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NOWE KSIAZKI

PANSTW. ZAKLADU WYDAWNICTW LEKARSKICH
W WARSZAWIE

Pamietnik I Ogoélnopolskiego Zjazdu Hematologow
Krakow 28. V. — 30. V. 50 r.

Pod red. B. Giedosza i H. Gaertnera

53 r., str. 410, zt, 49.—

Hematologia jest dziedzing medycyny, ktéra w ciggu ostatnich
kilku lat poczynita najwieksze postepy zarowno pod wzgledem
diagnostycznym, jak i pod wzgledem leczniczym. W ,,Pamietniku™
zamieszczono referaty wygloszone na | Zjezdzie Polskiego Tow.
Hematologicznego, w ktérych wyczerpujagco omowione sg zagad-
nienia konserwowania krwi oraz jej przetaczania we wszystkich
specjalnosciach lekarskich. Prace te majg ogromne znaczenie
praktyczne, gdyz ustalajg wytyczne do leczniczego przetaczania
krwi i przyczynig sie niewatpliwie do witasciwego stosowania tej
coraz bardziej rozpowszechniajgcej sie metody leczenia. Drugim
bardzo waznym a stosunkowo S$wiezym zagadnieniem, ktoremu
poswiecono kilka referatow, jest sprawa Rh. Materiat ,Pamiet-
nika" jest bardzo rd6znorodny i oprécz wspomnianych zagadnien,
znajdzie w nim czytelnik wiele innych (jalk krwotoczmascd, bia-
taczki, erytroblalstozy, niedokrwisto$ci lhemloiityczne).

Wreszcie w ,Pamietniku™ jest wydrukowany ptrojek(t mlianow-
ntilotwa hematologicznego oraz wypowiedzi ankietowe dotyczace
tego projektu.

Tuszkiewicz A. R.
Choroba Basedowa
1953 r., str. 143, rys. 7, tab!. VI, 7t 13—

Jest to monografia kliniczna omawiajgca chorobe Basedowa
w ramach patofizjologii koirowo-trzewiowej oraz zaznajamiajgca
z postepami w dziedzinie patogenezy, rozpoznania i leczenia tej
choroby. Praca, oparta na wtasnym, bogaltym materiale klinicz-
nym, daje synteze spostrzezen i pogladéw autora, ktory okresla
chorobe Basedowa jako chorobe osrodkowego uktadu nerwowego.

Do nabycia
w Ksiegarni Medycznej ,DK* w Warszawie, Mokotowska 24
oraz we wszystkich wiekszych ksiegarniach Domu Ksigzki

M-4-12 322
Naktad 1250+50 — Druk. sat. 61X86 g — Obj. 26 str. — Nr zam, 235
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PRZEGLAD LEKARSKI

STANISLAW KIRCHMAYER Krakow
Wybrane zagadnienia zwigzane z przetaczaniem
krwi w schorzeniach narzadow krwiotwdrczych

Mimo znacznych postepéw w dziedzinie wy-
twarzania syntetycznych lekéw, przetaczanie
krwi w schorzeniach narzadéw krwiotworczych
jest nadal najbardziej powszechnym i jednym
z najbardziej skutecznych sposobow leczenia,
a zakres wskazan zwiekszyt sie nawet w osta-
tnich latach w zwigzku z usprawnieniem tech-
niki przetaczania i dalszg rozbudowa przetwor-
stwa krwi.

Wskazania do przetaczania krwi w schorze-
niach uktadu krwiotwdrczego mogg by¢ ustala-
ne tylko S$cisle indywidualnie. Pamieta¢ musir-
my stale, ze w schorzeniach tych w wiekszym
jeszcze stopniu niz w innych dziatach patologii
klinicznej czynnik osobniczej wrazliwosci lub
odmiennej odczynowosci osobniczej wplywa
bardzo powaznie na ksztatltowanie sie obrazow
chorobowych tak, ze niejednokrotnie spostrze-
gane zmiany chorobowe z trudnos$ciag tylko da-
dzg sie podciggng¢ pod typowe obrazy klinicz-
ne, a bardzo czesto poprzestaé musimy w usta-
laniu rozpoznania jedynie na opisie charakte-
ryzujgcym rodzaj zaburzen poszczeg6lnych cze-
Sci sktadowych uktadu krwiotworczego. Stad
przy ustalaniu wskazan do przetaczania krwi
nile mozemy kierowac sie tylko ogélnym roz-
poznaniem, ale zawsze musimy zda¢ sobie spra-
we z rodzaju zmian, z jakimi w danym przy-
padku mamy do czynienia. W szczegdlnosci
zwrdécimy uwage na stan czynnosciowy poszcze-
golnych uktadow krwiotwdrczych, zachowanie
sie uktadu rownowagi, a ponadto w kazdym
przypadku bedziemy starac sie zanalizowa¢ stan
immunohematologiczny i biochemiczny krwi
chorego. Oczywiscie, ze niemniej interesowac
nas bedzie stan ogolny chorego, aw szczegolno-
$ci stan narzgdu krazenia, nerek, watroby, ptuc,
rodzaj wspotistniejgcego zakazenia, a wreszcie
stan uktadu hormonalnego i nerwowego. Do-
piero taka doktadna analiza obrazu chorobowe-
go pozwoli ustali¢ ilos¢, jakoS¢ i sposéb przeta-
czania krwi lub pityndéw zastepczych.

Poza znaczeniem leczniczym, przetaczanie
krwi posiada w schorzeniach krwi réwniez nie-
kiedy znaczenie diagnostyczne. Tak wiec uzy-
skane tu wyniki lecznicze pozwolg nam w pew-
nych przypadkach ex juvantibus ustali¢ roz-
poznanie (choroba Lederera-Brilla), a oznacza-
nie diugosci zycia przetoczonych krwinek
przyczynia sie do roznicowania rdéznego typu
niedokrwistosci hemolitycznych. Wreszcie prze-
taczanie krwi bywa ostatnio stosowane w ce-
lach badawczych w tych schorzeniach krwi,

ktérych patogeneza nie jest jeszcze ostatecznie
wyjasniona (Aleksandrowicz i wspotpr.)

Jakiz jest mechanizm leczniczego dziatania
przetoczonej krwi? Otdz bedzie on polegat na
uzupetnieniu brakujacych sktadnikow krwi tak
postaciowych, jak i humoralnych, na ogdlnym
dziataniu bodzcowym, dziataniu bodzcowym na
czynnos$¢ uktadu krwiotwdérczego, wreszcie na
wprowadzeniu do ustroju brakujgcych ciat od-
pornosciowych. Przetaczanie krwi wywiera po-
nadto pewien wptyw na uktad hormonalny. To
dziatanie krwi przetoczonej jest jeszcze mato
poznane i nie jest celowo wykorzystywane
w klinice choréb krwi.

Jezeli chodzi o dostarczenie ustrojowi braku-
jacych sktadnikéw postaciowych krwi, to za-
sadniczo chodzi tu gtownie o dostarczenie od-
biorcy krwinek czerwonych. Uzupetniajg one
powierzchnie oddechowg odbiorcy, utrzymujac
sie w jego krwiobiegu okoto 80 do 100 dni.
Krwinki biale odgrywajg 'znacznie jnniejszg
role, gdyz — jak wiadomo — po wprowadze-
niu do krwiobiegu odbiorcy zostajg natych-

miast wychwytane przez $rodbtonki naczyn
ptucnych oraz naczyh watroby 'i $ledziony
(Lanman, Bierman i Byron jr.). Mi-

mo to nie mozna w zupetnosci: odmawiaé im
wptywu leczniczego, gdyz ostatnio mnozg siie
doniesienia, wg. ktérych przetaczanie Kkrwi
wzbogaconej w krwinki biate lub przetaczanie
masy leukocytarnej ma wywiera¢ wptyw ko-
rzystny w przypadkach agranulocytozy. Tak
np. Tzank i Lewi donoszg, ze w jednym
przypadku agranulocytozy, w ktérym stoso-
wali przetaczania krwi wzbogaconej w krwin-
ki biate,, wprawdzie nie spostrzegali wzrostu
liczby krwinek biatych bezposrednio po prze-
taczaniu, ale po kilkakrotnie powtarzanych
przetaczaniach uzyskali poprawe obrazu krwi,
utrzymujacg sie przez kilka miesiecy. W in-
nych jednak przypadkach uzyskali wyniki ne-
gatywne. Autorzy radzieccy (cyt. wg Lil-
le-Szyszkowicz) réwniez spostrzegali
w agranulocytozie poprawe po przetaczaniach
masy leukocytarnej.

Ptytki krwi sa najmniej trwatym sktadni-
kiem postaciowym krwi. Wprawdzie we krwi
nowoczes$nie konserwowanej utrzymuja
do 28 dni, ale w tym czasie liczba ich bardzo
wczesnie zmniejsza sie i szybko spada (Bartz
i Fidel ski). Ponadto w przebiegu przeta-
czania ptytki ulegajg w duzym procencie roz-
padowi pod wptywem dziatajacych tu czynni-
kéw mechanicznych (Hirsch, Favre-Gi 1-
ly i Dameshek). W krwiobiegu odbiorcy
utrzymujg sie jedynie 3 do 4 dni. W zwigzku
z tym ruie bedzie nas dziwi¢, ze nawet masyw-



ne przetaczanie krwi Swiezej lub konserwowa-
nej nie wywiera wptywu leczniczego w ska-
zach matoptytkowych lub powoduje tylko bar-
dzo krétkotrwate poprawy (Lawrance J.
S, Walentine W. N i Adams W. S,

Krasso H.).
Znacznie lepsze wyniki uzyskujg ostatnio ci
autorzy, ktdrzy stosuja specjalng technike

przetaczania, majacg na celu zmniejszenie do
minimum urazdw mechanicznych (iglty i strzy-
kawki o bardzo gtadkiej powierzchni), a ponad-
to przetaczajg krew Swiezg, pochodzgcg od
chorych na czerwienice (Hirsch O, Favre-
Gilly, Dameshek. Stefanini, Chat-
terjea Zannos i Santiago). Wartos¢
krwi pochodzacej od chorych na czerwienice
zdaje sie polegac¢ nie tylko na wiekszej zawarto-
Sci plytek, ale taczy sie zapewne z obecnoscig
pewnych blizej nieokres$lonych sktadnikéw hu-
moralnych, dziatajgcych pobudzajgco na ukitad
ptytkotworczy, za czym przemawia to, ze okresy
poprawy uzyskiwane przez przetoczenie* krwi
czerwieniczej utrzymujg sie nawet wtedy, kiedy
we krwi chorego nie mozemy juz wykazac obec-
nosci przetoczonych ptlytek.

Nie wszystkie plamice matoptytkowe reagujg
rownie dobrze na przetaczanie krwi czerwieni-
czej. Tak wiec w plamicach matoptytkowych
pierwotnych objawy krwotoczne ustepujg zwy-
kle tylko na kilkanascie, najwyzej kilkadziesigt
godzin, a w plamicach matoptytkowych objawo-
wych poprawa utrzymuje sie kilkanascie, a na-
wet kilkadziesigt dni. Badania przeprowadzone
przez Stefaniniego, Chatterjea, Da-
meshek a, Zannosa i Santiago przema-
wiajg za tym, ze ptytki krwi przetoczone zkrwig
czerwieniczg utrzymuja sie w krwiobiegu cho-
rego na plamice matoptytkowg pierwotng od 30'
do 11 godz., a we krwi chorego na plamice obja-
wowg — od 24 godz. do 96 godz. Réznice te, tgcz-
nie z szeregiem innych faktow, Swiadczg o tym,
ze w patogenezie matoptytkowosoi samoistnej
odgrywaja role czynniki humoralne ptytkogu-
bne,, ktére dziatajg réwniez na ptytki przeto--
czone. Czynniki te sg niezalezne od czynnosci
Sledziony, gdyz diugos¢ zycia przetoczonych
ptytek jest taka sama u chorych z usunietg Sle-
dziona, jak i chorych nie operowanych.

Ogo6lne bodzcowe dziatanie przetaczania krwi
pozostaje w zwigzku z odmiennos$cig struktury
biochemicznej krwi dawcy i odbiorcy. Badania
ostatnich lat pozwolity nam gtebiej wnikng¢
w budowe antygenowg krwi i stwierdzi¢, ze
krwinka jest niestychanie bogatag mozaika anty-
genéw, z ktorych zreszta tylko drobna czes¢ jest
dostatecznie silna, by méc spowodowaé wytwa-
rzanie przeciwciat w mianie, uchwytnym przy
stosowaniu dzisiejszych metod. Jednak moim
zdaniem te niezgodno$ci antygenowe, zachodza-
ce przy kazdym przetaczaniu, sg istotnym czyn-
nikiem pobudzajgcym (poprzez ukiad siateczko-
wo-$rodbtonkowy) ogd6lng odpornos¢ ustroju.
W Zwigzku Radzieckim, jak dowiedzieliSmy sie
z wypowiedzi prof. Bagdasarowa na | O-
goélnopolskim Zjezdzie Hematologéw (1950),

czynione sg proby nad przetaczaniem matych
iloSci krwi obcogrupowej (jezeli chodzi o grupy
podstawowe). Proby te, majgce na celu spotego-
wanie bodzcowego dziatania krwi, uwiefAczone
sg korzystnymi wynikami.

