Ciśnienie k rw i 130/80 
mm Hg. Prześw ietlenie k latk i piersiowej Wy
kazało rozedm ę płuc. E lektrokardiogram  w y
konany w dniu przyjęcia (ryc. За) wykazał: 
ry tm  zatokowy 75/min. Przew aga praw oko- 
morowa, zaznaczone załam ki Q 2, 3, spłaszcze
nie załam ka T 2,3. Powyższe, zm iany przem a
w iają  za przeciążeniem  prawokom orowym . 
W 3 tygodnie później w ystąpił gw ałtow ny na
pad duszności z sinicą i przejściow ą u tra tą  
przytom ności, trw ającą  kilkanaście min. W ekg 
w ykonanym  podczas napadu znaleziono (rvc.
3 b): załamki P  2, 3 wysokie, poszerzone. Za
łam ki Q2, 3 głębokie. Załam ek R o niskim  na
pięciu we wszystkich odprowadzeniach. S 1 
głębokie, u jem ny zespół QSCR 2, 4. STCR 2,
4 łukow ato uniesione, T 2 płaskie, T  3 spłasz
czone, TCR 2, 4 płaskie, ujem ne. Po 2 dniach 
atak  duszności ustąpił, a w  ekg stw ierdzono 
(ryc. 3 c): w ybitne zm niejszenie załam ków P  2, 
3 oraz zm niejszenie załamków Q 2, 3. Załam ek
5 1 zniknął a w  odprowadzeniach CR 2. 4 po- 
iaw ił się znowu załam ek R. Odcinek ST 2, 3 
jest nieznacznie obniżony. T 2. 3 spłaszczone 
nadal, a w  CR 2 m a w yraźnie charak te r w ień
cowy.

W ekg tym  stw ierdza się zatem  obok cech 
przeciążenia prawokom orowego zmiany, przy- 
nom m aiace krzywre zawałowe (Q 2, 3 głębokie, 
OSCR 2, 4 ujem ne, ST 2 uniesione). Przeciwko 
takiem u tłum aczeniu om awianej krzyw ej prze
m aw iają jednakże równoczesna obecność za
łam ków Q 2, 3 i.zm ian w odprowadzeniach nad 
kom ora praw a oraz ich szybkie cofanie się po 
ustąp ien iu  ataku  duszności.

O m ó w i e n i e  p r z y p a d k ó w

Z porów nania przedstaw ionych przypadków  
wynika, że różne czynniki etiologiczne, k tó re  
w yw ołują gwałtow ne przeciążenie serca p ra 
wego, mogą doprowadzić do c.p.a.
• W przypadku 1. w ystąpił klasyczny obvaz 

kliniczny i elektrokardiograficzny c.p.a. w  u ję 
ciu Mac G i n n e ' a  i W h i t e ' a .  Należy pod
kreślić, że w  • elektrokardiogram ie w ystąpiły  
praw ie wszystkie zm iany spostrzegane w  c.p.a. 
Stwierdzono: zm ianę przew agi lewokomoro- 
wei na praw okom orowa. przeryw any blok od
nogi praw ej typu  W ilsona (podobnie jak



w przypadkach, opisanych przez D u r a n t‘a, 
G i n s b u r g a  i R o e s l e r a ) ,  Ponadto w y
stąpiło migotanie przedsionków z przyspie
szoną czynnością komór, spłaszczenie załam- 
ków T oraz niskie wychylenie zespołów QRS, 
świadczące o ciężkim zaburzeniu metabolizmu 
mięśnia sercowego.

Odmiennie od powyższego przedstawia się 
przypadek 2. U chorego z zespołem płucno-ser- 
cowym (cor pulmonale chronicum) wskutek 
tępego urazu w  klatkę piersiową wystąpiła 
ostra niedomoga serca wśród objawów, które 
nasuwały duże podejrzenie o zawał mięśnia 
sercowego (badanie elektrokardiograficzne). 
Prawdopodobieństwo zawału było tym więk
sze, że, jak wiadomo, uraz w  klatkę piersiową 
może spowodować ciężkie uszkodzenie mięśnia 
sercowego, dławicę sercową, a nawet zawał 
mięśnia sercowego ( Be c k ,  B o a s ,  B o y ,  
C o h n ,  L e i n o f f ,  S c h l o m k a ,  S z c z e 
k i  i к i i.). Sekcja zwłok wyłączyła jednak za

wał, wykazała natomiast obok zmian tłuma
czących powstanie zespołu płucno-sercowego 
(rozedma płuc, zrosty opłucnowe, stwardnienie 
tętnicy płucnej) przerost i rozstrzeń serca pra
wego i rozległe stwardnienie tętnicy wieńco
wej prawej. W  mięśniu komory prawej bled
szym wskutek niedokrwienia obecne były 
drobne ogniska martwicze, opisywane także 
w  сф.а. Należy zatem przyjąć, że wskutek 
zwężenia tętnicy wieńcowej prawej i zwięk
szonej pracy serca prawego (zespół płucno-ser- 
cowy) mięsień tejże komory cierpiał stale na 
głód tlenu. Pod wpływem urazu powstała ostra 
niedomoga prawego serca, o typie c.p.a. Po
głębienie się załamka S 1 i wystąpienie głębo
kiego S 2 przemawiają za tym. Także zmiany 
w odprowadzeniach przedsercowych należy 
uznać wobec niestwierdzenia 'zawału serca za 
wyraz wybitnego niedotlenienia mięśnia pra
wej komory. Na podkreślenie -zasługuie, że 
w  dostępnym piśmiennictwie elektrokardiogra-



ficznym  dotyczącym  c.p.a. n ie  spotkano opjsu 
tego .rodzaju zm ian załam ka P i załam ka Q. 
(w punktach  nad kom orą p raw ą ujem ne P 
i głębokie Q).

Przypadek 3. jest przykładem  ostrej niedo
mogi praw okom orowej, k tó ra  w ystąpiła podczas 
napadu dychawicy' oskrzelowej. Liczni autorzy, 
jak  K i s c h ,  H o e s s ,  K r a u s ,  R u b i n  pod
kreślają, że u  astm atyków  serce zmniejsza się 
podczas napadu dychawicy oskrzelowej. Zda
niem  zaś С r  i p s a dychawica oskrzelowa nie 
w yw iera ujem nego, trw ałego w pływ u na serce. 
Nie ulega jednak wątpliwości, że dychawica 
oskrzelowa może doprowadzić do przew lekłej 
a także i ostrej niedomogi serca prawego, jak 
na to w skazuje również i nasze doświadczenie 
kliniczne. Z w łasnych obserw acji klinicznych 
m am y do zanotowania 2 przypadki zejścia 
śm iertelnego podczas gwałtownego napadu dy
chawicy Oskrzelowej. U trudnienie wydechu 
w  dychawicy oskrzelowej pow oduje w zrost ci
śnienia w  płucach, rozstrzeń i rozedm ę płuc, 
u trudn ien ie  dopływu k rw i do serca praw ego,' 
n iedotlenienie i rozszerzenie serca praw ego 
( D i a z ,  A l e m a n y  i C e n t n e r ) .  W m iarę 
zaś trw an ia  dychawicy oskrzelowej i pow sta
w ania w tórnych zm ian w  płucach w ystępuje 
przerost i przeciążenie serca praw ego ( S a n d 
b e r g ,  H e r b s t ) .

Klasycznym  przykładem  w pływ u ostrego 
napadu dychawicy oskrzelowej na  serce jest 
w łaśnie przypadek 3., w  k tó rym  ekg (ryc. За) 
w vkazvw al zm iany podobne, jak  w  cor pulm o
nale chronicum, a podczas napadu dychawicy 
oskrzelowej w ystąpiły  bardzo w yraźne zm iany 
w ekg, świadczące o ostrej niedomodze praw o- 
kom orowei (głębokie Q 2, 3, uniesione RST 2, 
u iem ne QSCR 2, 4). Typow e dla c.p.a było 
również w  tym  przypadku szybkie cofanie się 
powvższvch zmian.

Na podstaw ie danych z piśm iennictw a i p rzy
toczonych w łasnych przypadków  należy jeszcze 
raz podkreślić, że c.p.a. mogą spowodować nie 
tylko zatory w  naczyniach płuc, lecz i inne 
czynniki, k tó re  w yw ołuia gwałtow ne przecią
żenie serca prawego. Jeżeli serce praw e bvło 
już poprzednio uszkodzone lub  jeżeli tętn ica 
wieńcowa praw a iest zwężona, wówczas dodat
kowe czynniki obciążaiace serce praw e tym  
łatw iej spowodują jej ostrą  niedomogę o typie 
c.p.a.

PIŚMIENNICTWO

1. A v e r  b u c k  S. H.: Am. J. M. Sc. 187. 391, 
1934 — 2. B e c k  С. S.: J.A.M A 104, 109. 1935. — 
3. В i n h о 1 d H.: Ztschr. f  Kreislforsch. Str. 146.
1936. — 4. В o a s E. P.: Am. Heart J. 23, 1 1942. —
5. C o n d o r e l l i  L.: Verhdl. dtsch Ges. f. Kreisl
forsch. 1933. Drezno-Lipsk wvd. Steinkopff — 6. 
С r i e p L. H : Arch. Int. Med. 49. 2. 1932. — 7. С u r- 
r e n s J. i B a r n e s  A. R : Arch. Int. Med. 71, 325. 
1943 — 8 D e c h t i a r  d .  J.: Elektrokardiografija 
Moskwa. Medgiż. 1951. — 9. D i a z J., M. A l e m a 
n y  i D C e r t n e r a :  Arch, cardiol y. hematol. 16. 
Nr. 8. 1939. — 10. D u r a n t Т.. M G i n R b u r g, J. 
W., i R o e s 1 e r H.: Am Heart J. 17. 423. 1939. —
11. D u r a n t  T. M„ L o n g  J. i O p p e n h e i m e r  
M. J.: Am. Heart J. 33:269, 1947. — 12. E a s t T. i C.

B a i n :  Recent Advances in Cardiology. Londyn. J. 
i A. Churchill 1948.

13. F o w  1 e r N O. Jr. i F a i 1 e у R. B. Jr: Am 
J. Med. Sc. 215:534, 1948. -  14. M a с G i n . n  i W h i 
t e  P-D.: J.AM .A. 104, 1473, 1935. — 15. M a c  G i n n  
i S p e a r  L. М.: New England J. Med. 224:1014, 
1941. — 16. G o l d e n  S.: Amer Heart J. 16, 240. 
1938. — 17. G r e e n s p a n  E. B.: Arch. Int. Med. 
54:625 1934. — 18. H o s s l i ń  H.: Klin. Wśchrf. Nr.
41, 1893. 1931. — 19. H e r r m a n n  G. R.  i S c h o 
f i e l d  N. D.: Am. Heart J .34:87, 1947. — 20 K a t z  
L-N.: Electrocardiography Londyn. H. Kimpton. 1946.
— 21. K i r c h  E.: Verhdl. d. deutsch. Gesellsch. f. 
Kreislaufforsch. 1934, str. 31. — 22. К  i s с h H.