Ostatnio Braunsteiner zwrdcituwage na
wplyw przetaczania krwi na czynno$¢ kory nad-
nerczy. Zdaniem tego autora w przebiegu prze-
taczania wymiennego dochodzi do wzmozonego
wydzielania kortyzonu, ktéry jest tu istotnym
czynnikiem powodujagcym remisje spostrzegane
w ostrych biataczkach szpikowych po zastoso-
waniu tej metody leczenia.

Wydaje sie, ze dalsze badania nad biiochemicz-
nymi i hormonalnymi zmianami zachodzacymi
w ustroju odbiorcy pozwolg blizej wniknac
w spos6b dziatania leczniczego przetaczan krwi.
Prace nad tym zagadnieniem sg dopiero rozpo-
czete, anieliczne doniesieniawymagaja dalszych
badan kontrolnych. Tak np. autorzy wioscy A 1-
do, Luigi i Antonio podaja, Ze przetacza-
nie krwi powoduje wyrazny spadek poziomu
cukru we krwi odbiorcy. Zjawisko to zachodzi
zdaniem wspomnianych autoréw réwniez i po
podaniu atropiny tak, ze wptyw ukiadu nerwo-
wego autonomicznego nie wchodzi w rachube.
Autorzy wyrazajg przypuszczenie, ze spostrze-
gane niedocukrzenie krwi zwigzane jest z dzia-
taniem zawartych w przetoczonej krwi hormo-
now lub enzyméw (katalazy i peroksydazy). Za-
interesowany tymi spostrzezeniami autoréw
witoskich wykonatem w Il Klinice Chorob
Wewn. A. M. w Krakowie kilka badan kontrol-
nych, wyniki ktérych zamieszczam ponizej:

Chora K. W. 1 40. Icterus haemolyticus. Grupa krwi
o,Rh —.

Przetoczono 30 ml krwi konserw. (24 g) zgodnej gru-
powo.

cukier na czczo 100 mg °/o
koniec przetaczania (30" 120 mg °/o
15 'po przetoczeniu 78 mg °/lo
30 ° . . 89 mg °/o
45 b » 85 mg °k
60 * ” " 96 mg %

Chora J. J. 1 43. Choroba Crohna: grupa krwi O,Rh.

cukier na czczo 120 mg °/o
w czasie przetaczania 15' 107 mg %
30° 1110 mg °f>
60’ 76 mg °/lo
20" po przetoczeniu 68 Mg %
50" ,, ” 93 mg Vo

Chora H. L. 1 28. Thc pulm., matoptytkowos¢ obja-
wowa, grupa krwi o,Rh.
cukier we krwi na czczo,

bezposrednio przed zabiegiem 80 mg °lo

Dawca grupa krwi O,Rh.

cukier we krwi na czczo,

bezposrednio przed zabiegiem 125 mg °lo

Przetoczono bezpos$rednio od dawcy met. kroplowa

400 ml
w czasie zabiegu 15 106 mg %
45 96 mg »o

. i, . 60" (koniec) 65 mg °/lo
20' po przetoczeniu 45 mg 'fo
40, " 58 mg %
60" ,, . 50 mg %

Przedstawione wyniki zdajg sie potwierdzac
doniesienia autorow wtoskich. Dalszych wnio-



skéw na podstawie tak matej liczby przepro-
wadzonych doSwiadczen (ktére niestety musia-
tem przerwaé) nie staram sie wysnuwaé. Za-
gadnienie niedocukrzenia poprzetoczeniowego
bezwzglednie wymaga dalszych badan i winno
by¢ uzupetnione okresSlaniem poziomu ketoste-
roidow przed przetoczeniem krwi i po przeto-
czeniu. Wydaje sie bowiem bardzo prawdopo-
dobne (w Swietle doniesien Brauns tein e-
ra), ze omawiane niedocukrzenie zwigzane by¢
moze z wpltywem przetaczania na czynno$¢ ko-
ry nadnerczy.

Wspomniatem powyzej, ze przetoczona krew
wywiera dziatanie bodzcowe na szpik kostny.
Dziatanie to zdaje sie odgrywaé¢ duzg role
w niedokrwistosciiach hipoplastycznych i apla-
stycznych. W schorzeniach tych stosuje sie z po-
wodzeniem masowe przetaczanie krwi (Mar-
riot i Kekwick, Norris i'Mc Ewen,
Japa). Zasadg tego leczenia jest doprowadze-
nie hemoglobiny i krwinek czerwonych do war-
tosci normalnych i utrzymanie tego stanu tak
dtugo, dopodki szpik kostny nie powrdci do swo-
jej czynnosci. Oczywiscie w niektérych przy-
padkach musimy powtarzac¢ zabieg nawet kilka-
krotnie niekiedy jednak jedno masowe przeto-
czenie moze spowodowac peine wyleczenie.
Przyktadem tego moze by¢ przypadek Japy
dotyczacy chorej na niedokrwisto$¢ aplastycz-
ng, u ktorej szeSciokrotne przetoczenie krwi
(po 500 ml) dawato tylko nieznaczne i przemi-
jajgce okresy poprawy, natomiast jednorazowe
przetoczenie 3000 ml krwi $Swiezej (w ciggu 26
godz.) spowodowato wyleczenie. Mechanizm
leczniczy masowego przetaczania krwi polega
na usunieciu przewlektego niedokrwienia szpi-
ku kostnego, dostarczeniu duzej ilosci brakuja-
cego budulca krwinek, odcigzeniu schorzatego
szpiku kostnego przez peine uzupeinienie nie-
doboru krwinek oraz dostarczeniu wiekszej
ilosci biatek i ciat odpornosciowych. To, ze —
jak podkres$la Japa — krew Swieza daje tu
znacznie lepsze wyniki niz krew konserwowa-
na, Swiadczy o tym, ze dziatanie lecznicze ma-
sowych przetaczan krwi tez musi by¢ zwigzane
ze swoistym bodzcowym wptywem na szpik
kostny blizej niepoznanych chwiejnych sktad-
nikdw humoralnych.

W ostatnich czasach czynione sg proby wy-
korzystania leczniczego dziatania krwi pocho-
dzgcej od chorych. Tak np. w plamicach mato-
ptytkowych uzyskuje sie dobre wyniki przez
stosowanie krwi chorych na czerwienice, a kli-
nika Aleksandrowicza, wychodzac z zato-
zenia, ze ostra biataczka szpikowa zwigzana jest
patogenetyczuie ze wmozonym rozpadem gra-
nulocytéw, przeprowadza préby leczenia ostrej
biataczki szpikowej przetaczaniem krwi pocho-
dzgcej od chorych na biataczke szpikowg prze-
wlektyg. Aleksandrowicz spodziewa sie
uzyskaé¢ tu wyniki lecznicze przez wprowadze-
nie czynnika hamujacego rozpad granulocytow,
ktorego obecnos¢ we krwi chorych na biatacz-
ke przewlekts wydaje sie prawdopodobna

w Swietle badan jego wspoOtpracownikéw.
Wreszcie Szapiro donosi o wyleczeniu cho-
rego na agranulocytoze przetaczaniem krwi bia-
taczkowej.

W schorzeniach uktadu krwiotwdrczego li-
czy¢ sie musimy w wiekszym stopniu niz
w przypadku innych schorzen z odczynami po-
przetoczeniowymi, Pozostaje to w zwigzku
z tym, ze jesteSmy tu niejednokrotnie zmuszeni
powtarza¢ zabieg wielokrotnie, a rowniez
w zwigzku z tym, ze schorzenia te, w kté-
rych czesto dochodzi do zaburzen w skia-
dzie biatek i w ktérych czesto stwierdzamy
réznego rodzaju przeciwciata lub zaczyny, u-
sposabiajg do specjalnego typu odczynu zwane-
go odczynem koloidoklastycznym.

Nie bede tu omawiat odczyndw zwigzanych
z niezgodnoscig podstawowych cech grupo-
wych, odczyndw wywotanych niejatowoscig
ptynéw, zmianami chemizmu krwi przetoczo-
nej, ciatami gorgczkotwdérczymi (pyrogennymi),
alergig ustroju odbiorcy. Obrazy kliniczne tych
odczynéw sg powszechnie znane, a ponadto o-
mawia je szeroko Fidels ki w swej niedawno
wydanej monografii. Wypada jednak blizej za-
ja¢ sie odczynem koloidoklastycznym, ktérego
kliniczny obraz charakteryzuje sie odczynem
gorgczkowym oraz silniej lub stabiej wyrazo-
nymi objawami sercowo-naczyniowymi, nie-
kiedy ciezkg zapasciag. Wg. Fidels kieggq,
ktory opiera sie tu na bogatym pismiennictwie,
odczyn ten zwigzany jest z uchwiejnieniem ko-
loidow osocza odbiorcy, przy czym zmienione
biatka chorego osocza mialyby wytwarzaé
z biatkami wprowadzonej krwi osady i straty
dziatajgce draznigco na S$rodbtonek naczynio-
wy, bedgcy tu narzagdem wstrzgsowym. Wresz-
cie reakcja zachodzaca miedzy biatkami dawcy
i odbiorcy tgczy¢ by sie miata z rozpadem biat-
ka i uwolnieniem ciat zblizonych w swym dzia-
taniu do histaminy i dziatajgcych porazajgco
na naczynia wtosowate. Opierajgc sie na tych
zatozeniach réwniez i Fidelski uzywa na-
zwy: odczyn ,koloidoklastyczny". Jednakze nie
wszyscy autorzy godza sie z takim ujeciem pa-
togenetycznym wspomnianego odczynu. Cze$¢
autoréw podkresla, ze powstawanie strgtow jest
hipotezg nie wytrzymujaca krytyki, gdyz préby
precypitacyjne wykonywane z surowicg dawcy
i odbiorcy wypadajg tu stale ujemnie.

Dameshek i Neber — na podstawie
obserwacji 11 przypadk6w odczynow poprzeto-
czeniowych, dotyczacych chorych na ciezkie
schorzenia krwi, a powstajagcych po przetocze-
niu krwi zgodnej grupowo — podkreslaja,
ze obraz Kkliniczny jest tu bardzo zblizony
do obrazu odczynu hemolitycznego. Jedy-
nie brak uchwytnych znamion hemolizy,
njie dajgcej sie tu wykaza¢ badaniem krwi
i moczu, pozwala je réznicowac. Poniewaz od-
czyn ten wywotywali wspomniani autorzy do-
wolng ilo$¢ razy stosujgc osocze, surowice lub
krew pochodzagcag od r6znych dawcow, a unika-



li pojawienia sie odczynu przy przetoczeniu
zawiesiny krwinek ptukanych lub surowicy
ogrzanej do 56°, dochodza oni do stusznego
wniosku, ze czynnikiem dziatajgcym ‘jest tu
biatkowy cieptochwiejny skiadnik normalnego
osocza i surowicy. By¢ moze, ze czynnik ten
wprowadzony z krwig dawcy albo dziata opsoni-
zujgco na krwinki odbiorcy zwiekszajgc ich fa-
gocytoze wewnagtrzustrojowg albo aktywizuje
przeciwciata blokujgce zawarte we krwi chore-
goi na tej drodze prowadzi do wzmozonego roz-
padu krwinek. Brak wzrostu urobilinogenu
w moczu i bilirubiny w surowicy nie przemawia
bezwzglednie za takim ujeciem sprawy, gdyz
uczulone krwinki moga by¢é magazynowane
w $ledzionie i watrobie i stopniowo ulega¢ bedg
rozpadowi pod wptywem dziatajgcych normal-
nie w ustroju mechanizméw hemolitycznych.