.Wien. Arch. inn. Med. 21, 221. 1931 — 23. K l e i n  
A.: Am. Heart J. 33, 863. 1947. — 24. К  o h n H.: 
Klin. Wschnschr. 8, 795. 843. 1929. — 25. K r a u s e  
G R. i С h e s t e r E. М.: Arch. Int. Med. 67, 1144.
1941. — 26. К u о P. T. i J. B. V a n d e r  V e e r :  
Am. Heart J. Nr 6, 1950 — 27. L a h a m  J.: Cardio- 
logia, Т. XVIII. 2. 5. 1951. — 28. L a h a m  J. i A.  
G e r h a u x :  Arch. Med. Coeur Nr 4. 328—345. 1951.
— 29. L e i n o f f  H. D.: Arch. Int. Med. 70, 33.
1942. — 30. L e v y  L. 'i A.  H y m a n :  Am; -Heart J. 
Nr 2. 1950.

31. M a c k  I., H a r r i s  R. i L. N. К  a t z: Am. 
Heart J. Nr 39 Str. 664. 1950. — 32. M a l i n o w  
M. R„ K a t z  L. N.  i K o t d o  B.: Am. Heart J. 
31:702 1946. — 33. M a s o n  D. G.: Arch. Int. Med. 
60:1043. 1937. —■. 34. M u r n a g h a n  D.,_ M a c
G i n n  S. i W h i t e  P-D.: Am. Heart J. 25, 573.
1943. — 35. P h i l i p p s  E. i L e v i n e  H. D.: Am. 
Heart J. 39, 205—216. 1950. — 36. R u b i n  E. L.. 
Lancet. Nr 5906, 1089. 1936. — 37, S a n d b e r g
R : Beitr. Klin. Tbk. 90, 423. 1939. — S c h e r f  D.  
i S c h o n b r u n n e r  E.: Ztschr. f. Klin. Med. 128, 
455. 1935. — 39. S c h e r f  D i S c h o n b r u n 
n e r  E.: Klin. Wschr. 16:340. 1937. — 40 S c h e r f
D.: W ien, Klin. Wchnschr. 50, 1589. 1937. — 41. 
S c h e r f  D.  i L,  B o y d :  Clinical Electrocardio
graphy. Londyn, wyd. William Heinemann 1948. —
42. S c h e r f  D.  i L. B o y d :  Cardiovascular D ise
ases Londyn. William Heinemann. 1948 — 43.
S c h l o m k a  G.: Ergebn. d. inn. Med u. Kinderch. 
47, 1. 1934. — 44 S c o t t  R. W.: J.A.M.A. 82:1417. 
1924. — 45. S  о к о 1 o w  М , K a t z  L.  N.  i M u s- 
c o w i t z  A. W.: Am. Heart J. 19:166. 1940. — 46. 
S с h r a d e W.. Med. Welt 12. 992. 1938. — 47. 
S c h w e i z e r  A.: J. Physiol. 87, 46. 1936. — 48. 
S c h w i e g t  H.: Arch. f. d Ges. Physiol. 236, 206. 
1935. — 49. S z c z e k l i k  E.: Zawał m ięśnia ser
cowego. Kraków. 1946. — 50. D e T a k a t s G  G., 
В e с к W. С. i F e n n G. K.: Surgery 6. 339. 1939. — 
51 W h i t  e P. D.: Heart Diseases N. Jork. The Mac- 
milian Company 1946. — 52. W o o d  P.: Brit. Heart. 
J. .4, 21. 1941. — 53. W o o d  P.: Brit. Heart J 10. 85. 
1948. — 54. Z u c k e r m a n n  R., M I. R o d r i 
g u e z ,  D.  S o d i - P a l l a r e s  i A.  B i s t e n i . :  
Am. Heart J. Nr 6. 1950.

Dr MIECZYSŁAW SZAJNA Nysa

Przypadek ostrej retikuloendoteliozy 
wieku dorosłego

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

Układ siateczkowo-śródbłonkowy jest w łaści
wie pozap*odową m ezenchym ą o wysokim  po
tencjale dvnam icznym , z nieograniczoną zdol
nością proliferacji, paraliferacii i m etanlazji 
pod w nlvw em  czynników chorobowych. D late
go schorzenia układu s?atecz.-śródbłon. odzna
czała sie ogrom ną różnorodnością kliniczną 
i histopatologiczną: od siatkow iako-m ięsaka do



białaczek m onocytam ych; z drugiej strony zu
pełnie klinicznie odm ienna grupa siatkowic ze 
spichrzeniem  (choroba Gauchera, N iem ann- 
Picka, Christian-Schullera). W spólną cechą 
tych zuDełnie odm iennych pozornie schorzeń 
jest kom órka siateczkowata (histiocyt), podobna 
do m onocytu (monocvtoidalna), m niej lub  wię- 
cei atypowa. W bardzo rzadkich praw dziw ych 
białaczkach m onocytarrw ch typu Schillinga 
obraz krw i opanowany iest przez dojrzałe mo- 
nocvty, które, p rzynajm niej częściowo, pocho
dzą z układu siatecz.-śródbłon. Kliniczne roz
poznanie schorzenia układu siatecz.-śródbłon. 
musi opierać sie na biootvęznvm  lub  histopato
logicznym stw ierdzeniu typow ych lub  atypo
wych kom órek tego uk ładu  (szpik kostny', n a
rządy w ew nętrzne, tkanka łączna skóry), po
nieważ schorzenia układu siatecz.-śródbłon. na
leżą do tzw. kryptoleukoz, gdzie bardzo rzadko 
m ożna w vkazac we krw i obwodowej kom órki 
typowe dla schorzenia.

O stra retikuloendotelioza przebiega pod po
stacią bardzo ciężkiego zakażenia, podobnie jak  
ostre białaczki i kończy się zawsze śmiercią; 
schorzenie pod nazw ą choroby L etterer-S iw e 
jest opisyw ane u dzieci (2, 3. 4. 5. 6), m niej czę
sto u dorosłych (7, 8). Obok ciężkiego stanu sep- 
tycznego w  ostrej siatkowicy spotykam y nie
m al z regu ły  nairozm aitszego rodzaju zm iany 
skórne: od plam ki i grudki do guza i e ry tro - 
derraii (9, 101. Podstaw a anatom iczna zmian 
skórnych są skupienia histiocytów  w skórze.

W lipcu 1951 r. (nr hist, choroby 3374 z dnia 
3 lipca 1951) przvwieziono do Szpitala M iej
skiego w Nysie 22-letniego mężczyznę z roz- 

- poznaniem  zapalenia płuc. W ywiady rodzinne 
bez znaczenia; przechodził dw ukrotnie zapale
nie płuc. poza tym  zdrowy. Obecna choroba 
rozpoczęła sie nagle przed pięciu dniami: d re
szcze, gorączka, suchy kaszel, kłucie w  klatce 
piersiowej. W zrostu średniego, praw idło wei 
budow y ciała, -dobrego odżywienia. Powłoki 
skórne smanławe. błony śluzowe dobrze 
ukrwione. W ezłv chłonne obwodowe niepow ię- 
kszone. Suoiówki obu oczu zaczerwienione, 
obrzekłe nokrv te ropna wydzieliną. Płuca: w y- 
puk ia.wny; szm ery oddechowe necherzvkowe 
szorstkie, pokrv te  licznym i świstam i, furcze- 
niam i i średm o bankow ym i rzężeniam i. Serce 
b«z zmian: RR. 85/50 W ątrobą pod łukiem , śle
dziona niem acalna. Układ nerw owy: odruchy, 
C7ueie, źrenice praw idłow e, obi a w y oponowe 
nieobecne. Roentgen k latk i piersiow ej: u jem 
ny.

Dnia 4 linea 1951: ciężki s+an ogólny utrzw- 
rrnrp sin nadal — tem p. do 40 5°. znaczne ogól
ne osłabienie, suchv kaszel. B adania pomocni
cze — w moczu prócz śladu białka i nielicz- 
r}vch ciałek białych i czerwonych w osadzie 
nie stw ierdzono zmian patologicznych. Krew: 
Hb 100%. krw inki czerwone —  5.020,000, 
krw inki białe 18.550, w  tym  pałeczkowate obo- 
jetnochłonne 14%, podzielone obojętnochłonne 
59%, kwasochłonne 1%, lim focyty 23%, m ono-

cyty 3%; opad 8 i 19 mm. Plwocina: prątków  
Kocha nie stwięrdzono.

Dnia 6 lipca 1951: ciepłota do 39,5°; obrzęk, 
zaczerw ienienie i ropienie spojówek wzmogły 
się, obie gałki oczne silnie przekrw ione. Na skó
rze tułow ia i kończyn obfita grudkow ato-pę- 
cherzykowa w ysypka o początkowo czystej, 
nasteunie m ętnej zawartości pęcherzyków, skó
ra  moszny w całości obrzękła, silnie zaczerwie
niona, sącząca, o łatw o schodzącym naskórku. 
Obfity wyciek ropny z cewki. Błona śluzowa 
jamy ustnej pokry ta licznym i pow ierzchow ny
mi owrzodzeniami, u trudniającym i odżywianie 
chorego.

Dnia 7 lipca 1951: stan kliniczny bez zmiany. 
Badania pomocnicze — mocz: białko 0,48% 
urobilinogen +  +  + ,  b ilirubina +  +  , indykan 
Wzmożony, w  osadzie liczne c. białe, pojedyn
cze c. czerwone, cukier nieobecny, diazo u jem 
ne. W yciek z cewki — b. liczne c. ropne, liczne 
kom órki nabłonkowe, pojedyncze gram ododat- 
nie ziarenkowce. Plw ocina — p rą tk i Kocha nie
obecne. Krew: Hb 94%, krw inki czerwone 
4.770.000, krw inki białe 12.700, w  tym  młode 
oboj. 4%, pałeczkow ate oboj. 41%, podzielone 
oboj, 36%, kwasochłonne 1%, lim focyty 15%, 
m onocvty 3 % . W yraźne zm iany toksyczne cia
łek białych. Nakłucie pęcherzyków skórnych: 
w  rozmazie barw ionym  m etodą Pappenheim a 
znaidują się duże kom órki m onocytoidalne
0 bladoniebieskiej protoolazm ie bez ziarnistości 
azurofilnej, o jednym  okrągłym  lub pałeczko- 
w atym  iadrze, zabarw ionym  silnie fioletowo, 
w ypełnione okrągłym i dużymi zielonymi ziar
nam i (patrz załączony rysunek).