Podkresli¢ tu wypada, ze zdaniem Naza-
rietjana jedynie okreSlenie dobowej ilosci,
sterkobiliny w kale moze nas pouczy¢ o sto-
pniu hemolizy wewnatrzustrojowej. Wpraw-
dzie nie we wszystkich przypadkach, w ktérych
spotykamy omawiany odczyn, mozemy wyka-
za¢ obecnos$¢ przeciwciat, jednakze wchodzi¢ tu
moga w gre przeciwciata, ktérych stwierdzenie
nie jest mozliwe za pomoca stosowanych dzi$
metod. Pamieta¢ przeciez musimy, ze w miare
doskonalenia sie techniki immunohematologicz-
nej stale wzrasta liczba nowo odkrytych prze-
ciwciat odgrywajacych role w mechanizmie pa-
togenetycznym rdéznego typu schorzen krwi.
Faktem jest, ze odczyny poprzetoczeniowe ,,ko-
loidoklastyczne" wystepuja najczesciej w niie-
dokrwistosciach hemolitycznych, w Kktorych
tez najczesciej wykazujemy obecnos$¢ roznego
rodzaju przeciwciat. Oczywiscie, ze ten spo-
s6b ttlumaczenia omawianego odczynu jest tez
tylko hipotezg. Inni autorzy, jak np. Crosby
i Stefanini, wyrazajg opinig, ze odczyn
ten powodowany jest gtdéwnie zaburzeniami
w uktadzie réwnowagi krwi, a przede wszyst-

kim zatorami ptytkowymi tworzacymi sie
w Swietle naczyn wiosowatych.
Pewne schorzenia krwi wymagajg, jak

wspomniatem, czestego powtarzania przetacza-
nia krwi. Tak np. chorej Norrisa i Mc
Ewena przetoczono  krew 100-krotnie.
W przypadkach tych musimy postepowac spec-
jalnie ostroznie oznaczajagc czynnik Rh Kkilko-
ma surowicami dla réznych podgrup i wyko-
nujac starannie proby krzyzowe. Postepowanie
takie nie zawsze moze nas uchroni¢ przed
ewentualnym konfliktem serologicznym zwig-
zanym z wytworzeniem sie w ustroju odbiorcy
przeciwciat skierowanych przeciwko tzw. ,rzad-
kim cechom grupowym". Na szczescie te ce-
chy grupowe posiadajg tylko bardzo stabe wita-
snosci antygenowe tak, ze jezeli chodzi o ce-
chy grupowe takie, jak eE, K, k, Lea, Leb, Fya
i inne ,rzadkie", to nawet kilkakrotne prze-
toczenie krwi niezgodnej grupowo nie powodu-
je zwykle powstawania odpowiednich przeciw-
cial. Niemniej istniejg doniesienia o konfliktach

serologicznych zwigzanych z pojawieniem sie
nieraz nawet réwnoczes$nie szeregu tych prze-
ciwciat w surowicy chorego, u ktérego wyko-
nano wiekszg liczbe przetaczan krwi (Col-
lins, Malone winni). Zapewne, ze istotng
role odgrywa w tych przypadkach osobnicza
sktonno$¢ do wytwarzania przeciwciat. Skion-
no$¢ ta zwigzana jest z pobudzeniem uktadu
siateczkowo-srédbtonkowego, do jakiego do-
chodzi najczesciej w przebiegu zakazenia. Nie-
bezpieczenstwo konfliktu serologicznego nie
jest tu grozne réwniez i z tego wzgledu, ze
przeciwciata skierowane przeciwko ,rzadkim"
cechom grupowym posiadajg z reguty charak-
ter przeciwciat blokujagcych i wystepuja w ni-
skim mianie. W zwigzku z tym odczyny herno-
lityczne sg bardzo stabo wyrazone, a czesto
ledwo uchwytne klinicznie.

Wielokrotne powtarzanie przetaczania krwi
moze spowodowaé¢ powazne uszkodzenia na-
rzadow wewnetrznych w nastepstwie odktada-
nia sie w nich pochodnych barwika krwi (he-
mochromatoza). Stosuje sie to zwiaszcza dp
tych przypadkéw, w ktédrych rozpad przeto-
czonych krwinek jest szybki (pewne niedokrwi-
stosci  hemolityczne) lub zuzycie produktu
rozpadu krwinek zahamowane (niedokrwisto-
Sci aplastyczne). Niebezpieczenstwo hemochro-
matozy poprzetoczeniowej nie jest wielkie.
W pismiennictwie ogtoszono dotychczas 13 tego
rodzaju przypadkéw (Norris i Mc Ewen).

Zdaniem niektdrych autorow liczne przeta-
czania krwi spowodowa¢ moga niedokrwistosé
wtoérna. De Marsh i Alt podaja, ze u kré-
likow, u ktérych stosowali czeste i obfite prze-
taczania krwi, spostrzegal poczatkowo policy-
temie, a potem niedokrwistos¢ zwigzang z za-
hamowaniem erytropoezy. Zjawisko to wspo-
mniani autorzy ttumaczg pewnego rodzaju roz-
leniwieniem uktadu krwiotwérczego, ktérego
czynno$¢ przez diuzszy czas zastepowano prze-
taczaniem krwi. Oczywiscie, ze w klinice tego
rodzaju obrazéw nie spotykamy, gdyz nie prze-
taczamy tu krwii w tak duzych ilosciach, jak
w warunkach pracownianych. Niemniej nalezy
pamieta¢ o mozliwosci takiego powiktania, a D e
Marsh i Alt podajg, ze u chorej, u ktdrej
wykonali 17 przetaczan krwi czerwieniczej, po-
jawita sie po zakonczeniu tego leczenia przemi-
jajaca niedokrwisto$¢ hdpoplastyczna.

Jezeli mowa o szkodach, jakie mogag spowo-
dowa¢ czesto powtarzane przetaczania krwi, to
nalezy tez wspomnie¢ o leczeniu krwawigczki
przetaczaniem krwi. Jak wiemy, krwawigczka
powodowana jest przez brak czynnika przeciw-
krwawigczkowego zawartego w | frakcji globu-
linowej Cohna. Otéz pewne spostrzezenia kli-
niczne poparte badaniami laboratoryjnymi
(Frommeyer, Epstein i Taylor —
1950, Munroi Jones — 1943, Craddock
i Lawrence — 1947) zdajg sie wskazywaé
na to, ze w niektdérych przypadkach krwawigcz-
ki czesto powtarzane przetaczania krwi hamuja
pojawienie sie we krwi chorego czynnika prze-



ciwkrwawigczkowego wprowadzonego z frakcjag
globulinowg Cohna lub z petng krwig. Najpraw-
dopodobniej dochodzi tu w przebiegu przeta-
czan do wytworzenia przeciwciata precypituja-
cego czynnik przeciwkrwawigczkowy, za czym
przemawia to, Ze surowica uzyskana z tych
przypadkéw krwawigczki nie tylko hamuje
przeciwkrwawigczkowe dziatanie krwi osobnika
normalnego, ale ponadto precypituje frakcje
Cohna uzyta w dosSwiadczeniu jako antygen.
W zwigzku z wytworzeniem tego przeciwciata
krwawcy, u ktorych dotychczas przetaczanie
krwi byto w peini skuteczne, stajg sie oporni na
to leczenie i wymagajg stosowania coraz wiek-
szych ilosci krwi.

Nie zamierzam i nie moge w ramach tej
pracy poruszy¢ wszystkich zagadnien zwigza-
nych z przetaczaniem krwi w chorobach narza-
déw krwiotwdrczych. Nie bede tez szczeg6towo
omawiat wskazan do przetaczania krwi w po-
szczeg6lych jednostkach chorobowych, wspom-
ne jedynie o leczeniu przetaczaniem Kkrwii nie-
dokrwistosci hemotitycznych, gdyz na tym
przyktadzie moze najlepiej uda sie wykazaé ko-
nieczno$¢ indywidualnego podejscia do kazdego
chorego w wyborze sposobu przetaczania i ja-
kosci przetoczonej krwi.

Ustalajgc wskazania do przetaczania krwi
w niedbkrwistosciach hemotitycznych pamietaé
musimy o tym, ze leczenie to jest leczeniem
objawowym, pozwalajgcym niekiedy uzyskaé
petne wyleczenie przez podtrzymanie chorego
w okresie szczytowym choroby. Produkty roz-
padu krwinek sg w tych niedokrwiistoScdach
zatrzymywane w ustroju, totez przetaczanie
krwi ma tu na celu zwalczenie niedotlenienia,
natomiast w mniejszym stopniu chodzi nam
0 pobudzajgce dziatanie na ukiad erytropoe-
tyczny, ktory z reguly znajduje sie tu w wy-
bitnej hiperplazji. Poniewaz nie dochodzi do
zmniejszenia objetosci krwi, a ponadto istnieje
w tych przypadkach duza sktonnos¢ do wstrzg-
séw koloidoklastycznych, staraé sie bedziemy
przede wszystkim przetacza¢ krwinki piukane.

Ro6znorodno$¢ mechanizmdéw hemotitycznych,
jakie powodujg tu powstawanie niekiedy zu-
petnie identycznych obrazéw klinicznych, wy-
maga w wiekszym jeszcze stopniu niz w przy-
padku innych schorzen krwii indywidualnego
podejscia w wyborze metody leczenia. Przede
wszystkim musimy rozstrzygnaé, czy fhedo-
krwistos¢ hemolityczna zwigzana jest z niepra-
widtowoscig samych krwinek, czy tez powodo-
wana jest patologicznym mechanizmem hemo-
litycznym. Do pierwszej grupy nalezg przede
wszystkim niedokrwisto$ci hemolityczne wro-
dzone,, konstytucyjne. Proces rozpadu Kkrwi-
nek odbywa sie tu w sposob fizjologiczny (frag-
mentacja i fagocytoza), jest jednak przyspie-
szony w zwigzku z nieprawidtowoscig krwinek,
wyrazajacag sie zmiang ich ksztattu i chemizmu
zawartej w nich hemoglobiny (Ponder).
W zwigzku z tym mozna by przypuszczaé, ze
przetaczanie krwi nie bedzie tu przyczyng sil-

niejszych odczyndéw. Tymczasem praktyka kli-
niczna wykazuje, ze u pewnej czesci tych cho-
rych przetaczanie krwi zgodnie grupowo powo-
duje wystgpienie gwattownych odczyndw he-
molitycznych. Moim zdaniem najprawdopodob-
niej chodzi o tych chorych, w surowicy ktérych
mozna wykaza¢ obecnos$¢ przeciwciat (blokuja-
cych, hemolizyn itp.). Przeciwciata te, wyka-
zane w surowicy chorych na niedokrwistosé
hemolityczng typu Chauffar d-Minko w-
ski przez Nebera i Dameshek a Sin-
gera i Motulsky‘go oraz przeze mnie
w r. 1950, nie odgrywajg istotnej roli w mecha-
nizmie patogenetycznym tych chordéb, moga jed-
nak by¢ przyczyng wspomnianych odczynow
poprzetoczeniowych. Stwierdzenie tych przeciw-
ciat w surowicy chorego nakazuje zastosowanie
bardzo ostroznej techniki przetaczania tak, aby
w przypadku poczatkowych objawdw odczynu
poprzetoczeniowego moc przerwaé zabieg. Jeze-
li nastepnie przetaczanie krwi bedziemy musieli
wykona¢ ze wskazan bezwzglednych,, to przez
zastosowanie krwinek ptukanych bedziemy mo-
gli unikngaé¢ odczynu ,(Jkoloidaklastycznego*,
a niekiedy przez dobor odpowiedniego dawcy
(drogg badan immunohematologicznych) unik-
niemy odczynu hemolitycznego.

Te same $rodki ostroznosci zachowamy row-
niez w niedokrwisto$ciaeh hemotitycznych na-
bytych. Mozliwo$s¢ odczynow poprzetoczenio-
wych jest tu w zwigzku z obecnos$cig nieprawi-
dtowych mechanizmow hemotitycznych jeszcze
wieksza. Najczesciej zresztg wspomniane me-
chanizmy dziatajg na wprowadzone krwinki
bardzo wolno tak, ze nie dochodzi do gwal-
towniejszych odczyndw, a o szybkim rozpadzie
przetoczonych krwinek wnosimy na podstawie
nasilenia niedokrwistosci i zétaczki. Wspom-
niane trudnos$ci nie powinny powstrzymywac
nas przed stosowaniem przetaczan w tej gru-
pie schorzen. Niejednokrotnie przeciez zmu-
szeni jesteSmy do wykonania omawianego za-
biegu z powodu daleko posunietej niedokrwi-
stosci lub koniecznosci przygotowania chorego
do zabiegu operacyjnego. Ponadto pamieta¢ mu-
simy, ze nawet w tych przypadkach, w ktorych
stwierdzamy przeciwciata o wyzszym mianie,
przetaczanie krwi przebiega nadspodziewanie
gtadko, a wyniki lecznicze sg dobre. Tak np.
niedokrwistosci  hemolityczne typu Loutit
(zwigzane z obecnoscig przeciwciat blokuja-
cych) dos$¢ czesto oddziatujg dobrze na lecze-
nie przetaczaniem krwi, ktdre powoduje wtedy
daleko posuniete remisje. Ci chorzy, u ktdérych
napotyka¢ bedziemy na trudnos$ci w leczeniu,
muszg byé bezwzglednie skierowani do Kklini-
ki, gdzie doktadna analiza biochemiczna i im-
munohematologiczna krwi chorego pozwoli
nieraz je przezwyciezyc.

Dla przyktadu przytocze kilka takich przy-
padkdw znanych mi z piSmiennictwa. Piney
podaje, ze u chorego na niedokrwisto$¢ hemo-
lityczng nabytg, u ktérego wykazano we krwi
wysokie miano auto- i izoaglutynin i u ktoé-



rego przetaczanie krwi nie powodowato popra-
wy, wykonat przetaczanie wymienne wycho-
dzac z zalozenia, ze zdota w ten sposob cze-
Sciowo usungé, jaczesciowo'rozcienczyé wspom-
niane przeciwciata i wprowadzi¢ krwinki je-
szcze nienaruszone przez nie. Wynik leczenia
byt dobry, a dalsze leczenie zwyklymi przeta-
czaniami nie nastreczato juz trudnos$ci. Inni
autorzy donoszg rowniez o dodatnich wyni-
kach uzyskanych przez zastosowanie przeba-
czaniawjymiennegaw tych przypadkach. Oczy-
wiscie, ze przetaczanie wymienne jest zabie-
giem kosztownym i technicznie trudnym. Dla-
tego duze zainteresowanie budzg, doniesienia
0 wptywie kortyzonu na miano prz'eciwcial
stwierdzanych w niedokrwistosciach hemoli-
tycznych. Mianowicie miano to pod wptywem
kortyzonu wybitnie sie obniza, a w niektdrych
przypadkach przeciwciata znikajg nawet cat-
kowicie z krwi chorego. Mam wrazenie, ze
kortyzon mozna by wykorzysta¢ jako Srodek
stosowany przed przetaczaniem krwi w tych
przypadkach (niedokrwistosci fhemolitycznych,
w ktorych wysokie miano przeciwciat utrudnia
lub uniemozliwia to leczenie.

Denys i Vandenbroucke spostrzegali
przypadek niedokrwistosci hemolitycznej na-
bytej typu Loutit, w ktérej leczenie przetacza-
niami krwi powodowato odczyny hemolityczne
(réwniez i przy stosowaniu krwinek ptuka-
nych). Autorzy przekonali sige, ze obecne we
krwi chorego przeciwciata blokujgce uczulaty
krwinki wiekszo$ci badanych w tym kierunku
dawcéw. Otdéz przetoczenie krwi pochodzacej
od dawcow, ktorych krwinki nie uczulaly sie
przeciwciatami blokujgcymi chorego, przebie-
gato bez odczynu hemolitycznego i spowodo-
wato pozadang poprawe.

Nazarietjan podaje, ze w przypadku, nie-
dokrwistosci nabytej, w ktérej wykazywano
aglutyniny zimne, przetaczanie krwi powodo-
wato wzmozenie hemolizy, a nawet hemoglo-
binurie. Okazato sie, ze pozostawato to w zwig-
zku ze zbyt niskg>temperaturg przetaczanej
krwi. Przetoczenie krwi ogrzewanej $cisle do
37° nie powodowato wzmozenia hemolizy i da-
to spodziewany wynik leczniczy.
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Przypadek biataczki szpikowej z rozleglymi
zmianami w uktadzie kostnym

(Z Zaktadu Anatomii Patologicznej. Kierownik: Prof,
dr. Z. Albert iz Zaktadu Medycyny Sadowej. Kie-
rownik: Prof. dr B. Popielski)

Podany przez nas przypadek stanowi rzadka
posta¢ biataczki z rozlegtym zajeciem uktadu
kostnego i objawami Kklinicznymi, przypomi-
najacymi ostry gosciec wielostawowy. /

Przypadek dotyczy chorego P. B., lat 17. Wedtug da-
nych rodziny choroba zaczela sie przed czterema mie-
sigcami bélami klatki piersiowej i podwyzszeniem cie-
ptoty ciata. Chory udat sie do lekarza, ktéry rozpoznat
grype i udzielit parodniowego zwolnienia z pracy. Stan
jednak nie poprawiat sie, zwyzka cieptoty oraz bole
utrzymywaty sie nadal. Chory zostat skierowany do
szpitala w miejscu zamieszkania. Rozpoznano gosSciec
wielostawowy, jednak z powodu braku moznosci le-
czenia przestano chorego do jednego ze szpitali wro-
ctawskich. Tam przebywat przez trzy miesigce i bez
wyraznej poprawy zabrany zostat do domu na zycze-
nie rodziny. W domu pojawity sie krwawienia z odbyt-
nicy i stan chorego gwattownie sie pogarszat. Prze-
wieziony ponownie do Wroctawia i przyjety na ostrym
dyzurze do jednego ze szpitali wroctawskich zmart
przed uptywem 24 godzin. W szpitalu podczas trzymie-
siecznego pobytu postawiono nastepujgce rozpoznanie:
ostre wielostawowe zapalenie gos$¢cowe, posocznica
gosécowa, skaza krwotoczna, ciezka niedokrwisto$é
wtérna, obrzeki okolicy stawow konczyn gornych
i dolnych, og6lne wyniszczenie. Siedmiokrotne bada-
nie krwi wykazato: ilos¢ Hb 12—45°0, krwinek czerwo-
nych od 750 do 2750 tysiecy, krwinek biatych od 3600

* Asystent Kliniki Radiologicznej, odbywajacy staz
naukowy w Zaktadzie Anatomii Patologicznej.



do 11.800; postaci miodych od 1 do 4%, pateczkowa-
tych od 1—5°0, wielojagdrzastych — od 36—56%, lim-
focytéw od 30—52°/0, monocytéw od 3 do 12°/0, kwaso-
chtonnych od 1—5°0, zasadochtonnych od 0—I°/0. Cho-
rego leczono Srodkami przeciwgosécowymi, penicyling
(ze wzgledu na utrzymujaca sie podwyzszong cieptote
ciata) oraz przetaczaniem krwi, ktérej podano ogétem
4350 ml w 14 dawkach, uzyskujgc krdtkotrwatg, nie-
znaczng poprawe. PrzeSwietlenie klatki piersiowej
zmian nie wykazato. Zdjeé rtg czesci szkieletu nie wy-
konano, jak rowniez nie przeprowadzono biopsji szpiku.
Smier¢ nastgpita skutkiem niewydolnosci krazenia.

Poniewaz podczas ostatniego pobytu w szpi-
talu chory przebywat tam mniej niz 24 godzi-
ny, zwioki skierowane zostaty do Zaktadu Me-
dycyny Sadowej A" M. we Wroctawiu z na-
stepujacym rozpoznaniem: skaza krwotoczna,
krwawienia z przewodu pokarmowego, niedo-
krwisto$¢ wtdrna duzego stopnia, znaczne wy-
niszczenie. Dokonana sekcja (L. prot. 883/51, dr
Stomski) data nastepujacy wynik: znaczne
upos$ledzenie odzywienia, drobne, punkcikowa-
te wybroczyny miejscami zlewajgce siie ze so-
ba, rozmieszczone na skorze catego ciata, szcze-
goélnie w zakresie klatki piersiowej i przed-
ramion. Po otwarciu jamy czaszkowej stwier-
dzono rozlegte zniszczenie blaszki wewnetrznej
i czesciowo S$rodkoscia kosci pokrywy czaszki,
przechodzace na podstawe czaszki. Blaszka
wewnetrzna substancji zbitej prawie catkowi-
cie porowato zniszczona. Powierzchnia jej wy-
glada, jak gabka. Opona twarda pokryta na ze-
wnetrznej powierzchni prawie catkowicie rozo-
wawozota, dos¢ grubg, groszkowang trescig,
Scisle przylegajagca do opony, grubosci okoto
3—7 mm, i SciSle taczaca sie z zewnetrzng po-
wierzchnig opony twardej.

Przy otwarciu klatki
piersiowej zwracata u-
wage duza kruchos$¢
i zatarcie budowy zeber
oraz wzdtuz ich prze-
biegu liczne wybroczy-
nly, uktadajgce sie pod
optucng Sciennag. Znacz-
ne powiekszenie we-
z¥dw chtonnych przy-
tchawiiczych.

W dolnym ptacie ptu-
ca prawego zywoczer-
wone ostro odgraniczo-
ne od otaczajgcego

migzszu ognisko w ksztatcie klina, siegajace
od powierzchni w gigb na 2 cm, odpowiadaja-
ce zawatowi. Sledziona o wymiarach 21X 11X
X6 cm, o torebce gtadkiej, dobrze napietej,
na przekroju konsystencji prawidtowej, z6to-
czerwona. Na przedniej powlierzchni ognisko
martwicze, siegajace w gtgh na 4 cm. W S$lu-
zowece jelit liczne, rozlegte ogniska martwicze,
pokryte brunatnos|zarg masg. Wezlly chionne
krezkowe powiekszone. Na przekroju kosci
ramieniowej szpik kostny szary. Pozostale na-
rzady nie wykazywaty wyraznych zmian.

Do badania histologicznego pobrano liczne
narzady. W szpiku kostnym stwierdzono uto-

zone gesto obok siebie mieloblasty z jasng pro-
toplazma i jadrem o dos$¢ skapej chromatynie:
Niektére jadra tych komorek wykazywaty
przewezenie. Obok miielocytow stwierdzato sie
robwniez i dojrzalsze postacie szpikowe i wyjat-
kowo megakariocyty. Tworzenia czerwonych
krwinek nigdzie nie zauwazono. Nacieki bia-
taczkowe wypeiniaty szczelnie calg jame szpi-
kowg, a nadto dostrzegano je w licznych drob-
nych i wiekszych ogniskach w obrebie istoty
kostnej zbitej oraz pod okostng. W niektorych
miejscach tkanka kostna wykazywata rozlegte
ubytki wypetnione masami komérek biatacz-
kowych. Podobne nacieki spostrzegano w wy-
cinkach z watroby, S$ledziony, weztéw chion-
nych, skoéry ii jelita.

Na dokonanych na zwitokach zdjeaiach rent-
genowskich prawie catego uktadu kostnego
stwierdzono: w zakresie koSci czaszki, na jej
sklepieniu liczne, drobne, okragte lub rézno-

ksztatltne ubytki, dotyczace gtéwnie blaszki
wewnetrznej i $rédkoscia, nadajace koSciom
wyglad jakgdyby stoczonych przez robaki.

Kos¢ klinowa o strukturze zageszczonej, bar-
dziej zbitej; zmiany te wykazujg dos¢ syme-
tryczne rozmieszczenie. W kregostupie stosun-
kowo stabo zaznaczone zmiany rozrzedzenio-
we i ubytkowe.

W dalszym odcinku obojczyka rozrzedzenia
budowy kostnej, a ponadto nawarstwienia o-
kostnowe S$rodkowej czesci trzonu. W obrebie
szyjki topatki budowa kostna o duzych, gru-
bych oczkach. W zakresie gornej nasady kosci
ramieniowej (ryc. 3) oraz obu koSci przedramie-
nia stwierdza sie ubytki w istocie rdzennej,
przechodzgce na warstwe korowg, powodujac
jej seienczenie i nadzarcie.

Wzdtuz trzonéw obu
kosci przedramienia wi-
doczne sa pasmowate
nawarstwienia okostno-
we, najwyrazniejsze
w czesciach przynasa-
dowych, miejscami o-
bustronne, miejscami
jednostronne. Maja one
charakter nie podiuznie
nawarstwionych, lecz
poprzecznie prazkowa-
nych. Miejscami war-
stwa korowa posiada
budowe niejednolita,
iztozong jakby =z Kkilku
beleczek oddzielonych
od siebie przebiegajga-
cymi réwnolegle mniej-
szymi przejasnieniami. W cze$ci przynasado-
wej dalszej obrys warstwy korowej pod na-
warstwiong okostng wykazuje wyrazng fali-
stos¢. W budowie opisywanych kosci, zwtaszcza
przynasadowej dalszej czesci kosci promienio-
wej, widoczne sg drobne rozrzedzenia, tworzg-



ce obraz jakby wygryzienia.przez mole. Tkan-
ka kostna opisywanych kosci o obnizonej wa-
piennosci.

Ryc. 3 Ryc. 4

W kosciach miednicy: talerze biodrowe wy-
kazujg budowe rozrzedzona, zwlaszcza wyraz-
ne rozrzedzenia w najcienszych wymiarach ta-
lerzy ponizej grzebieni biodrowych. Budowa
kosci o grubych, duzych oczkach, z wyraznym
Scienczeniem beleczek odbija sie od bardziej
zageszczonej budowy trzonu kosci biodrowych,
tonowych oraz od otoczenia stawéw krzyzowo-
biodrowych. W okolicach ostatnio opisanych
przewaza proces wytwoOrczy, prowadzacy do
znacznego -zageszczenia tych kosci oraz do na-
warstwien okostnowych. W okolicy kretarza
wielkiego po stronie prawej widoczny obraz
struktury kostnej, jakgdyby stoczony przez
mole.

W dolnej nasadzie kosci udowej oraz w obu
goérnych nasadach kosci podudzia (ryc. 4) ude-
rza struktura bardziej zbita, zageszczona. Kon-
tury brzezne kiykci kosci udowej i piszczelo-
wej o nieostrym obrysie. Warstwa korowa
wymienionych kosci Scienczata. Wzdtuz kontu-
row widocznej czesci trzonu kosci udowej na-
warstwienia okostnowe. Powierzchnie stawowe

stawu kolanowego gtadkie, linia stawowa za-
znacza sie w czesciach obwodowych *

Te, szczeg6towo opisane zmiany w ukladzie
kostnym stanowig rzadka dziedzine schorzen
biataczkowych i przemawia¢ moga za nowo-
tworowg naturga tego schorzenia. Aleksan-
drowicz uwaza zmiany kostne zawazny ob-
jaw biataczkowy zaréwno ze wzgledu na naj-
blizsze sagsiedztwo ze szpikiem kostnym, jako
gtownym miejscem przemian w schorzeniach
biataczkowych, jak i ze wzgledu na Scisty zwig-
zek genetyczny, jaki tworza komorki koscio-
tworcze i szpikowe.

Zmiany kostne spotykane w biataczce, pozna-
ne pod wzgledem anatomopatologicznym dzieki
pracom A pit za, maja swe podioze w proce-
sach rozrzedzeniowych, przerostowych, zwy-
rodnieniowych i krwotocznych, prowadzacych
do tzw. resorpcji lakunarnej, znacznego rozrze-
dzenia budowy kostnej ii zmian martwiczych
w szpiku. Zmiany te powstaja przez bujanie na-
cieczenia biataczkowego, ktore po objeciu jamy
szpikowej dochodzi poprzez kanaly Haversa az
pod okostng, powodujgac rozrzedzenie i ubytki
substancji kostnej. Nie jest wyjasnione, czy
ubytki te powstajg droga ucisku mas nacieka-
jacych czy tez sg wynikiem dziatania wyzwala-
nych zaczynéw kosciogubnych. W ten sposé6b
przychodzi z jednej strony do zmian ubytko-
wych — oisteoklastycznych, z drugiej zas stro-
ny — poprzez obliteracje i zwldknienie jamy
szpikowej, zgrubienie i wypetnienie beleczek
istoty gabczastej powstaja zmiany wytworcze
— osteoblastyczne.