Dnia 8 lipca 1951: ciepłota cjo 39,5°; w ystą
piła żółtaczka, w ątroba sięga jeden palec po
niżej łuku żebrowego, gładka, niebolesna; dusz
ność, sinica, śledziona nadal niem acalna, węzły 
chłonne obwodowe nieoowiekszone; rozległe 
owrzodzenia jam y ustnej uniem ożliw iają cho
rem u m ówienie i picie.

Dnia 9 lipca 1951: nakłucie m ostka — ery- 
troblasty  2% , m akroblasty 1% , norm oblasty 
4%, m yeloblasty 4%, prom yelocyty 16%, m y- 
elocyty obojętnochłonne 41%, kwasochłonne 
3%, młode oboj. 5%, pałeczkowate oboj. 14%, 
podzielone oboj. 1%, lim focyty 9%; pojedyncze 
m egakariocyty i m egakarioblasty; liczba p ły tek  
k rw i zmniejszona; ciałka białe z w ybitnym i 
toksycznym i zmianam i; pola widzenia w ypeł
nione dużym i kom órkam i m onocytoidalnym i 
z zieloną ziarnistością, takim i samymi, jak 
w  rozm azach z pęcherzyków skórnych. Krew: 
Hb 94%, krw inki czerwone 4.350.000, krw inki 
białe 9.000; młode oboj. 4%, pałeczkowate oboj. 
41%, podzielone oboj. 39%, lim focyty 14%, 
m onocyty 2% ; toksyczne zm iany białych ciałek 
krw i; p ły tk i k rw i 297.540; czas krw aw ienia 
2 m inuty , czas krzepnięcia 8,07 min.; opad 24
1 49 mm; b ilirub ina —  odczyn bezpośredni na
tychm iastow y dodatni, 1,120 m g% ; Takata-A ra 
plus 30 m g% ; W eltm ann dodatni do 10 p ro
bówki, S tolte 0.84 m l (silnie dodatni), próba 
M allera w ybitn ie  dodatnia; grupa krw i A,



Mocz: białko 0,24 pro mille, cukier nieobecny, 
urobilinogen +  4-, biliruoina +  + ,  w osadzie 
poszczególne krwinki czerwone i dość liczne 
białe.

Dnia 10 lipea 1Й51 r. chory zmarł.
Badanie anatomopatologiczne nie stwierdziło 

niczego szczególnego poza zmianami zapalnymi 
w  oskrzelach i oskrzelikach oraz ogniskami od- 
oskrzelowego zapalenia płuc.

Opisany przypadek przedstawia obraz bardzo 
rzadko spotykanej ostrej retikuloendoteliozy, 
prowadzącej w  przeciągu kilkunastu dni do 
śmierci. Rozpoznanie ustalone zostało na pod
stawie bioptycznego badania treści pęcherzy
ków skórnych i szpiku kostnego, gdzie stwier
dzono nagromadzenie komórek histiocytarnych; 
tym samym wyłączono ostrą paramyeloblasty- 
czną białaczkę typu Naegeli. Odczyny złepne 
i posiewy krwi (wyniki otrzymano po śmierci 
chorego) wypadły niedwuznacznie ujemnie. Le
czenie sulfonamidami, penicyliną, transfuzją 
krw i było zupełnie bezskuteczne. Zaproszony 
konsulent dermatolog nie mógł podać przyczy
ny zmian skórnych; ustalono ją dopiero po w y
kryciu tynowych komórek monocytoidalnych 
w treści pęcherzyków skórnych. W  piśmienni
ctwie dermatologicznym opisano szereg przy
padków ostrej retikuloendoteliozy, w  których 
zmiany skórne wybijały się na pierwszy ‘ plap

w  obrazie klinicznym; rozpoznanie ustalono 
w tych przypadkach tylko na podstawie bada
nia bi&ptycznego lub histopatologicznego skóry 
(11, 12). Do oorazu ostrej retikuloendoteliozy 
należą również owrzodzenia błony śluzowej ja
my ustnej, żółtaczka, powiększenie śledziony 
i węzłów chłonnych. W  naszym przypadku do 
końca nie stwierdzono powiększenia śledziony 
i węzłów chłonnych; natomiast wystąpił wyraź
nie obraz śluzowo-ropnego zapalenia błon ślu
zowych: spojówek i cewki moczowej, niewąt
pliwie w następstwie nacieków monocytoidal
nych w  błonie śluzowej. Pozostaje do wyjaśnie
nia sprawa zielonych ziaren, znajdujących się 
w  komórkach monocytoidalnych skóry i szpiku 
kostnego. W  rozmazach z punktatów wątroby 
(hepatogram), barwionych metodą Pappenhei- 
ma, żółć barwi się, jak zielone kuleczki, podo
bnie jak w opisanych komórkach monocyto
idalnych. Być może, że zielone ziarna komórek 
monocytoidalnych w  naszym przypadku są kro
pelkami bilirubiny wytwarzanej przez komórki 
układu siateczkowo-śródbłonkowego. Byłoby to 
niejako przychwyceniem in flagranti komórek 
siatecz.-śródboń. na czynności wytwarzania bi
lirubiny. W  dostępnym mi nowszym piśmien
nictwie (rok 1948— 1950) na temat ostrych reti- 
kuloendotelioz nie znalazłem nigdzie zdjęć lub 
opisów podobnych komórek.

Rysunki, ściśle według obrazu mikroskopo
wego, wykonała Laska Krystyna, dypl. labo- 
rantka Szpitala Miejskiego w Nysie, za co Jej 
w tym miejscu składam podziękowanie.
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E. SZCZEKLIK i M. KĘDRA Wrocław

O niektórych rzadkich przyczynach 
zespołu płucno-sercowego

(Z IIII Kliniki Chorób Wewnętrznych A  ,M.
Kierownik: Prof, dr Edward Szczeklik)

Ogólnie p rzy jm uje się, że zespół płucno-ser- 
cowy (z.p.s.) jest następstw em  nadciśnienia 
w krążeniu  m ałym . Przem aw iają za tym  prze
rost praw ej kom ory i w ypuklenie łuku tętn icy  
płucnej oraz rozszerzenie i tę tn ien ie  tętn ic  p łu
cnych. Nadciśnienie tętnicze jest w  większości 
przypadków  zespołu płucno-sercowego wyw o
łane zwiększeniem oporów w krążeniu  małym, 
k tó re  jest uw arunkow ane zaburzeniam i krąże
nia, albo zaburzeniam i w układzie oddecho
wym altx> też rozległymi^ zm ianam i tętnicy 
płucnej, k tóre Ćzęsto ąą zm ianam i pierw otnym i.

Między nadciśnieniem  w krążeniu  m ałym  
a nadciśnieniem  w krążeniu  dużym  istnieje 
duża analogia. W następstw ie nadciśnienia 
w krążeniu  dużym  przerasta  i ulega rozszerze
niu lew a komora, co w końcu doprowadza do 
jej niedomogi. Podobnym  zmianom ulega ko
m ora praw a w nadciśnieniu krążenia małego.

W ydawało by się, że przyjęcie nadciśnienia 
tętniczego w krążeniu m ałym  jako czynnika 
patogenetycznego dla z.p.s. jest najzupełniej 
uspraw iedliw ione. A jednak  pom iary ciśnienia 
w komorze praw ej w  przypadkach z.p.s. nie są 
jednoznaczne, jak  to w ynika z prac różnych 
autorów. W edług niektórych autorów  ciśnienie 
w praw ej kom orze seręa w przypadkach z.p.s. 
nie zawsze jest wzmożone. W zrasta ońo u tych 
chorych z z.p.s., k tórych stan  jest w ybitnie cię
żki, a zwłaszcza g d y ' przychodzi do niedomogi 
praw ej kom ory. Natomiast w  przypadkach z.p.s. 
średniego lub niedużego stopnia nie spostrzega 
się nadciśnienia w krążeniu małym ( C o u r -

n a n d ,  B l o o m f i e l d  i współprac., P. M a u 
r i  с e). W edług innych jednakże autorów  
w przypadkach cor pulm onale chronicum  stale 
spostrzega się wzmożone ciśnienie krw i 
w przedsionku praw ym  i w  kom orze praw ej 
( H o r w a r t h  i współpr. i in.).

Ponieważ nadciśnienie tętnicze w  krążeniu  
m ałym  nie stanow i jeszcze istotnej wskazówki 
w rozpoznawaniu z.p.s., a to tak  ze względu 
na niemożność podręcznego badania ciśnienia 
w klinice, jak  również ze względu na rozbieżne 
zdanie co do częstpści jego w ystępow ania 
w z.p.s., należy w rozpoznawaniu z.p.s. opierać 
się przede wszystkim  na klinicznych objaw ach 
zespołu, jak  również należy brać pod rozwagę 
czynniki, k tóre go wyw ołują. W tym  celu po
trzebny jes t podział z.p.s. na  pew ne grupy, 
k tó ry  z punk tu  w idzenia etiopatogenetycznego 
może ułatw ić rozpoznanie.

W zespole płucno-sercówym  można w yróżnić 
trzy  zasadnicze grupy. Do pierwszej grupy n a 
leżą te  przypadki z.p.s., k tó re  pow stały na  tle  
zmian w układzie oddechowym, a więc z po
wodu rozedm y płuc, zwłóknienia płuc, pylicy 
płuc, dychawicy oskrzelowej, rozstrzeni oskrze
lowych i innych m niej częstych zm ian m iąż
szu płucnego doprowadzających do zwężenia 
i zm niejszenia ko ry ta  naczyniowego i p rzez,to  

:do zwiększenia oporów w krążeniu  m ałym . Do 
tej g rupy należałyby również przypadki z.p.s., 
k tóre pozostają w przyczynowym  związku ze 
zniekształceniem  k latk i piersiowej w yw ołanym  
zm ianam i w  kośćcu k latk i piersiow ej (kypho
scoliosis), lub też rozległym i zm ianam i opłuc
no wym i (zrosty).