Nalezy zwréci¢ uwage na zwigzek przemian
szpiku i otaczajgcej go tkanki kostnej.
Schmorl i Assmann dowiedli, ze koSci
0 znacznie zageszczonej budowie wykazujg od-
powiednie zmiany wibékniste tkanki szpikowej-
Obserwacje te potwierdzajag teorie Pas-
ch la u a, wedtug ktérego przejscie tkanki szpi-
kowej we widknistg powoduje nowotworzenie
kosci.

Proces osteoklastyczny i osteoblastyczny sta-
nowi istote zmian biataczkowych ukiadu kost-
nego. Wystepowaé¢ mogg razem lub oddzielnie
z rozmaitym nasileniem. Na tej podstawie sta-
rano sie wyrézni¢ typ osteoklastyczny i osteo-
blastyczny zmian biataczkowych (Bade). Po-
dziat taki nie wydaje sie jednak stuszny, gdyz
spostrzegany obraz zmian kostnych uwaza¢ na-
lezy raczej za pojedynczy etap przemian narzg-
du, w ktérym przychodzi¢ moze do nastepowe-
go wytwarzania zmian sobie przeciwstawnych.

Nalezy tez podkresli¢, ze stopien zniszczenia
tkanki kostnej jest proporcjonalny do agresyw-
nosci naciekow biataczkowych, nie stwierdzono
jednak wspotmiernosci miedzy nasileniem
zmian kostnych a objawami klinicznymi.

Zmiany ukfadu kostnego w obrazie radiolo-
gicznym u dorostych nalezg do rzadkosci. We-
diug Craver-Copelanda wystepujg one

* W tym miejscu uprzejmie dziekujemy prof. W.
Grabowskiemu za pomoc w opracowaniu zdjec.



czesciej w biataczce limfatycznej, jak w szpiko-
wej. W materiale z Memorial Hospital autorzy
ci znajdowali zmiany uktadu kostnego w bia-
taczkach limfatycznych w 7%, w biataczkach
szpikowych za§ — na 88 przypadkow tylko w 1
przypadku. Wedlug Grabowskiego na 27
przypadkow biataczek wieku dojrzatego doktad-
nie przebadanych radiologicznie zmiany kostne
wystepowaty w 4 przypadkach (15%)-

W obrazie radiologicznym spotykane zmiany
ubytkowe (osteoklastyczne) zdajg sie przewazaé
nad zmianami zageszczeniowymi (osteoblastycz-
nymi). Grabowski w 4 przypadkach zmian
kostnych ani w iednym nie stwierdzit zmian
sklerotycznych. Na ich wystepowanie pierwszy
zwrdcit uwage Schmor 1l Ostatnio rozlegte
zmiany zageszczeniowe opisali w 10 przypad-
kach biataczek szpikowych i limfatycznych
Windholz i Foster.

Zmiany biataczkowe uktadu kostnego majg
zwykle charakter rozprzestrzeniony (poliosto-
tyczny).

Zmiany opisywane w zakresie kosci czaszki
sq dos$¢ charakterystyczne. Drobne ubytki w za-
kresie koSai sklepienia czaszki opisane zostaty
miedzy innymi przez Grabowskiego oraz
przez Merio; nadto Merio spostrzegat
znaczng skleroze kosci podstawy czaszki, zwia-
szcza w obrebie siodetka tureckiego i jego oko-
licy. Towarzyszyt temu wzmozony ucisk $réd-
czaszkowy. W toku biataczki opisane tez zostaty
zmiany rozrzedzeniowe kosci skalistej — ze
znacznymi ubytkami w obrebie systemu komé-
rek powietrznych i nawarstwieniami okostno-
wymi, z réwnoczesng gtuchotg labiryntowa
(Nishio)-

Zmiany rozrzedzeniowe w kosciach dtugich
dotycza gtdwnie istoty rdzennej i wystepuja
w formie ubytkéw przechodzacych na istote
korowa.

W kosciach krdtkich (Srédrecza, paliczkow)
wystepujg one jako mate, kuliste lub wydtuzo-
ne wyjasnienia. W kosciach ptaskich, zwtaszcza
miednicy, dochodzi do znacznych ubytkow lub
okragtych obszaréw wyjasnienia nadajacych
kosci wyglad nakrapiany.

Zmiany okostnowe wystepujg zwykle wzdtuz
kosci diugich. Powstajg skutkiem podniesienia
i oddzielenia okostnej przez nacieki biataczkowe
idagce od warstwy korowej. U dorostych sg zja-

wiskiem rzadkim (Grabowski) i opisane
zostaty przez Craver-Copelanda, Na-
gta, Connora i innych.

Rozlegte zmiany na tle biataczkowym moga
doprowadzi¢ do samoistnych zlaman kosci.
Przypadki takie,nalezg do rzadkich. Opisane
zostaty po raz pierwszy przez Pfornigera,
a w pismiennictwie polskim przez Grabow -
skiego'

Zmiany biataczkowe w kos$ciach u dzieci sta-
nowig odsetek znacznie wiekszy. Wediug B a-
ty i Vogtana60 przypadkow biataczki dzie-
ciecej zmiany kostne wystepowaly w 70%, we-
diug Siilvermanna — na 103 przypadki

w 60%, wedtug Landoldta — na 38 przy-
padkéw w 75%.

Oprocz opisanych juz zmian w biataczce dzie-
ciecej spotykane sg w obrebie przynasadowym
rozrzedzenia i przejasnienia 0,3 do 0,6 cm, two-
rzace jasne pasmo rownolegte do linii nasado-
wej. Opisane po raz pierwszy przez Baty
i Vogta wr. 1935, przyjmowane sg jako ce-
cha charakterystyczna dla zmian biataczko-
wych u dzieci. Jednak Gaeffert oraz Gra-
bowski spostrzegali takie zmiany réwniez
w zoOttaczce hemolitycznej, u o0s6b w czasie
wzrastania, a uwidacznianie ich zalezy od tech-
niki wykonanych zdjec.

U dzieci przy zmianach okostnowych docho-
dzi¢ moze do réwnoczesnych nadzerek w war-
stwie korowej i powstania zmian korowo-oko-
stnowych (cortico-periostalnych — Willi).

Ostatnio opisywano postacie biataczek z wy-
raznymi zmianami stawowymi. Cechuje je ob-
rzek stawow, potgczony ze znaczng bolesnoscig
i tkliwoscig. Dajg objawy ostrego zapalenia
wielostawowego i czesto jako takie sg mylnie
rozpoznawane. Niektérzy wyr6zniajg ten ro-
dzaj zmian jako osobny typ ,biataczki reuma-
tycznej" (Landoldt). Przewaznie opisany
on zostat u dzieci (Silverman n, Miller,
Picciiio i Chiarotti, Gesisler). Ra-
diologicznie stwierdza sie w tych przypadkach
manszetowate zgrubienie okolic przystawowych
kosci, zwezenie szpary stawowej i przynasado-
we odktadanie zlogow wapnia. W dostepnym
piSmiennictwie nie spotkaliSmy podobnego opi-
su u dorostych.

Przypadek nasz mogtby odpowiada¢ postaci
tzw. ,biataczki gosccowej", chociaz nie stwier-
dzono w nim przystawowych ztogéw wapnia.
W obrazie rentgenowskim uderzajgce jest pota-
czenie zmian ubytkowych i wytwdrczych, opi-
sanych w dostepnym nam piSmiennictwie przez
Craver-Copelanda i Sucica. Same
zmiany rentgenowskie nie pozwalajg na rozpo-
znanie schorzenia. Kazg jednak mysle¢ o scho-
rzeniu systemowym- Na podstawie badania
drobnowidowego rozpoznaliSmy szpikowg po-
sta¢ biataczki. Rozpoznanie kliniczne utrudnia-
ty dominujace objawy stawowe oraz niekom-
pletno$¢ badan dodatkowych.

* * %

Biataczki sg schorzeniem, ktore rzadko bywa
przedmiotem badahn sadowo-lekarskich. W o-
rzecznictwie ubezpieczeniowym szczegdlnego
znaczenia nabieraé moze ustalenie zwigzku
przyczynowego z warunkami pracy; wowczas
biataczke mozna by zaliczy¢ do rodzaju choro-
by zawodowej. Orzekanie w tych przypadkach
jest niezwykle trudne z powodu niezupetnie
znanej etiologii biataczek i dlatego prawie ni-
gdy nie mozna ustali¢ z calg pewnoscig zwiagz-
ku przyczynowego miedzy rodzajem i warun-
kami pracy lub urazem a istniejacg biataczka.

Zieglerowi udato sie wywota¢ doswiad-
czalnie w $ledzionie i we krwi obwodowej kro-



likow i Swinek morskich przez naswietlanie Sle-
dziony promieniami rtg- obraz podobny do bia-
taczki szpikowej. Wskazuje to na mozliwosé
wywotania biataczki jako choroby zawodowej
u o0s0b narazonych podczas pracy na promie-
niowanie promieni Roentgena lub u oséb leczo-
nych tymi promieniami (np. przedawkowanie
naswietlan wskutek btedu lekarskiego).

W dostepnym nam piSmiennictwie nie znalez-
liSmy ani jednego przypadku, w ktorym stwier-
dzono by niewatpliwy zwigzek przyczynowy
miedzy urazem a biataczky. Jednak nie zawsze
mozna go wylgczy¢é w orzecznictwie sgdowo-
lekarskim, moze to nastgpi¢ jezeli: 1) chory
przed urazem byt catkowicie zdréw, 2) uraz do-
tyczyt nastepujacych narzadéw: a) kosci,
a zwitaszcza kosci diugich, b) Sledziony lub jej
okolicy, c¢) gruczotow chtonnych, d) jezeli po
urazie byto silne krwawienie lub jesli uraz wy-
wotat silny, ogdlny wstrzas ciata; 3) biataczka
rozwineta sie bezpos$rednio po urazie, najpdz-
niej w ciggu roku; 4) w przypadkach zejscia
Smiertelnego, jezeli podczas sekcja stwierdzono
S§lady po urazach w okolicy narzadéow krwio-
tworczych, szczeg6lnie w okolicy $ledziony.

W razie przyjecia powyzszego zwigzku przy-
czynowego lub jego prawdopodobienstwa nale-
zato by okresli¢ kwalifikacje karng, cywilng lub
ubezpieczeniowg biataczki. W prawie karnym
znajduje ona niewatpliwie miejsce wsrdod naj-
ciezszych uszkodzen zdrowia (kategoria sku-
tkow uszkodzenia ciata), a wiec w art. 235 k.k.
Artykut ten przewiduje ciezkg chorobe nieule-
czalng, do ktorej zaliczy¢ mozna biataczke.

W postepowaniu cywilnym poza okresleniem
kosztow diugotrwatego leczenia okresli¢ nalezy
stopien i trwato$¢ utraty zdolnosci do pracy za-
robkowej. W ten sposob zardwno w postepowa-
niu karnym, jak i cywilnym oraz ubezpiecze-
niowym chodzi¢ moze o ustalenie ewentualne-
go zwigzku przyczynowego pomiedzy uszkodze-
niem ciata (urazem) a wystgpieniem biataczki.
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KAROL GREGORCZYK Zabrze

Obraz prawidtowego elektrokardiogramu
w odprowadzeniach przetykowych

(Z 1| Kliniki Choréb Wewnetrznych Slaskiej Akademii
Medycznej w Zabrzu. Kierownik: Prof, dr Jozef Japa)

W odprowadzeniach powszechnie dotychczas
stosowanych zespdt przedsionkowy jest stabo
wyrazony; czesto nie nadaje sie do doktadniej-
szej analizy potencjatu mies$nia przedsionkow.
Rzadko uzyskuje sie wyrazniejsze wychylenie
P z prawej strony mostka- Odprowadzenia prze-
tykowe zastosowane przez Cramer aw r. 1906
wykazujg o wiele wyrazniej od innych odpro-
wadzen potencjat przedsionkéw. Autorzy bada-
jacy potencjat przedsionk6éw za pomocg odpro-
wadzen wewnatrzsercowych wykazali podo-
bieAstwo zespotéw przedsionkowych z obrazem
uzyskanym z odprowadzen przetykowych (1,9).

Przetyk na wysokosci 5 kregu piersiowego
ponizej rozdwojenia sie tchawicy styka sie
z powierzchnig lewego przedsionka az do wy-
sokosci 7 kregu piersiowego (T oldt). W dol-
nej czesci tego odcinka znajduje sie uszko pra-
wego przedsionka. Od 8 do 10 kregu piersio-
wego przetyk przechodzac silniej w lewo i ku
przodowi znajduje sie w poblizu tylnej i dolnej
Sciany serca. Lewo-przedni brzeg przetyku
przylega do tylnej Sciany lewej komory, nato-
miast prawo-przednia cze$¢ przetyku znajduje
sie  Dblizej prawego przedsionka i vena
cava inferior (Schoemaker, Pernkopf).
Riegler podaje, ze przetyk zbliza sie do le-
wej komory tylko na waskim odcinku o wyso-
koSci 2—3 cm powyzej przepony. Stosunki to-
pograficzne tej czesci przetyku majg decyduja-
ce znaczenie w ksztattowaniu sie zespotu QRS
w dolnych odprowadzeniach przetykowych (3).