Do drugiej g rupy  zaliczamy przypadki z.p.s. 
pow stałe wskutek, zm ian w sercu, przede wszy
stk im  w sercu lewym, a więc najczęściej z po
wodu w ady zastaw ki dwudzielnej, zwłaszcza 
zwężenia ujścia żylnego lewego. Nie tylko je 
dnak w ady serca lewego, ale również wady 
serca prawego, k tó re  praw ie zawsze są w ro
dzone mogą w pew nych przypadkach wpłynąć 
na  pow staw anie z.p.s. I tak  we wrodzonych 
wadach serca, w  k tórych  istn ieją  duże ubytki 
przegrody komorowej lub przedsionkowej (du
ży otw ór w  przegrodzie kom orowej i przedsion
kowej) pow stają w arunki, by k rew  tętnicza 
w pływ ała do krążenia płucnego i w yw ołała 
w  nim  w zrost ciśnienia.

W reszcie w  trzeciej grupie z.p.s. znajdują się 
te przypadki zespołu, w  k tórych  nie m a ani 
wyżej przytoczonych zm ian „płucnych" an i też 
„sercowych", a  nadciśnienie w  krążeniu  m ałym  
jest w yw ołane pierw otnym  stw ardnieniem  tę t
nicy płucnej.

Do grupy trzeciej z.p.s. m ożna by zaliczyć 
' jeszcze stw ardnienie tętn icy  płucnej, k tóre roz

w ija się w  sposób w ybitny  przy ogólnym  
stw ardnieniu  tętnie*- W ym ienione zm iany spo
strzega się głównie u chorych w w ieku pode
szłym, u których  w ystępuje również rozedm a 
płuc mogąca być przyczyną z.p.s., niem niej 
stwardnienie tętnicy płucnej jest tak  duże, że 
należy raczej przyjąć, że jest ono częścią ogól



nego stw ardnienia tętnic, niż następstw em  
zwiększonych oporów w krążeniu  m ałym  w y
w ołanych rozedm ą płuc. S tw ardnienie tętnicy 
płucnej jest w tych przypadkach „w tórne", 
a nie „pierw otne" i zasługuje na w yróżnienie 
ze względu na  rozległość i wielkość zmian 
w tętn icy  płucnej, jak  również ze względu na 
łączność z ogólnym stw ardnieniem  tętnic 
(O s z a c k i  i S z c z e k l i k ) .

W tej grupie z. p. s. należało by również 
umieścić tzw. chorobę Ayer-zy, tj. p ierw otną 
kiłę tętn icy  płucnej, k tó ra  doprowadza do zna
nego obrazu „cardiacos negros".

'la k  u jęty  podział z, p. s. może być pomocny 
nie tylko w rozpoznaw aniu zespołu przez to, że 
pozwala łatw o połączyć pewne objaw y klinicz
ne zespołu z czynnikiem  etiopatogenetycznym , 
ale również m a i inne uzasadnienie. W roku 
1937 jeden z nas ogłosił wspólnie z prof. 
O s z a c k i m  badania nad zespołem płucno- 
sercowym  i stw ardnieniem  tętn icy  płucnej. 
Lazw a zesóołu płucno-sercowego, k tórej wów
czas użyto, odpowiada dzisiejszem u pojęciu cor 
pulm ońale chronicum  i obejm uje wszystkie 
przypadki należące do w ym ienionych grup; 
z tego też powodu może być dobrym  odpowied
nikiem  dla łacińskiego cor pulm onale chroni
cum.

Niekiedy spotykam y sięvw klinice z rzadkim i 
czynnikam i pow odującym i pow stanie z. p. s. 
Te tak  zwane „rzadkie przypadki" posiadają 
nieraz duże znaczenie dla dokładniejszej oceny 
etiopatogenezy omawianego zespołu. I z tych 
też powodów przytoczym y pokrótce historie 
choroby odpowiednich chorych, k tórych  m ieliś
m y możność obserwować w ciągu ostatnich la t 
w Klinice.

Przypadek 1: Chora Sta., la t 50, zgłosiła się 
do K liniki ze skargam i na  duszność, silny ka
szel, odpluw anie dużych ilości plwociny. Choro
ba rozpoczęła się przed trzem a la ty  po zapale
niu płuc. Żadnych chorób nie przechodziła, w y
wiady rodzinne bez zinaczenia. Badaniem  przed
m iotowym  stw ierdzono u osoby 31,8 kg wagi 
sinicę zwłaszcza na tw arzy, palcach, rąk  i nóg 
oraz sinicę języka, palce pałeczkowate. K latka 
piersiow a beczkowata; badanie opukiw aniem  
i osłuchiwaniem  w ykazuje objaw y rozedm y 
płuc i przew lekłego nieżytu  oskrzeli. Serce 
w całości nieco powiększone; dw a głuche tony 
nad wszystkim i ujściami; drugi ton nad płucną 
wzmożony. Ciśnienie k rw i 90/40 - m m  Hg. Ze 
strony narządów  jam y brzusznej nie stw ierdzo
no żadnych zmian.

Badanie radiologiczne płuc wykazało: liczne 
torbielow ate przejaśnienia w  górnej i środko
wej oraz dolnej części pola płucnego prawego, 
bardziej przyśrodkowo. Na dnie n iektórych to r
bieli widoczne poziomy płynu. Podobny obraz 
stw ierdzono po stronie lewej w raz z licznymi 
zagęszczeniami plam istym i, zwłaszcza w  czę
ściach dolnych płuc. Rozpoznanie radiologiczne 
brzm iało: torbielkow ate zw yrodnienie płuc.
E lektrokardiogram  przedstaw iał obraz przecią
żenia prawókomorowego. W ielokrotne badanie

plwociny nie wykazało p rątków  Kocha. Bada
nie k rw i wykazało: Hb 70%, liczba krw inek 
czerwonych 3 310 000, liczba krw inek  białych 
9.200. W obrazie k rw i znaleziono duże przesu
nięcie w lewo. OB 128/133, O. Wa. ujem ny.

W czasie kilkum iesięcznej obserw acji w Kli
n ice-chora m iew ała stany  podgorączkowo-go- 
rączkowe, dochodzące do 38,5JC; odpluw ała od 
50 do 60 m i plwociny. Leczenie tak  środkam i 
nasercowym i (strofantyna, naparstnica), jako 
też leczenie objawowe schorzenia płucnego nie 
dało zadaw alających wyników. Chora odczuwa
ła przy najm niejszym  w ysiłku duszność, kaszel, 
a odpluw anie plwociny nie zmniejszało się.

U chorej rozpoznano: zespół płucno-sercow y 
na tle -rozległych zm ian torbielkow atych w p łu 
cach i rozedm y płuc.

P r - z y p a d e k 2 :  Chory Ka. Wal., la t 39, m a
szynista kolejowy. Od 1948 roku chory odczu
w ał po przebytej grypie: osłabienie, duszność 
wysiłkową, rozpieranie w okolicy nadbrzusza, 
poza tym  skarżył się na kaszel z odpluw aniem  
śluzowej plwociny. Czasem m iew ał bóle lewej 
ręk i i drętw ienie palców rąk, zaw roty głowy. 
O statnio w ystąpiły  obrzęki nóg. P rzebyte  cho
roby: odra, szkarlatyna, błonica, koklusz.
W 1917 roku  wyciek ropny z lewego ucha. Do 
roku 1948 pił dość dużo alkoholu i palił do 50 
papierosów dziennie.

Badaniem  przedm iotow ym  stw ierdzono: w y
bitn ie  w yrażoną sinicę warg, m ałżowin usznych, 
palców rąk  i nóg i dość dużą sinicę tw arzy. 
K latka piersiow a była wdechowo ustaw iona; 
granice płuc praw idłowe, w ypuk jaw ny; szm e
ry  pęcherzykowe nieco osłabione. W dolnych 
odcinkach płuc w ysłuchiw ano trzeszczenia. 
Oglądanie okolicy serca wykazało: w strząsa
nie k latk i piersiow ej na lewo od m ostka. G ra
nice stłum ienia względnego: drugie żebro,
dwie szerokości palca na praw o od praw ej linii 
m ostkowej; dwie szerokości palca na lewo od 
lewej linii śródobojczykowej. Nad koniuszkiem  
pierw szy ton kłapiący, nad tętn icą płucną dłu
gi głośny szm er rozkurczowy; nad  tętn icą 
główną dwa ciche tony. Żyły szyjne nierozsze- 
rzone. Tętno 72 na m inutę, m iarowe. Ciśnienie 
k rw i 135/90 mm Hg. W ątroba sięga półtora 
palca poniżej łuku  żebrow ego,. śledziona nie- 
m acalna. Badanie krw i: liczba krw inek  czer
wonych 5 230 000. liczba k rw inek  białych 7400. 
Hb 107%. W skaźnik barw ny 1. Obraz krw i bez 
zmian. OB 5/14. Odczyn W asserm anna ujem ny.

Badanie radiologiczne k latk i piersiow ej: pola 
płucne o wzmożonym rysunku  naczyniowym, 
serce zbliżone konfiguracją do m itralnego, 
w  całości większe, zwłaszcza na lewo, w ykazuje 
silnie w ypuklony łuk  średni. W cieniach w nę
kowych widoczne są ostro konturow ane twory, 
k tóre odpow iadaią rozszerzonym  tętnicom  płuc
nym . W czasie prześw ietlenia stw ierdza-się ży
we tętn ien ie  tętn ic  płucnych (tańczące wnęki). 
Przedsionek lew y niepowiększony. Radiolo
gicznie rozpoznano: niedom ykalność zastaw ek 
tętn icy  płucnej. E lektrokardiogram  wykazał: 
czas PQ 0,25 sekundy, QRS 0,12 sekundy. Od



cinek R -S T 2  3 i w odprowadzeniach od Vi do 
Vs obniżony, w tychże odprowadzeniach T 
ujem ne, kończyste. K ym ogram  serca: w całej 
sylwecie powiększonego serca zwraca uwagę 
stosunkow o m ały odcinek odpowiadający tę t
nieniu  lewokomorowem u i tętn ien iu  tętnicy 
głównej. Łuk tętn icy  płucnej jest znacznie’wy- 
puklony, stwńerdza się tętn ienie lewego i p ra 
wego uszka. Skurcze komorowe w ykazują p ra 
widłowe kształty  zębów, czasowo zgodne 
z okresem  tętn ien ia  obu tętnic dużych. A m pli
tuda tę tn ień  tętn icy  płucnej większa niż tę tn i
cy głównej. Silne tętnienie w łuku  i lewej ga
łązce tętn icy  płucnej i w  workowato rozszerzo
nej gałęzi zstępującej tętn icy  płucnej oraz 
w m niejszych gałązkach w okolicy wnęk. 
W czasie dwutygodniowego pobytu chorego 
w Klinice stan  chorego popraw ił się tak, że bez 
większych dolegliwości został wypisany. Roz
poznanie kliniczne brzm iało: niedom ykalność 
zastaw ek tętn icy  płucnej, przerost i rozszerze
nie serca, zwłaszcza praw ego w okresie nie- 
w yrów nania; zespół płucno-sercowy.

P r z y p a d e k  3: Chora Wajs., la t 38. Poda
je, że od dwóch la t m iew a duszność wysiłkową. 
Od m iesiąca duszność zwiększyła się, w ystąpił 
kaszel i osłabienie, przed tygodniem  zaś poja
wiły się obrzęki nóg. Przebyte choroby: w 9. 
roku życia bóle kończyn dolnych, z "powodu 
których przez k ilka tygodni nie chodziła. Przed 
7 ia ty  zapalenie lewego staw u kolanowego 
z 2-tygodniową gorączką. Przed rokiem  żół
taczka. Badaniem  przedm iotowym  wykazano 
u chorej: sinicę zwłaszcza na kończynach, nie
dużego stopnia obrzęki nóg. W płucach stw ier
dzono objaw y zastoju. Granice serca: lew a linia 
pachowa przednia: 2 szerokości palca na ze
w nątrz  od praw ej łiriii mostkowej; 2-gie że
bro. Nad koniuszkiem  pierw szy ton wzmożony 
i cichy szm er skurczowo-rozkurczowy.- Nad tę 
tnicą płucną głośny szmer rozkurczowy. Nad 
tętn icą główną i nad tró jdzielną . dwa tony 
i ciche szm ery skurczowo-rozkurczowe (udzie
lone). W ątroba sięga na pięć palców poniżej łu
ku żebrowego. Śledziona niem acalna. Badanie 
radiologiczne płuc wykazało poza zm ianam i za- 
stoinowym i powiększenie serca w całości i kon
figurację m itralną. Łuk tętn icy  płucnej silnie 
wypuklony. Serce praw e w stosunku do lewej 
kom ory silniej rozszerzone. Przedsionek lewy 
bez zmian. Silne tętn ienie łu k u  tętn icy  płuc
nej (wnęki tańczące). Radiologicznie rozpozna
no: cor m itrale, insuff. valv. art. pulrnonalis. 
W elektrokardiogram ie stw ierdzono przeciąże
nie prawokomorowe, duże i szerokie załamki 
P w II i III odprowadzeniu. Badanie krw i w y
kazało: Hb 68% . Liczba krw inek czerwonych 
3 800 000. Liczba krw inek białych 5.300. 
W skaźnik barw ny 1. Obraz krw i bez zmian. 
OB — średnia z dwóch godzin 7, Ciśnienie 
krw i tętnicze 110/80 m m  Hg. Ciśnienie żylne 
17 cm H2O. U chorej rozpoznano niedom ykal
ność zastawki dwudzielnej ze zwężeniem le
wego ujścia żylnego na tle przebytego gośćca 
stawowego i czynnościową niedom ykalność za

staw ek tętn icy  płucnej. Zespół płucno-sercowy.
P r z y p a d e k  4: Chory M. J., la t  32, p ra 

cownik fizyczny. Pbdaje, że przed 7 laty  po 
kopnięciu w  okolicę serca w  obozie koncentra
cyjnym  zaczął odczuwać duszność i bóle'w  oko
licy serca. Objawy te  z czasem nasilały  się tak, 
że chory pozostawał k ilkakrotnie w  leczeniu 
szpitalnym , zanim  przybył do Kliniki. Choroby 
przebyte i w yw iady rodzinne bez znaczenia. 
Badaniem  przedm iotow ym  stw ierdzono: sinicę 
skóry, zwłaszcza tw arzy  i palców kończyn, 8i- 
niczo podbarw iony język. B rak owłosienia pod 
pachami. Żyły szyjne obrzmiałe, tętniące. Roz
szerzenie siatki, żylnej na przedniej części k la t
ki piersiowej. K latka piersiow a rozedmowa, 
słabo ruchom a. Typ oddychania piersiowy. 
Liczba oddechów 26 na m inutę. Odgłos opuko- 
wy nad płucam i bębenkowy. Granice płuc 
obniżone, słabo ruchom e. Szm ery pęcherzyko
we osłabione. Granice serca: druga przestrzeń 
m iędzyżebrowa; 2 szerokości palca poza linią 
m ostkową praw ą; lew a przednia linia pachowa. 
Nad koniuszkiem  cichy szm er skurczowy. Po
za tym  nad wszystkim i ujściam i dw a głuche 
tony. Ciśnienie k rw i tętnicze 115/60 mm Hg. 
Tętno 80— 90 na m inutę. W jam ie brzusznej 
znaleziono wolny płyn; w ątroba m acalna 4 
palce poniżej łuku żebrowego. Śledziona nie- 
powiększona.

Badanie radiologiczne klatk-i piersiowej w y
kazało: ślad p łynu  w kącie przeponowo-żebro- 
w ym  lewym, cienie wnękowe obustronnie szer
sze, zastoinowe. Serce w  całości bardzo znacz
nie powiększone, o silnie zaznaczonym łuku 
średnim  (cor bovinum). Odczyn W asserm anna 
ujem ny. W elektrokardiogram ie znaleziono ce
chy przeciążenia prawokómorowego i niem ia- 
rowość ekst.rasystoliczną. Bądanie krw i: Hb 
100%. Liczba krw inek czerwonych 5 040 000. 
Liczba krw inek białych 2 300. W skaźnik barw 
ny 1. OB 0/3. Obraz krw i w normie. Ciśnienie 
żylne 17 cm słupa wody. W czasie obserwacji 
klinicznej spostrzegano u chorego bezsenność, 
duszność, zwiększenie się obrzęków m im o pod
daw ania przetw orów  m oczopędnych i leczenia 
nasercowego (strofantyna) oraz upustu  krwi. 
Z czasem pojaw ił się ry tm  cwałowy a tętno do
chodziło do 120 na m inutę. Na kilka dni przed 
śm iercią w ystąpiła śpiączka, wśród której cho
ry  zmarł.

Rozpoznanie kliniczne brzm iało: stw ardnie
nie tętn icy  płucnej, zw yrodnienie m ięśnia ser
cowego oraz niedomoga serca prawego. Bada
nie anatom opatologiczne wykazSło stw ardnie
nie tętn icy  płucnej, przerost i rozszerzenie ser
ca, zwłaszcza prawego (cor bovinum) oraz obja
wy zastoju w narządach w ew nętrznych. Z ba
dania anatom opatologicznego przeprowadzone
go w Zakładzie Anatom ii Patologicznej A. M. 
we W rocławiu (prof, d r Z. A lbert) uwagi godne 
są następujące szczegóły: tętn ica płucna szero
kości 9,5 cm nad zastawkam i, błona w ew nętrz
na żółtawa, pokry ta  w ystającym i ponad po
w ierzchnię plackow atym i zgrubieniam i w iel
kości ziarna soczewicy, dość tw ardym i, prze



chodzącymi aż na najm niejsze rozgałęzienia 
tętnicy płucnej. Zastaw ki półksiężycoWate tę
tnicy płucnej cienkie, gładkie i lśniące. Tętnica 
główna o obwodzie nad zastaw ką 7,5 cm, w cie- 
śni 6,5 cm, o błonie w ew nętrznej biało-żółta- 
wej. M iejscami widoczne punkcikow ate guzki 
w ystające nad powierzchnię,- wielkości główki 
szpilki. Zastaw ki półks*iężycowate cienkie, gła
dkie, lśniące. Zmian miażdżycowych w innych 
tętnicach nie stwierdzono. M ięsień ścienny 
i brodaw kowy kom ory lewej o grubości 11 mm. 

praw ej 7 mm, na przekro ju  m ięsień żółtobru- 
natny, wiotki. Przedsionek praw y znacznie 
rozszerzony o w sierdziu cienkim, gładkim. 
Przedsionek lewy nieznacznie rozszerzony 
o wsi-erdziu cienkim, gładkim  i lśniącym.

W epikryzie anatom opatolog podał: u 32- 
letniego mężczyzny z daleko posuniętą miaż
dżycą tętn icy  płucnej, • ostateczną przyczyną 
śm ierci była niewydolność praw ego serca.

Przedstaw ione przypadki wchodzą w zakres 
wyżej przytoczonych grup z. p. s. i wskazują 
na istnienie rzadkich przyczyn tego zespołu.

W przypadku z. p. s. wywołanego torbielko- 
watością płuc rozległe zniszczenie miąższu p łu
cnego sprowadziło zmniejszenie kory ta  naczy
niowego tętn icy  płucnej. Nie tylko jednak to r
biele płucne były w tym  przypadku przyczyną 
pow stania z. p. s. Dołączyła się do nich rozed
m a płuc z przew lekłym  nieżytem  oskrzeli i roz
strzeniam i oskrzeli, k tóre również wzięły udział 
w pow staniu z. p. s. Spośród kilku przypadków 
torbielkow atości płuc przytoczyliśm y tylko je 
den, k tó ry  w ykazyw ał najw ięcej rozw inięte ce
chy zespołu płucno-sercowego. W innych przy
padkach, k tóre dotyczyły ludzi m łodych lub 
w średnim  wieku stw ierdzono również objawy 
z. p. s., choć nie w tym  stopniu, co w przypad
ku opisanym. Przebiegały one jednak bez zna

czn ie jsze j rozedm y płuc.
Przypadek ten  w skazuje na możliwość w y

stąpienia omawianego zespołu w skutek  rozle
głego zniszczenia miąższu płucnego przez zmia
ny torbielow ate, do których dołącza się następ
nie rozedm a płuc. Jest rzeczą znaną, że gruźlica 
jam ista płuc, rozstrzenie oskrzelowe mogą rów
nież spowodować w ystąpienie z. p. s. w następ
stw ie zniszczenia miąższu płucnego. Do powyż
szych czynników należy naszym  zdaniem  do
łączyć jeszcze torbielkow atość płuc.

Z dwóch przytoczonych przypadków  niedo
m ykalności zastaw ek tętn icy  płucnej u chorego 
Ka. Wal. należy «przyjąć organiczną niedom y
kalność zastaw ek tętn icy  płucnej. W ada ta  jest 
rzadka jako zm iana odosobniona, gdyż B a r i e  
znajdow ał ją  na 43 przypadków  wad tętn icy  
płucnej w  23 przypadkach. Najczęściej łączy 
się ona ze zwężeniem ujścia, a jeśli jest w ro
dzona przebiega z innym i różnym i zaburzenia
mi rozwojowymi. Niemniej w naszym  przypad
ku ze względu na typow y obraz kliniczny oraz i 
b rak  jakichkolw iek zmian na zastawce dw u- j 
dzielnej należało rozpoznać organiczną, a nie J  
czynnościową wadę zastawek tętn icy  płucnej. ' 
Wada ta  (najpraw dopodobniej wrodzona) spo

wodowała wzrost ciśnienia w krążeniu m ałym  
i stw ardnienie tętn icy  płucnej, które stały  się 
przyczyną pow stania zespołu płucno-serco
wego.