Ryc. 1. Stosunek topograficzny serca do odprowadzen
przetykowych (wg Burcha i Winsora)



Ryc. 2. Stosunek topograficzny serca i przetyku na

wysokosci chrzgstki IV zebra (wg Bohninga i Katza)

1= przetyk, 2= tetnica gtéwna. 3= lewy przed-
sionek, 4= prawy przedsionek.

Metodyka badan. Jako elektrody prze-
tykowej uzyto czesci sondy Einhoma dtugosci
60 cm z litg mosiezng oliwka, potgczong cze-
Scig obwodowag z przewodem zakonczonym
wtyczkg. Odprowadzenia wykonywano z wyso-
kosci: 50 cm, 45 cm, 42,5 cm, 40 cm, 37,5 cm,
35 cm, 325 cm, 30 cm, 27,5 cm, 25 cm i 20 cm.
liczac od przednich zebéw. Réwnoczesnie wy-
konano 3 odprowadzenia standartowe, odpro-
wadzenia przedsercowe z trzech (Cl, C4 i C5)
lub wiecej punktéw oraz 3 odprowadzenia kon-
czynowe jednobiegunowe- Do wykonania od-

Ryc. 3. Przyp. |I.

konczynowych i przedsercowych uzyto elektro-
dy Goldbergera na aparacie Siemensa.

Dotychczas wykonano 200 badan elektrokar-
diograficzcnych w odprowadzeniach przetyko-
wych. Do oceny obrazu prawidtowego wybrano
50 przypadkoéw nie wykazujgcych zmian choro-
bowych w narzgdzie krazenia ani patologicz-
nych zmian elektrokardiograficznych précz od-
chylenia od prawidtowego utozenia osi elek-
trycznej serca. Potozenie serca ustalono we-
dtug podziatlu Wilsona wuwzgledniajagc 5
grup podziatlowych. Do badan prawidiowego
obrazu elektrokardiograficznego dobrano prze-
waznie ludzi mtodych w wieku od 20 do 40 lat.
Najmitodszy badany liczyt 17 lat, najstarszy 50
lat. Pozycje pionowa serca stwierdzono w 16
przypadkach, poétpionowag w 14 przypadkach,
posrednig w 14 przypadkach, poétpoziomag w 5
przypadkach, poziomag w 1 przypadku-

Wyniki i omowienie

Obraz elektrokardiogramu w odprowadze-
niach przetykowych rézni sie od obrazu uzyska-
nego w innych odprowadzeniach przede wszyst-
kim ksztattem wychylenia P. Dzieki bliskiej
odlegtosci elektrody od powierzchni przedsion-
ka amplituda wychylenia P jest wyzsza, a P —
podobne jest do zespoltu QRS.

Na podstawie ksztattu wychylenia P podzie-
lono odprowadzenia przetykowe uzyskane
z réznych wysokosci na 3 grupy: ponadprzed-
sionkowag z ujemnym P, przedsionkowag z cha-
rakterystycznym P o typie QRS i komorowag —

Grupa odprowadzen nadprzedsion-

kowych od E 20 do E 25, przedsionkowych od E 30 do

E 40, komorowych od E 45 do E 50. W grupie odpro-

wadzen przedsionkowych widoczne gtebokie Q z lekko

prowadzen przeltykowych, jednobiegunowych
mm_ "'
mi ,*\ I
rog-vV
E 275

zaznaczajacym

Przyp. 2
od E 20 do E 25 przedsionkowych od E 27,5 do E 37 5,
komorowych od E 40 do E 45. W grupie przedsionko-
wej

sie wychyleniem R na szczycie Q
E 375 i E 40. Pozycja serca pOipionowa.

Grupa odprowadzen nadprzedsionkowych

stwierdza sie od E 32,5 narastajacg amplitude

wychylenia R az do E 37,5, ktére pochodzi z nad prze-

grody przedsionkowo-komorowej T.

E 37,5 ptaskie.
Pozycja serca pionowa.



z dodatnim P (ryc. 3). Oblath i Karpman
dzielg odprowadzenia przetykowe na grupe po-
nadprzedsionkowg przedsionkowga, przejscio-
wg i komorowg. W grupie odprowadzen przed-
sionkowych rozrézniajg dwie podgrupy: wyso-
koprzedsionkowga i $rodkowoprzedsionkowa.

Obraz odprowadzen przetykowych zmienia
sie ze zmiang potozenia elektrody. Odprowa-
dzenia rozpoczynano od wysokosci 50 cm, prze-
suwajac elektrode coraz wyzej az do wysokosci
20 cm. Rdznica w wysokosci réznych grup za-
lezy przede wszystkim od wzrostu badanego. Im
nizszy wzrost badanego, tym wyzej stwierdza-
no grupe odprowadzen przedsionkowych. Od-
prowadzenia z grupy komorowej uzyskiwano
przewaznie w granicach od 50 do 40 cm (war-
tos¢ $rednia od 50 do 36,3 cm), odprowadzenia
grupy przedsionkowej — od 40 do 30 cm (war-
tos¢ Srednia od 36,3 do 29,1 cm), odprowadzenia
grupy ponadprzedsionkowej — od 30 do 20 cm
(wartos$¢ Srednia od 29,2 do 20 cm).

Do czesto spotykanych zaburzen przy odczy-
tywaniu przetykowego obrazu ekg nalezy falo-
wanie linii izoelektrycznej z powodu ruchow
oddechowych i falowanie wywotane tetnieniem
tetnicy gtéwnej. Falowanie oddechowe fatwo
mozna opanowac przez polecenie powierzchow-
nego oddychania lub wstrzymania oddechu
w czasie wykonywania odprowadzenia. Falowa-
nie tetnicy gtébwnej spotyka sie przewaznie na
wysokosci od 25 do 35 cm. Krzywa falowania
oddechowego obejmuje kilka zespotéw przed-
sionkowo-komorowych, krzywa falowania tet-
nicy gtownej obejmuje tylko jeden zespét.
W wypadku stwierdzenia falowania tetnicy
gtdwnej nalezy zwrdci¢ szczeg6lng uwage na in-

Rys. 4. Falowanie linii izoelektrycznej

terpretacje wychylenia T i odcinka ST (ryc. 4).

Grupa odprowadzen ponadprzed-
sionkowych. Obraz ekg w tej grupie nie
rézni sie w przypadkach prawidtowych od
obrazu uzyskanego z odprowadzenia VR. Wy-
chylenie P jest ujemne, podobne do P w po-
wszechnie stosowanych odprowadzeniach. Ze-
spét komorowy cechuje sie obrazem potencjatu
jamy lewej komory. Typowym ksztattem ze-
spotu komorowego jest rQr', Qr i rzadziej spo-
tykany QS. Wychylenie T jest ujemne. Odcinek
ST w przypadkach prawidtowych — izoelek-
tryczny. Najwyzsza amplituda Q w obserwo-
wanych przypadkach wynosita 1,5 mv. Czas
trwania zespotu komorowego od 0,06" do 0,08".

Grupa odprowadzeh przedsion-
kowych. Grupa przedsionkowa rozpoczyna
sie pojawieniem P o typie zespolu QRS. Wyso-
ka amplituda, ostry i regularny obraz zespotéow

przedsionkowych stanowig istotng wartos$¢ dia-
gnostyczng odprowadzen przetykowych. W wy-
sokich odprowadzeniach przedsionkowych za-
znacza sie przedsionkowe P rozszczepieniem na
szczycie ujemnego P grupy ponadprzedsionko-
wej. Rozszczepienie to przeksztatca sie w niz-
szych odprowadzeniach przedsionkowych w ty-
powy zesp6t przedsionkowego QRS. Zespot
przedsionkowy rozpoczyna sie czesto drobnym
ujemnym wychyleniem odpowiadajgcym komo-
rowemu Q. Zdaniem niektorych autorow (4,5)
wychylenie to odpowiada uczynnieniu wezta za-
tokowego. Przedsionkowe wychylenie R w gor-
nych odprowadzeniach grupy przedsionkowej
jest niskie, a S — gtebokie. W nizszych odpro-
wadzeniach przedsionkowych wzrasta amplitu-
da przedsionkowego R, a maleje amplituda
przedsionkowego S. W 5 przypadkach stwier-
dzono odwrotng ewolucje zespotu przedsionko-
wego, ktory rozpoczynat sie w gornych odpro-
wadzeniach grupy przedsionkowej wysokim R
i stabo zaznaczonym S, przechodzgc w dolnych
odprowadzeniach w niskie R i gtebokie S. Obraz
ten wystepuje wtedy, jezeli elektroda zbliza sie
w dolnych odprowadzeniach przedsionkowych
do wezta zatokowego (9). W dolnych odprowa-
dzeniach przedsionkowych maleje amplituda P
przechodzac w dodatnie P grupy odprowadzen
komorowych. Najwyzszg amplitude przedsion-
kowego P uzyskiwatem w pozycji pionowej na
wysokosci 35 cm (9 przypadkow na 16 bada-
nych).

Poczawszy od pozycji potpionowej az do po-
ziomej przewazata optymalna amplituda P na
wysokosci okoto 30 cm (19 przypadkow na 34
badanych). Amplitude o woltazu 0,3 mv stwier-

wywotane tetnieniem tetnicy gtéwnej.

dzono w 2 przypadkach; 04 mv — w 1 przy-
padku; 0,5 mv w 4 przypadkach; 0,6 mv w 2
przypadkach; 0,7 mv w 3 przypadkach;
0,8 mv—w 9 przypadkach; 0,9 mv—w 8 przy-
padkach; 1 mv — w 11 przypadkach; od 1,1 mv
do 1,25 mv — w 3 przypadkach; 1,3 mv —w 1
przypadku; 1,4 mv — w 2 przypadkach; 1,6 mv
w 1 przypadku; 1,8 mv — w 2 przypadkach;
2 mv — w jednym przypadku. W obserwowa-
nych przypadkach patologicznych z wyraznym
P pulmonale w odprowadzeniach kofnczynowych
stwierdzano w odprowadzeniach przetykowych
amplitude dochodzacg do 2,5 mv. Najczestszg
postacig przedsionkowego P w zbadanych przy-
padkach byty réwne, linijne symetryczne wy-
chylenia przedsionkowego R i S. W poszczegol-
nych przypadkach spotykano zawezlenia w wy-
chyleniu przedsionkowego R i S. Czas trwania
przedsionkowego P wynositw 2 przypadkach—



0,05", a w 20 przypadkach — 0,06"; w 23 przy-
padkach — 0,07", w 5 przypadkach — 0,08".
W pordwnaniu z odprowadzeniem Il P przed-
sionkowe wykazywato czas trwania krétszy od
0,03 do 0,04". O te samag wielkos$¢ skracat sie
réwniez czas trwania PQ w odprowadzeniach
przedsionkowych. W 2 przypadkach stwierdzo-
no wychylenie repolaryzacyjne mies$nia przed-
sionka Ta odwrotnie skierowane do maksymal-
nego wychylenia zespotu przedsionkowego.
Wychylenia Ta spotykano czesciej w stanach
patologicznego przedtuzenia przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego i w zahamowaniu
przedsionkowo-komorowym. Szczeg6lnie wy-
raznie obserwowano dotychczas wychylenie Ta
w przypadku periodyki Wenckebacha.

Zesp6t komorowy grupy odprowadzen prze-
tykowych sktada sie z potencjatu jamy i z po-
tencjatu powierzchni lewej komory. Potencjat
jamy lewej komory jest wyrazony gtebokim Q,
utrzymujacym sie az do dolnych odprowadzen
grupy przedsionkowej i ujemnym gtebokim T,
czesto o wyzszej amplitudzie anizeli w grupie
odprowadzen ponadprzedsionkowych. Poten-
cjat powierzchni lewej komory zaznacza sie
przewaznie w dolnych odprowadzeniach przed-
sionkowych narastajgcg amplitudg wychylenia
R (ryc. 3, przyp. 2 E 35). W obrebie dolnych od-
prowadzen przedsionkowych obserwowano am-
plitude R, dochodzacg do 2,3 mv. W 7 przypad-
kach stwierdzono w odprowadzeniach przed-
sionkowych przewazajgcy potencjat jamy lewej
komory ze stabo zaznaczonym potencjatem po-
wierzchni lewej komory (ryc. 3, przyp. 1). Od-
cinek ST w prawidiowych odprowadzeniach
przetykowych jest izoelektryczny. W patolo-
gicznych przypadkach obnizenia odcinka ST
w odprowadzeniach I, 1l, V4 i V5 obserwowano
podwyzszenie sie odcinka ST w odprowadze-
niach grupy przedsionkowej i obnizenie w gru-
pie odprowadzen komorowych.