W drugim  przypadku u chorej Wajs. — 
niedom ykalność zastawek tętnicy płucnej była 
natu ry  czynnościowej i pow stała w przebiegu 
zwężenia ujścia żylnego lewego. W yw alany nią 
wzrost ciśnienia w tętn icy  płucnej spowodował, 
podobnie -jak w przypadku poprzednim, s tw ar
dnienie tętn icy  płucnej i. w ystąpienie objawów 
z. p. s. W edług zdania niektórych autorów  czyn
nościowa niedom ykalność zastawek tętn icy  p łu
cnej ma występować w. 4%  przypadków zwę
żenia ujścia żylnego lewego, będącego w okre
sie niew yrów nania. Niemniej dużego stopnia 
i stale utrzym ującej się czynnościowej niedo
mykalności zastawek tętn icy  płucnej nie spo
strzega się często. W naszym  m ateriale klinicz
nym  w ciągu k ilkunastu  la t m ogliśmy zaledwie 
w kilku przypadkach zaobserwov/ac większego 
stopnia niedom ykalność zastawek tętnicy płuc
nej, k tóra była powodem w ystąpienia zespołu 
płucno-sercowego. Z obserw acji tych dwóch 
przypadków  wynika, że tak  organiczna, jak 
i długotrw ała czynnościowa niedom ykalność 
zastaw ek tętn icy  płucnej może doprowadzić po
przez nadciśnienie tętn icy  płucnej i jej s tw ar
dnienie do zespołu płucno-sercowego. Należy 
podkreślić, że P a  w i ń s k  i był jednym  z p ier
wszych, którzy zwrócili uwagę na możliwość 
wzmożenia ciśnienia w krążeniu  m ałym  i roz
szerzenie tętn icy  płucnej w skutek czynnościo
wej niedom ykalności tętn icy ' płucnej w prze
biegu zwężenia ujścia żylnego lewego. Obydwa 
przytoczone przypadki niedom ykalności zasta
wek tętn icy  płucnej mieszczą się w 2 grupie 
z. p. s.

I wreszcie do grupy trzeciej zespołu płucno- 
sercowego należy zaliczyć chorego M. J. z p ier
wotnym  stw ardnieniem  tętn icy  płucnej. P rzy 
padki te nie śą częste, niem niej należy o nich 
zawsze myśleć wówczas, gdy obraz kliniczny 
z. p. s. jest tak  typowy, jak u opisanego przez 
nas chorego, zwłaszcza jeśli rozwinie sie w mło
dym  wieku, a brak  jest czynników etiologicz
nych, wym ienionych w grupie I i II zespołu 
płucno-sercowego.

Podobne zdanie w ypow iada St. C i e c h a 
n o w s k i ,  w edług . którego o pierw otnym  
stw ardnieniu  tętnicy płucnej m ożna mówić ze 
stanow iska anatom ii patologicznej tylko w tych 
przypadkach, w których nie m a zmian mogą
cych zwiększyć opory w krążeniu  m ałym , lecz 
są w yłącznie zm iany naczyń p łrm y c h  i to prze
de wszystkim  śródpłucnych.

Dwa przypadki pierw otnego stw ardn ien ia  tę 
tnicy .płucnej opisane przez jednego z nas 
wspólnie z A. O s z a c k i m  i przypadek stw ar
dnienia tętn icy  płucnej podany obecnie w ska
zują na to, że obraz kliniczny tego schorzenia 
pokryw a się zupełnie z obrazem  zespołu p łu 
cno-sercowego, k tó ry  jest jego następstw em .

Rozpoznanie w  klinice „stw ardnienia tętnicy 
płucnej" należało by ograniczyć tylko do przy-



padków mieszczących się w  3. grupie z. p. s. 
Rozpoznanie w  tych  przypadkach opiera się 
głównie na badaniu  radiologicznym  i na  w y
łączeniu przyczyn mieszczących się w  1. i 2. 
grupie z. p. s. S tw ardnienie tętn icy  płucnej 
pierw otne dotyczy osobników w w ieku m łodym  
albo średnim  i może być w klinice rozpoznane 
tylko wówczas, gdy b rak  jest zmian stw ardnie- 
niowych w innych częściach układu naczynio
wego. S tw ardnienie tętn icy  płucnej w tórne 
spostrzegam y głównie u osób starszych przy 
ogólnym stw ardnieniu  tętnic. Cechy te  jednak 
nie całk;em  są pewne, zróżnicowanie zaś m ię
dzy pierw otnym  a w tórnym  stw ardnieniem  tę 
tn icy  płucnej leży głównie w  zasięgu możli
wości anatom opatologicznych. W ydaje sie na
tom iast rzeczą słuszną, bv nie mówić w  klinice
0 stw ardnieniu  tętn icy  płucnej u chorych z 1.
1 2. grupy z. p. s. Zm iany stw ardnieniow e, k tó
re w ystepuią  również w  tych przypadkach są 
ty lko iednvm  z obiawów z p. s., są następstw em  
nadciśnienia w  krążeniu  małym, a  nie są przy
czyną zespołu, jak  w  pierw otnym  stw ardnie
n iu  tętn icy  płucnej.

Z zestaw ienia ,, rzadkich" przypadków  z. p. s. 
w ynika, że potw ierdzają one regułę. Podział 
z. p. s. na 3 grupy jest słuszny nie tylko z pun
k tu  w idzenia m echanizm u pow stania zespołu, 
ale okazuje się praktyczny w  klinice. Mieszczą 
się bowiem  w nim  tak  codzienne przypadki 
zespołu, jak  również i rzadkie przypadki z. p. s. 
Czynnik etiologiczny działa w  tych przypad
kach z. p.. s. w  tak i sam  sposób, jak  w przypad
kach częstych zespołu, tj. pow oduje nadciśnie
nie w krążeniu  m ałym , k tó re  doprowadza do 
pow stania z. p. s.
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Lek. ZDZISŁAW KOT Kraków

Próby rejestracji prądów ezynnośoiowych 
u owadów i pająków metodą elektrograficzną

(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. 
w Krakowie 

Kierownik: Prof. dr J. Aleksandrowicz).

Doniesienie tymczasowe

W ram ach oracy nad filogenezą prądów 
czynnościowych, przeprow adzanej w III K lin i
ce Chorób W ew nętrznych А. М., przypadło mi 
zadanie w ykonania kardiogram u serca u owa
dów. • Badania doświadczalne nad kardiografią 
u  owadów, o ile z dostępnego mi piśm iennic
tw a wiadomo, nie były  dotąd ogłaszane. P ierw 
sze próby w ykonane przez Prof, d ra A 1 e k- 
s a n  d r  o w i  c z a  i dr R e t t i n g e r  doty
czyły zdieć pasikonika i ćmy (wykonane apa
ratem  „Triplex").

M ateriał doświadczalny obejm uje następu
jące gatunki owadów:

1. K araluch wschodni (Perip laneta orienta- 
lis),

2. M ucha domowa (Musca domestica),
3. Osa (Vespa vulgaris),
4. P a iąk  (Araneus diadem atus).
Sposób, w  jaki przeprowadzono badania był 

następujący: po lekkim  zam rożeniu owada
chlorkiem  ety lu  tak, aby doprowadzić gó do 
stanu  bezruchu, wkłuwano elektrody szpilko
we w odwłok owada, w  jego osi długiej. W kłu
cia były nie głębokie, um iejscowione w do
m niem anych końcach serca owada. Zdjęcia 
w ykonyw ałem  na francuskim  aparacie ,,P °tit- 
George", z dobudowanym  wzmacniaczem lam 
powym  własnej konstrukcii. W zmacniacz 
ten — pracujący na napięciach od 60 do 240 
Volt — daje wzmocnienie 200 do 800-krotne. 
Ze względu na to dodatkowe wzmocnienie do
kładne określenie napięci^ prądów  czynnościo
wych bez uprzedniego każdorazowego przeli
czenia stopnia wzm ocnienia jest niemożliwe. 
Podobnie re jestrac ja  czasu z powodu braku 
oryginalnego papieru  z oznaczeniem czasu do 
tego typu  apara tu  nie została wprowadzona. 
Czas jest rejestrow any osobno.

O m ó w  l e n i e  w y k r e s ó w
Z krzyw ych elektrokardiograficznych w yni

ka, że udało m i się zarejestrow ać rytm iczne 
w ychylenia w  pew nych m niej lub więcej sta
łych okresach czasu, k tóre przez analogię do 
kardiologii ludzkiej m ogłyby przypom inać albo 
m igotania przedsionków (u m uch i osy) albo 
blok śródkom orowy (u pająka). W yłączenie 
czynnikiem  term icznym  ruchów innych m ię
śni pozwala przypuszczać z dużym  prawdopo-^



Wykres prądów czynnościowych ćmy w  narkozie eterowej

Ekg. pająka

Ekg. muchy

Ekg. osy
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Ekg. karalucha

dobieństwem, że w  naszych w ykresach re je 
stru jem y rytm iczną, pracę układu krążenia.

Oczywiście w ysnuw anie wniosków może ty l
ko w tedy posiadać pew ną wartość, jeżeli skon
fron tu je  się dane elektrokardiograficzne z bu
dową anatom iczną serca odnośnego owada. 
F ak t jednak, że układ krążenia u much, os, ka
raluchów  jest układem  otw artym , tzn. krew  
w ydostając się z aorty  do jam y ciała opłukuje 
w szystkie narządy, a następnie w raca do wie- 
lokomorowego -  m etam erycznie zbudowanego 
serca, zdaje się otw ierać możliwości rejestracji 
prądów  czynnościowych u tych owadów.

Udało się nam  otrzym ać w ykres e lek trokar
diograficzny u pająka w okresie, gdy pająk  nie 
zdradzał już znamion życia.

Mniej więcej rytm iczne wychylenia w nie
których w ykresach przypom inają skurcze ko
m ór w ekg człowieka.

E lektrogram  m uchy domowej w ykazuje w y
chylenia m ające ludzki zespół QRS, odstępy 
jednak są nierówne, b rak  innych załamków.

Również u karalucha wschodniego są zazna
czone nierów nom ierne w ychylenia przypom i- 
naiące ludzkie zespoły QRS .

W pierwszym  etapie moich doświadczeń k ła
dłem główny nacisk na pokonanie trudności 
technicznych, związanych z re jestrac ją  prądów 
o tak  .słabym  napięciu, z w yelim inow aniem  
ubocznych zakłóceń, pochodzących zarówno 
z zew nątrz aparatu ry , jak  i z samego owada 
(silne p rądy  czynnościowe mięśni nóg, tułowia, 
skrzydeł, szczęk itd.) oraz z problem em  narko
zy u owadów w ogóle. Dlatego zdjęcia przed
staw iają pew ne niedociągnięcia pod względem 
technicznym . Mimo to jednak przypuszczam , że 
re jestrac ja  prądów  czynnościowych u owadów 
stała się faktem , к  tym  sam ym  otw ierają się 
przed nam i możliwości dokładniejszego w nik
nięcia w  filogenezę krążenia i m echanizm u 
prądów  czynnościowych. /

OCENA
Lehrbuch der inneren Medizin (Podręcznik- chorób 

wewnętrznych) pod redakcją H. Denniga. Wyd. II
G. Thieme Т. I. XVI, 973 str., 243 ryc., Т. II, XXIV, 
1060 str., 317 ryc. 1952.

Wydanie po upływie dwu lat nowego nakładu po
dręcznika chorób wewnętrznych skłaniać by mogło czy
telnika do przypuszczenia, że mieć będzie do czynienia 
z dziełem- wyjątkowej klasy. Tymczasem po przestu
diowaniu dwutomowego, ponad dwa tysiące stron li
czącego podręcznika, będącego wynikiem pracy i do
świadczeń znanych niemieckich klinicystów, musi ogar
nąć uzasadnione rozczarowanie. Mimo bowiem w yso
kiego poziomu większości działów, redakcja dopuściła 
do włączenia rozdziałów, które wpłynąć muszą na 
ocenę całości.

Podręcznik rozpoczyna doskonały przegląd kliniczny 
chorób zakaźnych pióra Denniga. Rozdział o chorobach 
krwi opracowany został _ „ha. kolanie" przez znanego 
hematologa Schultena. Rozdział ten rozpoczynają w stę
pne uwagi na temat metodyki pracownianej, w  których 
autor ogranicza się, do podania metod obliczania krwi
nek i hemoglobiny, sporządzania, barwienia i odczy
tywania rozmów z krwi obwodowej i szpiku. Czytając 
uwagi na powyższe tematy możnaby sądzie, że hema
tologiczna metodyka pracowniana nie postąp ła nic na
przód - od czasu Sahliego. Badania układu równowagi 
krwi sprowadza autor do oznaczania czasu krzepnięcia 
i krwawienia, protrombiny i próby Rumpell-Leedego. 
Jest rzeczą zrozumiałą, że w  podręczniku, nie mogą
cym mieć charakteru monograficznego, podawanie 
szczegółów, a w ięc i metodyki nie może znaleźć m .ej- 
sca i jest zbędne, koniecznym jednak wydaje się zwró
cenie uwagi na ważność diagnostyczną takich badań 
pomocniczych, jak określanie zużycia protrombiny, 
czynnika V, czasu reltalcynacji, kurczliwości skrzepu, 
fibrynolizy itd. Nie do przyjęcia jest zdanie autora, że 
oznaczanie fibrynogenu jest zbędne, ponieważ fibryno- 
genopenia należy do rzadkości. Autor nie wpoming zu
pełnie również o oznaczaniu auto, hetero, pan i zim- 
Aych aglutynin w  przebiegu niedokrwistości hemoli- 
ityeznych. To samo dotyczy odczynu Coombsa. Zupeł
nie dyspozycyjnie potraktowano klinikę schorzeń krwi, 
poświęcając po kilkanaście zaledwie stron schorzeniom  
układu czerwonokrwinkowego i białokrwinkowego, 
oraz schorzeniom w  wyniku zaburzeń równowagi krwi. 
Ziarnicy złośliwej poświęcono 1 stronę tekstu, siatko- 
wicom 1U strony. Jak w  większości podręczników cho
robę Rendu-Osler zabczono do skaz krwotocznych, jak
kolwiek sam Schułten podkreśla, że tego rodzaju zasze
regowanie nie ma żadnego uzasadnienia. Ani słowa nie 
wspomina autor o pseudo i parahemof.lii, oraz krwa- 
wiączce prawdziwej u kobiet. Brakuje zupełnie uwag 
na tpmat białek krwi, regulacji neuro-humoralnej 
układu krwiotwórczego, jakkolwiek w  piśm iennictwie 
niemieckim nie brak na ten temat prac, szczególnie 
Hoffa i jego szkoły. Brak jakiejkolwiek wzmianki o he
parynie i dikumarolu.

Nie sposób wyliczyć wszystkich braków, jakie za
wiera omawiany dział, ale i te dobitnie podkreślają 
niedostateczny jego poziom.

Następny dział, schorzeń gruczołów o wewnętrznym  
wydzielaniu, omawia Reinwein. Z braku miejsca ogra
niczam się jedynie do paru uwag. I tak autor stawia 
znak równości pomiędzy nadczynnością tarczycy a cho
robą Basedowa. Następnie twierdzi on, że pom ędzy  
chorobą Basedowa, gruczolakiem toksycznym, a hiper- 
tyreozą, przebiegającymi bez wola nie można metodami 
klinicznymi przeprowadzić zróżn;cowan'a.

Zupełnie autor nie wspomina o formach granicz
nych, w  których nakładają się na siebie czynniki tar
czycowe i neurogenne.

Bardzo dobrze opracowane zostały rozdziały ńa te
mat schorzeń serca i naczyń przez Schellonga, jakkol
wiek i tutaj można znaleźć pewne braki np. autor 
omawiając leczenie zakrzepów nie podaje zupełnie 
schematu leczenia heparyną i dikumarolem. Narząd 
oddechowy i choroby śródpiersia opracował Heymer. 
Doskonały rozdział o schorzeniach przewodu pokarmo
wego wątroby i trzustki jest dziełem Henninga. Roz
dział na temat schorzeń nerek pióra Schultena jest 
doskonałym streszczeniem najlepszego, w  tej chwili 
podręcznika schorzeń nerek i dróg odprowadzających 
Freya. .Należy przyznać, że Schułten lojalnie jako je
dyną pozycję bibliograficzną cytuje wymienione dzieło. 
Dalsze rozdziały poświęcone zostały chorobom układu



ruchowego (Broglie) oraz schorzeniom układu nerwo
wego (Schaltenbrandt). Po macoszemu potraktowano 
na 20 zaledwie stronach zatrucia (Hansen, Gromeyer). 
Podręcznik kończą ogólne uwagi Denninga na temat 
wywradów, rozpoznawania i leczenia schorzeń w e
wnętrznych. Jest rzeczą zrozumiałą, że w  podręczniku 
nie wspomniano w  ogóle o nauce Pawłowa i zastoso
waniu jej w medycynie wewnętrznej.

Streszczając wydano podręcznik, którego zasadniczą 
wadą jest nierównomierne wypunktowanie treści i roz
łożenie rozmiarów poszczególnych rozdziałów. Tak np. 
klmice chorób nerwowych poświęcono blisko 400 stron 
druku, podczas gdy schorzeniom układu krwiotwórcze
go 90. Należałoby sobie życzyć, aby w  wydaniu następ
nym przerobiono rozdział o chorobach krwi, poszerzono 
rozdział o zatruciach. Jeżeli zmiany powyższe zostaną 
wprowadzone, wtedy podręcznik Denniga( stanie s.ę 
rzeczywiście wzorowym i jednym z najlepszych tego 
typu. Książka została wydana wyjątkowo starannie pod 
względem graficznym.

Hanicki Zygmunt

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA

CZASOPISM A ZAGRANICZNE> '

H. BARTELHEIMER i K. KLOOS

Wpływ cukrzycy doświadczalnej na ciążę i potomstwo
Z. exper, Med. 119, 246—265 (1952)

W celu wywołania cukrzycy autorzy podawali 
szczurom ciężarnym alloksan. Stwierdzono, że wpływ  
cukrzycy alloksanowej na przebieg i zejście ciąży za
leży od momentu podania a także w. pewnym stopniu 
od wywołanych tym zaburzeń przemiany materii. 
Jeżeli alloksan pod'awano w  czasie ciąży, przychodziło 
w 34% do porodów płodów martwych. W ’ wypadku 
podawania ałloksanu przed zapłodnieniem samic czę
stość płodów martwych była taka sama, jak u zwie
rząt kontrolnych. Samice, którym w czasie jednej 
ciąży podawano ’alloksan, rodziły także po ciążach 
następnych płody martwe w 55,6%. W tym wypadku 
u wszystkich nowo narodzonych zwierząt występował 
obrzęk.

Autorzy uważają, że zaburzenia ’ przebiegu ' ciąży 
i występowanie obrzęku u noworodków może nie być 
prostym i bezpośrednim następstwem działania allo- 
ksanu, wpływ bowiem ałloksanu na układ dokrewny 
jest w  czasie ciąży o w iele silniejszy, niż poza nią.

U potomstwa zwierząt doświadczalnych, poddanych 
w ’ czasie ciąży ’działaniu ałloksanu stwierdzili autorzy 
nieprawidłowo zwiększony wzrost (gigantismus), przy 
czym odchylenia te dotyczyły w  większym stopniu 
samców niż samic. Ponieważ podobne skłonności ob
serwowano także u zwierząt młodych’ w , drugim po
koleniu, autorzy przyjmują, że zjawisko to jest n ie
zależne od działania ałloksanu na płód w  czasie ciąży.

U młodych, pochodzących z późniejszych ciąż zwie
rząt, którym w czasić jednej z poprzednich ciąży 
podano alloksan, spostrzegano przejściową hipergli- 
kemię i glikozurię, przy czym hiperglikemia była za
znaczona wyraźniej niż glikozuria.

U zwierząt z cukrzycą alloksanową a także u ich 
potomstwa spostrzegano poliurię, która (nawet po 
bezpośrednim działaniu ałloksanu) często nie była 
związana z glikozurią.

Autorzy zwracają uwagę na analogie między prze
prowadzonymi przez nich doświadczeniami a prze
biegiem cukrzycy u człowieka.

Jan Guzek

O WALTER i E. MULLER

Wpływ śledziony na powstawanie ciałek Heinza 
u białej myszy

2. ges. exper. Med. 119, 195—203 (1952)
Ciałka Heinza są to wg Schillinga twory znajdujące 

się wewnątrz ciałek czerwonych, barwiące się pew 

nymi truciznami (np. pochodnymi aniliny, ciałami 
nitrowymi) oraz przyżyciowo barwikami zasadowymi. 
Autorzy do badań użyli myszy białych, którym jako 
ciało wywołujące powstawanie ciałek Heinza poda
wano acetanilid podskórnie, w  dawce 0,3—0,35 mg/g 
wagi ciała myszy. Powodowało to wzrost erytrocy
tów z ciałkami Heinza do 200%o u zwierząt normal
nych dawka 0,4—0,45 mg/g powodowała wzrost do 
800—1000°/oo. W doświadczeniach swych autorzy 
uwzględnili wpływ  wieku, płci, cyklu płciowego, cią
ży, pożywienia i urazu operacyjnego na powstawanie  
ciałek Heinza.