W najnizszych odprowadzeniach grupy
przedsionkowej stwierdzano czesto odmienny
obraz zespolu komorowego, utrzymujacy sie na
przestrzeni od 2—3 cm, a odpowiadajacy poto-
zeniu elektrody nad przegrodag przedsionkowo-
komorowg. Oblath i Karpman wyod-
rebniajg odcinek ten jako grupe przejsciowg
odprowadzen przetykowych. Zespoly komoro-
we w tej czeSci wykazuja glebokie Q, wysokie
R dochodzace do 2 mv, izoelektryczny odcinek

Odprowadzenie lll. VvV 1 avF

E 50 w pozycji le-
zacej na wznak

nego do 0,1" Q, nie wychodzac powyzej linii
izoelektrycznej. Zesp6t komorowy przybierat
ksztatt litery W. Najczesciej zespotom komoro-
wym w tej czesci odprowadzen przetykowych
towarzyszyto przedsionkowe wychylenie P, rza-
dziej — zaostrzone dodatnie P.

G ritpai odprowadzen, pomoro-
wych. W grupie tej wychylenie P jest dodat-
nie, w gornych odprowadzeniach zaostrzone,
podobne do wychylenia P w innych powszech-
nie stosowanych odprowadzeniach. W zespole
komorowym przewaza w wiekszo$ci przypad-
kéw potencjat powierzchni lewej komory. Wy-
chylenie R jest wysokie o zwiekszajgcej sie am-
plitudzie w dolnych odprowadzeniach przety-
kowych. Czesto wystepuje wyrazne wychylenie
S juz w pierwszych odprowadzeniach grupy ko-
morowej. Brak wychylenia S spotyka sie w pio-
nowym utozeniu serca. W dolnych odprowadze-
niach grupy komorowej w pionowym utozeniu
serca stwierdza sie brak lub lekko zaznaczone
wychylenie S, nie przekraczajgce 0,2 mv. Po-
czawszy od potozenia posredniego serca az do
poziomego wychylenie S, wykazujgce potencjat
prawej komory, jest coraz wyrazniejsze. W od-
prowadzeniu potencjatu z powierzchni lewej
komory zesp6t komorowy w E 50 jest podobny
do V5 i V6. Zespot komorowy przez pogtebienie
sie wychylenia S i zmniejszenie amplitudy wy-
chylenia R upodabnia sie do zespotu komoro-
wego uzyskanego z punktu Cl. Zgodno$¢ obra-
zow zespotéw komorowych w E50 z zespotem
komorowym z Cl dowodzi, ze uzyskano poten-
cjat prawej komory. W 2 przypadkach stwier-
dzono zgodno$¢ zespotow komorowych w VI,
aVR i E50.

Jeden z przytoczonych przypadkéw dotyczyt
zdrowego 24-letniego zoinierza. Wykazano
u niego przedtuzenie przewodnictwa w miesniu
prawej komory z podobnym obrazem zespotow
komorowych w odprowadzeniu Ill, VI, aVR
iIE50, o ksztalcie podobnym do litery M (ryc. 5).
W pozycji lezgcej na wznak stwierdzono w E50
zesp6t komorowy o uksztattowaniu Rr'S, ktéry
po zmianie pozycji lezagcej na lewy bok wyka-
zywat jeszcze wieksze rozszczepienie, przybie-

rajac ksztatt RsRs. W zespole komorowym
w odprowadzeniu Il stwierdzono ksztatt rSr’,
w VI — Rsrs, w aVR — RsRs. Zgodnos$¢

obrazu zespotéw komorowych z punktu Cl i E50
Swiadczy o tym, ze w E50 odprowadzono po-

E 50 w pozycji le- E 45

zacej nalewym boku

Ryc. 5 Obraz ekg w E 50 w odprowadzeniu po sncjatu prawej komory. Pozycja serca potpozioma.

ST i ptaskie lub lekko dwufazowe T (ryc. 3,
przyp. 2 E 37,5). W 9 przypadkach stwierdzono
zesp6t komorowy o typie QrS, przy czym R
znajdowato sie na szczycie jakgdyby poszerzo-

tencjat istniejgcy nad prawym przedsionkiem
w wypadku przylegania przedsionka prawego
i vena cava inferior do dolnego odcinka przety-
ku.



Wnioski

Wyrazny, regularny, o wysokiej amplitudzie
obraz zespotéw przedsionkowych w odprowa-
dzeniach przetykowych nadaje sie lepiej do
analizy potencjatu przedsionkéw, anizeli wy-
chylenie P w powszechnie stosowanych odpro-
wadzeniach.

Procz mozliwosci szczeg6towej analizy rytmu
czynnos$ci serca, odprowadzenia przetykowe ro-
kuja nadzieje doktadniejszego poznania prze-
biegu procesu depolaryzacji w miesniu przed-
sionkdw. Odprowadzenia przetykowe zastepuja
w znacznej mierze skomplikowane badania po-
tencjalu z odprowadzen wewngtrzsercowych.
Typowe zespoty komorowe w odprowadzeniach
ponadprzedsionkowych i przedsionkowych ze-
zwalajg na analize potencjatu jamy lewej ko-
mory. Odprowadzenia z grupy komorowej
przedstawiajg bezposredni obraz przebiegu de-
polaryzacji i repolaryzacji w tylnej i dolnej
Scianie mies$nia sercowego.
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Odczyny redukcyjne w moczu przy leczniczym
stosowaniu kwasu para-amino-salicylowego

(Z 1 Kliniki Choréb Wewnetrznych Akademii Medycz-
nej w Gdansku. Kierownik: Prof, dr med. Marian
Gorski)

Czeste wykonywanie w praktyce Klinicznej
badan na obecno$¢ cukru w moczu za pomoca
odczynéw redukcyjnych stato sie powodem, ze
w umystach wiekszosci lekarzy ustalito sie
przekonanie, czesto zresztg stuszne, ze dodatni
odczyn redukcyjny z odczynnikami Fehlinga,
Benedicta czy Nylandera jest r6wnoznaczny ze
stwierdzeniem obecnosci cukru w badanej sub-
stancji. Takie jednak odruchowe wnioskowanie
moze okaza¢ sie niestuszne, o czym Swiadczg
nizej przytoczone spostrzezenia.

W listopadzie ubiegtego roku w czasie badania
moczu chorego, ktoremu podawaliSmy PAS,
stwierdziliSmy dodatni odczyn redukcyjny przy
réwnocze$nie ujemnym wyniku badan polary-
metrycznych. Poniewaz w ciggu nastepnych dni
powtarzane badania daty identyczny wynik
z poprzednim, sprawdziliSmy u tego chorego
poziom cukru we krwi, ktéry utrzymywat sie

w dolnych granicach normy. Podobne zjawisko
zauwazyliSmy d u drugiego chorego leczonego
PAS-em, dlatego podaliSmy ten lek dalszym
dziesieciu chorym, u ktérych takze wystgpity
dodatnie odczyny redukcyjne. Badajgc zachowa-
nie sie tego zjawiska w przewlektym podawa-
niu PAS-u stwierdziliSmy, ze odczyny reduk-
cyjne w moczu nie tylko zmieniajg swe nateze-
nie u tego samego chorego, lecz moga nawet zu-
petnie znikaé. U wszystkich chorych krzywe
cukru we krwi po obcigzeniu glukozg wykazy-
waty wartosci prawidtowe.

W zwigzku z tymi spostrzezeniami postano-
wiliSmy wyjasni¢, co jest powodem dodatnich
odczynéw redukcyjnych w moczu naszych cho-
rych.

Znany jest fakt, ze poza glukozg caty szereg
zwigzkow daje odczyny redukcyjne. Opierajac
sie za$ na podobienstwie budowy kwasu sali-
cylowego do kwasu benzoesowego przypuszcza-
lismy, ze kwas para-amino-salicylowy wchodzi
w podobne zwiazki, jak benzoesowy, a wiec
w procesie odtruwania ulega sprzezeniu z kwa-
sem glukuronowym.

O tym, ze PAS stosowany u naszych chorych
nie daje odczynéw redukcyjnych przekonali-
Smy sie przeprowadzajgc z nim proby za pomo-
cg odczynnikéw Nylandera i Benedicta.

Tabela |
(+) dodatni wynik odczynéw redukcyjnych w moczu
(—) ujemny wynik odczynéw redukcyjnych w moczu

Dziet podumania P A S'u

LB I 1 1 iviVv o VE VI IX X X XIV
1 - + + + + + - + + + +
2. — + + + o+ o+ o+ o+ o+ o+ o+
3. — + + + + + + + + +
4 — — — + — o —_— - —  + —
5 — — + + o+ + o+ + +
6. — + + 0+ o+ o+ o+ o+ o+ o+ o+,
7. — + + + + +
s — % + + —

9. — + + o+ + + + = @ — —

0. — + + + + + + ‘b + + +,
11, — % + o+ o+ o+ o+ o+ o+ o+ o+,
12. —  + + + —  + + + + + +

Znchomanie sie odczynoéw redukcyjnych w moczu w cza-

a sie podawania PAS’u.

Ujemny wynik proby fermentacyjnejl, wyko-
nanej za pomocag drozdzy, brak odchylenia
ptaszczyzny polaryzacyjnej, ujemne wyniki
prob na pentozy Swiadczyty, ze stwierdzana re-
dukcja nie stata w zwigzku z obecnoscig w mo-
czu ktéregokolwiek z cukréw.

Dalsze nasze badania pozwolity nam stwier-
dzi¢, ze odczyny redukcyjne nie zalezaty row-
niez od obecnosci w moczu kwasu homogenty-
zynowego, skiladnikéw biatkowych lub barwi-
kéw moczowych. Przypuszczajac, ze chodzi tu
0 potaczenie kwasu para-amino-salicylowego
z kwasem glukuronowym, skierowaliSmy nasze
wysitki w kierunku wyjasnienia, czy istotnie
PAS jest zwigzany z kwasem glukuronowym.



W zwigzku z tym wykonaliSmy prébe z nafto-
rezorcyng, w obecnosci ktérej glukuroniany po-
wodujg pojawienie sie fiotkowego zabarwienia
wyciagu eterowego moczu. Probe przeprowadza
sie w ten sposob, ze do 5 ml moczu dodaje sie
5 ml dymigcego kwasu solnego i jedng krople
alkoholowego roztworu naftorezorcyny. Po go-
towaniu catosci przez 4 minuty na tazni wodnej
i ochtodzeniu — ekstrahuje siie eterem, ktory
zabarwia sie na kolor fioletowy. Mocz nalezy
uprzednio uwolni¢ od barwikéw i zanieczysz-
czen, gdyz powoduja one nietypowe brudno-fio-
letowoczerwone zabarwienie wyciaggu eterowe-
go. W probach przeprowadzanych z badanym
moczem uzyskaliSmy fioletowe zabarwienie
wyciggu eterowego, co wskazywato na istnienie
potgczen z kwasem glukuronowym. Préba Sle-
pa wykonana z nieoczyszczonym moczem o0soby

nie pobierajgcej PAS-u dawata zabarwienie
brunatnoczerwone.
| !
H-C-OH
H-E 1

C OOH

Ogdlng ilos¢ zredukowanej substancji w mo-
czu nalezy przyjaé na okoto 0,2%. Wielko$¢ ta
ulega wahaniom w poszczeg6lnych przypad-
kach. Oczywiscie twierdzenie, ze kwas para-
amino-salicylowy wydala sie¢ w moczu w pota-
czeniu zkwasemglukuronowym niewytgcza
tego, o czymdonosi  caly szereg autoréw, ze
PAS wydziela sie w postaci zwigzku acetylo-
wanego lub w potgczeniu z glicyng. Celem bo-
wiem naszych badahA byto nie tyle wykazanie
drogi przemian, jakie przechodzi ten zwigzek
w ustroju, ile wyjasnienie przyczyny pojawie-
nia sie odczynow redukcyjnych w moczu, ktore
na pierwszy rzut oka wygladajg niepokojgco.
Tym samym chcieliSmy zwrd6ci¢ uwage na prak-
tyczne znaczenie tego zjawiska oraz podkreslié
znaczenie detoksykacji ustrojowych.

Nalezato by sie zastanowié, w jaki sposob
wigze sie kwas para-amino-salicylowy z kwa-
sem glukuronowym. MarchlewskiiSkar-
zynski podajg, ze kwas glukuronowy jest
zwigzany glukozydowo z alkoholami, fenolami;
z kwasami organicznymi .za§ — estrowo. Nale-
zalo by wiec rozstrzygna¢, w jakie potgczenie
kwas glukuronowy wchodzi z PAS-em, ktory
w swojej budowie ma jednoczes$nie grupe OH.
jak i COOH. Na to pytanie odpowiada doswiad-
czenie, ktore poucza, ze potgczenia glukozydo-
we”\sg trwate i dajg sie rozbi¢ tylko przy podzia-
taniu silnymi kwasami, natomiast potgczenia
estrowe dajg odczyny redukcyjne bez uprzed-
niej hydrolizy. Poniewaz w naszych badaniach
otrzymaliSmy odczyny redukcyjne bez hydro-
lizy, mozemy przypuszcza¢, ze kwas para-

amino-salicylowy jest potgczony z kwasem glu-
kuronowym wigzaniem estrowym.

Zwigzki chemiczne tak organiczne, jak i nie-
organiczne, wprowadzone z zewnatrz do ustro-
ju albo ulegajg przemianom chemicznym albo
zostajg wydalone bez zmiany. W czasie tych
przemian substancje wprowadzone do ustroju
zostajg przeprowadzone z trujagcych w mniej
trujgce, tatwiej rozpuszczalne od substancji
macierzystej i dlatego sg tawiej wydalane z u-
stroju (Williams).