Podanie acetanilidu po splenektomii powodowało 
wzrost ciałek Heinza do 650%o; również przeszczepie
nie tkanki śledzionowej powoduje wzrost do 850°/oo. 
Podanie wyciągu ze śledziony wywołuje wzrost do 
650°/oo, także u zwierząt po splenektomii.

Autorzy przypuszczają, że przyczyną tego zjawiska 
są zmiany w  przemianie materii, któsych dotychczas 
nie znamy. Dlatego autorzy uchylają się od interpre
tacji teoretycznej, przyjmują jednak, że w  śledzio
nie powstają ciała przyspieszające przy równocze
snym zatruciu tworzenie się ciałek Heinza. Z drugiej 
strony po splenektomii także zachodzi ich wzrost, 
co autorzy uważają za skutek usunięcia tkanki sia- 
teczkowej śledziony.

Różny stan czynnościowy śledziony mógłby być 
przyczyną osobniczych i gatunkowych różnic wrażli
wości na jady powodujące tworzenie się ciałek Hein- 
za.

Jan Guzek

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

Wpływ hormonu kortikotropowego na przebieg gnilca 
doświadczalnego

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

Autorzy wykonywali swe doświadczenia na św in
kach morskich poddanych gnilcorodnej diecie Mi- 
chel’a. Podzielono je na dwie grupy, z których jedna 
otrzymywała co dwa dni po 2 mg hormonu kortiko- 
tropowego Stan ogólny był lepszy u zwierząt podda
nych działaniu hormonu, jednak tylko do 22 dnia 
diety — po tym terminie ACTH. zdaje się działać 
raczej ujemnie, wywołując stan zbliżony do wstrząsu. 
Wzrost wagi nadnerczy (zjawisko' stwierdzane z re
guły w  gnilcu d ośw ) wynosił u świnek gnilcowych 
otrzymujących ACTH. średnio 212%, u świnek gnil
cowych nie otrzymujących hormonu 136%. Mimo 
przerostu, nadnercze świnki otrzymującej hormon za
wiera mniej kortikoidów, niż nadnercze świnek grupy 
drugiej. Stąd autorzy wnioskują, że pod działaniem  
ACTH. nadnercze świnki morskiej gnilcowej pozby
wa się lub wolniej odtwarza swe hormony.

U zwierząt gnilcowych otrzymujących ACTH. 
stwierdzono większe znikanie lipidów i pojawienie się 
małych, ciemnych komórek w  warstwie kłębkowatej 
i pasmowatej, co wskazuje na stan wyczerpania w e- . 
dług Dean i Greep.

Z doświadczeń autorów wynika, że ACTH. nie usu- - 
wa zejścia śmiertelnego u zwierząt gnilcowych. Wa
runkuje on przerost nadnerczy, nie ma jednak w pły
wu na niewydolność nadnerczy występującą w  prze
biegu gnilca doświadczalnego, szczególnie w  ostatnich 
jego okresach. Niewydolności nadnerczy w  gnilcu nie
można odnosić do niewydolności przysadki mózgowej.

Jan Guzek,

S P R O S T O W A N I E

W pracy Dra Kubackiego (Przegl. Lek. Nr 1. 1953, 
str. 24. szpalta prawa, wiersz 15/14 od dołu) zamiast 
„większa tolerancja na cukier" powinno być „mniej
sza tolerancja na cukier".



КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

В. Х л о п и ц к и

О ПСИХОНЕВРОЗАХ С ТОЧКИ ЗРЕНИЯ УЧЕНИЯ 
ПАВЛОВА

После краткого представления воззрений на пси
хоневрозы автор излагает- оощие основы деятель
ности центральной нервной системы, чкоторые уста
новлены и развиты исследованиям^ Павлова над • 
условными рефлексами. Согласно Павлову резуль
таты опытов с экспериментальными неврозами у со
бак составляют основы учения о элементарной дея
тельности центр, нервной системы. В сущности дея
тельность эта одинакова у собак и у людей и Пав
лов основываясь на этом воспроизводит общий па
тогенетический механизм- вазникновения психонев
розов. При этоод оказалось, что не только сила раз
дражения, но также его качество и способ воздей
ствия на нервную систему являются детерминирую
щими факторами в патогенезе психоневрозов. В од
них случаях встречаемся с перенапряжением раз
дражения или торможения, в других — со „столк
новением” непосредственно следующих друг за дру
гом противоположных нервных процессов. Очень 
важным фактором оказывается также степень вы
носливости нервной системы. Она может зависить 
от некоторых врожденных свойств, от влияний сре
ды, перенесенных болезней и т. п.

Автор разделяет психоневрозы на 4 синдрома: нев
растенический, невроз страха, истерический и на
вязчивых состояний.

Среди синдрома неврастенического выделяет П.
3 типа: гиперстению с преобладанием чрезвычайной 
раздражимости со склонностью к взрывам и т. д., 
гипостению с преобладанием симптомов торможения 
в виде апатии и депрессии и тип смешанный, най- 
более частый, когда наряду с симптомами раздра
жения встречаются и симптомы торможения.

В синдроме психоневроза страха наблюдается тор
можение деятельности коры мозга и одновременно 
с этим возникающее путем отрицательной индукции 
раздражение подкорковых узлов и гипоталамуса. 
Последними обстоятельствами можно объяснить со
стояние страха, которому сопутствуют симптомы ве
гетативного невроза.

-Синдром истерического психоневроза характери
зуется вялой деятельностью коры мозга, с ее весьма 
слабой Подвижностью, со склонностью к процессам 
торможения. Вышеупомянутое ослабление корковой 
деятельности истерической личности обусловливает 
меж ду прочим то свойство, что ежедневные сти
мулы являются раздражениями чрезвычайно силь
ными и вызывают путем отрицательной индукции 
процесс весьма сильного торможения. Эфектом за
фиксированного торможения определенных участ
ков коры мозга могут быть двигательные или чув
ствительные параличи. Механизм внушаемости исте
рических личностей состоит в том, что слово, как 
принадлежащее к второй сигнальной системе, к си
гналу сигналов, производит путем отрицательной 
индукции вокруг участка раздражения в коре моз
га широкий пояс торможения. Это именно в значи
тельной степени препятствует связыванию ком
плекса идей, содержащихся в соответствующем сло
весном внушении с целым жизненным опытом дан
ной личности зафиксированным в остальных участ- . 
ках мозга. Выше изложенные моменты выясняют 
большое влияние внушения на психику истериче
ской личности вопреки ее жизненному опыту.

Согласно Павлову навязчивый психоневроз зави
сит от патологического состояния раздражения ко
ры мозга, которое удерживается очень, долго и не 
исчезает под влиянием процесса торможения. Имен
но в этих состояниях коры мозга появляются симп
томы ультрапарадоксальной фазы, состоящей в том, 
что стимулы производящие процесс торможения ко
ры мозга дают эфект совершенно противополож
ный —• процесс раздражения. Тоже происходит 
в случаях навязчивого психоневроза, когда усииле

борьбы с навязчивыми состояниями только усили
вает их патологическое напряжение и ведет - не
уклонно к капитуляции по отношению к ним.

Е. С м о л я г а

РАЗВИТИЕ РЕБЕНКА С ТОЧКИ ЗРЕНИЯ СУ
ДЕБНОЙ МЕДИЦИНЫ

Автор рассматривает проблему несчастных слу
чаев у детей в освещении эволюционной психоло
гии рабенка. Он полагает на основании собствен
ных наблюдений в этой области, что только на 
этой плоскости можно уяснить себе много случаев 
насильственной смерти у детей, ибо определенные 
виды насильственной смерти у детей являются ха
рактерными для определенных возрастных перио- 
насильственной смерти у детей, ибо определенные 
заинтересованность детей и определенное отноше
ние к окружающим. Автор высказывает мнение, 
что этот вопрос должен стать предметом общей со
циально-просветительной акции относительно над
лежащего попечения над ребенком. ^

Э. Щ е к л и к  и М.  К е н д р а

COR PULMONALE ACUTUM В КЛИНИЧЕСКОЙ 
И ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ

На основании литературы и собственных иссле
дований авторы рассматривают клиническую и элек
трокардиографическую картину и механизм воз
никновения острой недостаточности правого сердца 
типа •cor pulmonale acutum. Причиной с. р. а. явля
ется не только закупорка легочных артерий, но так
ж е и другие, факторы, которые вызывают внезап
ную перегрузку правого желудочка. Как следует 
из описанных авторами, случаев, острая недостаточ
ность правого сердца особенно легко наступает то
гда, когда мышца правого желудочка перегружена 
вследствие эмфиземы легких, бронхиальной астмы 
или при сужении правой венечной артерии.

Э. И е к л и к ,  М.  К е н д р а

О НЕКОТОРЫХ ПРИЧИНАХ СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧ
НОГО СИНДРОМА

Автор приводит подразделение сердечно-легочного 
синдрома (cor pulmonale chronicum) на 3 группы 
в зависимости от этиопатогенетического фактора, 
вызывающего с-л. С. Описанные авторами редкие 
случаи с-л. с. укладываются в представленных трех 
группах и подтверждают целесообразность подобной 
классификации.

М. Ш а й н а

СЛУЧАЙ ОСТРОГО РЕТИКУЛОЭНДОТЕЛИОЗА 
В ЗРЕЛОМ ВОЗРАСТЕ

Автор описывает случай острого ретикулоэндоте- 
лиоза у взрослого человека со смертельным исхо
дом в течение нескольких дней. Биоптическое ис
следование обнаружило в- коже и в костном мозгу 
моноцитоидальиые клетки с характерной зеленой 
зернистостью, представляющие собой, вероятно, би
лирубин, продуцируемый этими клетками.

3. К о т

ПОПЫТКИ РЕГИСТРАЦИИ ТОКОВ ДЕЙСТВИЯ
У НАСЕКОМЫХ И ПАУКОВ ЭЛЕКТРИЧЕСКИМ  

МЕТОДОМ
В программе комплексных исследований клиники 

над филогенезом токов действия автор выполнил 
ряд кривых у насекомых и пауков при помощи ап
парата Simens’a с 200-кратным усилителем. Автор 
вкалывал электроды замороженным насекомым по 
длинной оси тела.