Williams podaje trzy teorie, ktére majg
ttumaczy¢ mechanizmy detoksykacji ustrojo-
wych. Sg to: teoria obrony chemicznej ustroju,
teoria napiecia powierzchniowego i teoria
wzmozonej kwasowosci. Stojagc na stanowisku
podstawowego znaczenia obrony chemicznej
ustroju Shervin wyraza poglad, ze deto-
ksykacja jest samoobrong ustroju przeciw sub-
stancjom toksycznym powstajgcym w ustroju,
wchionietym z przewodu pokarmowego lub
Przyjetym na innej drodze. Ujecie takie oparto
sie na spostrzezeniach, ze procesy detoksykacji
tworzg na ogdt substancje mniej toksyczne od
substancji macierzystej. Zdarza sie jednak, co
prawda wyjatkowo, ze w toku tych reakcji
zwigzki mniej trujgce stajg sie bardziej truja-
cymi. Np. sulfonamidy ulegajace acetylowaniu
sg bardziej toksyczne, mniej rozpuszczalne niz
sulfonamidy wolne. Zwigzki te moga wykrysta-
lizowywa¢ w kanalikach nerkowych, uszkadzac
ktebuszki nerkowe i doprowadza¢ do mocznicy.

Odrebne stanowisko zajmuje Berczeller
w swojej teorii napiecia powierzchniowego. Sga-
dzi on, ze substancje toksyczne obnizajg napie-
cie powierzchniowe wodnych roztworéw i dzie-
ki temu gromadzg sie na powierzchni komorko-
wej w takim stezeniu, Ze stajg sie one toksycz-
ne. Natomiast zwigzki sprzezone np. z kwasem
siarkowym lub glukuronowym tworzg substan-
cje, ktérych roztwory majg napiecie powierzch-
niowe zblizone do napiecia powierzchniowego
wody i dlatego substancje te nie gromadzg sie
na powierzchni komorkowej, a tym samym nie
majg wptywu toksycznego. Quick w teorii
wzmozonej kwasowosci zwraca uwage, ze wy-
dalane substancje, ktére ulegty detoksykacji, sa
mocniejszymi kwasami niz ciata macierzyste.
A wiec proces detoksykacji polega na zamianie
stabszego kwasu na kwas mocniejszy, ktory
ustréj wydala tatwiej.

Te trzy wyzej przytoczone hipotezy nie wy-
starczajg dla wyttumaczenia zmian, jakim pod-
legajg obce zwigzki wprowadzone do ustroju.
Kazda z nich zwigzana jest ze zmiang jednej
lub dwoéch podstawowych wiasciwosci biolo-
gicznych w toku przemian danej substancji.
Teorie te majg zastosowanie do pewnych zwig-
zkdéw, podczas gdy sa ciata, do ktérych hipotez
tych nie da sie zastosowaé. Poza tym hipotezy
te nie potrafig odpowiedzie¢ na nastgpujace py-
tania:

1 Dlaczego pewne substancje chemiczne ule
gajag w ustroju przemianie w bardziej toksycz-



ne, podczas gdy inne podlegajg prawidtowej de-
toksykacji.

2. Dlaczego niektére z cial chemicznych
zmieniajg sie w fatwiej rozpuszczalne, podczas
gdy inne stajg sie trudniej rozpuszczalne.

3. Dlaczego ta sama substancja podlega od-
miennym przemianom w zaleznosci od gatunku
zwierzecia.

4. Dlaczego pewne zwiagzki moga ulegaé roz-
nym przemianom réwnocze$nie i co okresla
ilos¢ powstatego metabolitu.

Cata dziedzina tak zwanego odtruwania za-
wiera wiele niejasnosci i, jak twierdzi Wil-
liams- nie moze by¢ na razie rozpatrywana
z jednolitego punktu widzenia. Jednak wbrew
poglagdom Williamsa — Mozotowski
stworzyt teorie, ktéra ujmuje zjawiska detoksy-
kacji w jedng cato$¢. Opiera sie on przy tym na
doswiadczeniach Schoenheimera, ktory
postugujac sie pietnowanymi aminokwasami
udowodnit, ze substancje wprowadzone do u-
istroju ziostajg wbudowane w tkanki, zanim
ulegng rozbiciu i przemianie.

Mozotowski w swojej wszechstronnej hi-
potezie whbrew pogladowi Shervina uwaza,
ze procesy detoksykacji nie sg jakim$ celowym
odczynem ustroju przeciwko szkodliwym zwig-
zkom chemicznym. Odtruwanie, zdaniem auto-
ra, polega na reakcjach chemicznych,, jakie za-
chodzg pomiedzy obcymi substancjami a zwy-
ktymi sktadnikami ustroju podczas prawidto-
wej przemiany materii- w nastepstwie czego
dochodzi do zaburzenia prawidiowego toku
przemian chemicznych. Tylko niewielka liczba
obcych substancji, ktére nie tworzg w ustroju
zadnych potaczen, wydalana jest przez nerki
w postaci niezmienionej. Natomiast wiekszos¢
substancji wprowadzonych do ustroju ulega
chemicznemu zwigzaniu. Biatka-fermenty roz-
bijajg catkowicie te zwigzki, ktére majg che-
miczng strukture podobng do prawidtowych
sktadnikéw ustrojowych. Obce dla danego
ustroju substancje, ktore majg chemiczng struk-
ture mniej podobng do prawidtowych sktadni-
kéw, takze podlegajg istniejgcym mechanizmom
fermentacyjnym. Zwigzki te jednak nie ulegajg
zwyktym przemianom, nie zostajg wbudowane
w tkanki, gdyz zawierajg obca substancje. t3-
czg sie one np. z kwasem glukuronowym lub
siarkowym, ktore znajdujg sie w czgsteczce
biatka, odszczepiajg sie, w tym zespoleniu do-
stajg sie do ptynow ustrojowych a potem jako
zwigzki sprzezone zostajg wydalone z moczem.

Procesy chemiczne znane pod nazwg detoksy-
kacji ustrojowych polegajg na oksydacji, re-
dukcji lub reakcjach syntetycznych. Oksydacje
i redukcje sg to pierwsze reakcje, ktorym ule-
gaja obce substancje wprowadzone do ustroju.
Procesy te jednak nie sg daleko posuniete. Np.
produkty utleniania albo zostajg wydalone bez
zmiany albo tez ulegajg dalszym reakcjom
syntetycznym czyli potgczeniu z substancjami
dostarczonymi przez ustréj celem odtruwania.
Substancjami tymi sg: kwas glukuronowy, kwas
siarkowy, glicyna, ornityna, cysteina, glutami-

na, reszty acetylowe i metylowe. Najczesciej ob-
ce substancje zostajg sprzezone z kwasem glu-
kuroinowym tworzgc potgczenia estrowe lub
eterowe, tak zwane glukuronidy. W warunkach
prawidtowych poziom kwasu glukuronowego
we krwi wynosi 7,5 mg°/o, a w moczu waha sie
w granicach 150 + 80 mg. Jest on skiadnikiem
wielu glikoproteidow, znajduje sie w czasteczce
swoistych wielocukréw bakteryjnych oraz
w innych waznych zwigzkach. Budowa che-
miczna kwasu glukuronowego podobna jest do
glukozy (szdsty wegiel glukozy utleniony jest
do grupy karboksylowej). Z kwasem glukuro-
nowym moga sprzegac¢ sie fenole, krezole, in-
doksyl, kwas benzoesowy itp. a takze prawidto-
we sktadniki ustroju, np. hormony gonadotropo-
we, testosteron. Substancje te, jak rowniez ca-
ty szereg lekdw takich, jak morfing, wodzian
chloralu, chloroform, kamfora, gwajakol, pira-
midon, aspiryna, kwas salicylowy, sulfapiridy-
na i wiele innych, nie tylko ulegajg sprzezeniu
z kwasem glukuronowym,, ale takze pobudzaja
synteze tego kwasu (Everett).

Everett podaje, “ze jakkolwiek kwas glu-
kuronowy wytwarzany jest gtéwnie w watro-
bie powstawa¢ moze rowniez w nerkach oraz
jelitach. Odrebne stanowisko w tej sprawie zaj-
mujg Glaessner oraz Emb den. Sadzg
oni, ze synteza kwasu glukuronowego' odbywa
sie tylko w watrobie. Badania doSwiadczalne
Hemingway @, Pry de‘a oraz Wil-
liamsa popierajg ten poglad. Badacze ci
przeprowadzajgc perfuzje ptuc i nerek wykaza-
li, ze w tym uktadzie tkanek nie zachodzi syn-
teza kwasu glukuronowego. Natomiast przy
perfuzji przez watrobe-ptuco-nerke, w miare
dodawania do krwi perfundowanej ciat podle-
gajacych detoksykacji, stwierdzono znaczny
wzrost potgczen glukuronowych. Rdwniez przy
perfuzji przez $ledzione-ptuco-nerke oraz mie-
sien-ptuco-nerke nie stwierdzono syntezy kwa-
su glukuronowego. Na podstawie tych badan
autorzy dochodza do wniosku, ze kwas gluku-
ronowy wytwarzany jest w watrobie. W latach
pozniejszych Nishimura udowodnit, ze pies
z usunietg watrobg traci zdolnos¢ wytwarzania
potaczen glukuronowych, aSchmidt na kroé-
likach wykazat, ze nerki nie wptywajg na syn-
teze kwasu glukuronowego.

W procesach odtruwania gtéwng role odgry-
wa watroba. Zatrzymuje ona zwigzki dla ustro-
ju obce, ktére unieszkodliwia za pomocg sprze-
gania z kwasem siarkowym, glukuronowym, gli-
cyng itp. W czynnosci odtruwajacej watroby
bardzo wazng role odgrywa zdolno$¢ syntety-
zowanfLa oraz zdolno$¢ dokonywania potgczen
estrowych, na, co wskazat juz Quick. Badanie
funkcji odtruwajgcej watroby ma duze znacze-
nie kUnilczne zaréwno' rozpoznawcze, jak i ro-
kownieze, co zostatlo potwierdzone w naszej kli-
nice przez Lawinskag za pomocg proby Qui-
cka na synteze kwasu hipurowego.
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Badania nad podziatami komdrek prawidtowego
szpiku kostnego

(Z 1| Kliniki Choréb Wewnetrznych Slaskiej Akade-
mii Medycznej. Kierownik: Prof, dr Jézef Japa)

Przed wprowadzeniem bioptycznych badan
szpiku kostnego Flemming (1891), a na-
stepnie caly szereg innych autoréw donosili
0 istnieniu podziatow komdérkowych w szpiku
kostnym.

Duzy postep w technice przyzyciowego bada-
nia szpiku kostnego, zapoczgtkowany przez
Arinkina (1929), uczynit z tej metody jeden
z waznych, a czasem nawet decydujgcych spo-
sobdw rozpoznawczych. Mimo to badania czyn-
nésci krwiotwdrczej szpiku kostnego byty po-
dejmowane rzadziej i autorzy ograniczali sie
gtéwnie do iloSciowego okreslania poszczegol-
nych komoérek szpiku kostnego, podajac co naj-
wyzej o0golny odsetek spostrzeganych wsrdd
nich podziatow.

Pewne dane o0 rozmnazaniu sie komdrek
szpiku kostnego znajdujemy w pracy Seger-
dahl (1935). Angelini i Barasciutti
(1938) podali cechy charakterystyczne komdrek
szpiku kostnego bedacych w stanie podziatu.
Fieschi (1938) obliczyt spostrzegane przez
siebie poszczegoOlne fazy podziatlu posredniego
w miodych komodrkach szpiku kostnego i wy-
kreslit ,,krzywe kariologiczne" odnoszace sie do
réznych standw chorobowych i wykazujace roz-
ny przebieg. Rohr (1940) podaje liczbe po-
dziatéw posrednich dla komérek uktadu granu-
loblastycznego i erytroblastycznego. Pierwsza
probe doktadnej analizy czesto$ci podziatu za-
chodzacej w komorkach szpiku kostnego poda-
je Japa (1942).

Celem obecnej pracy byto zbadanie podziatu
komorek w prawidtowym szpiku kostnym, do-
ktadne ustalenie czestosci wystepowania podzia-
tu w ukladzie granuloblastycznym i erytrobla-
stycznym, nastepnie ustalenie czesto$ci podzia-
tu w poszczeg6lnych pokoleniach komaérek obu
uktadow i ustalenie, jakie fazy podziatlowe sg
najczesciej spostrzegane, aby na podstawie tych
danych mdc wyjasni¢ normalny stan czynno-
Sciowy szpiku kostnego jako podstawe dla oce-
ny odchylen w stanach chorobowych tego na-
rzadu.

The Journal of Phar-

Materiat itechnika

Zbadano szpik kostny u 5 o0s6b dorostych,
u ktérych uktad krwiotworczv oraz krew obwo-
dowa, dwukrotnie badana, nie wykazaly zad-
nych odchylen od normy. Po naktuciu rekoje-
§ci mostka pobierano okoto 1 ml szpiku kostne-
go za pomocg strzykawki. Nastepnie umieszcza-
no wyssany szpik kostny na szkietku i po
10—20". gdy grudki szpiku opadty na dno, zle-
wano nadmiar krwi, grudki za$ przenoszono
pensetg na szkietko podstawowe i sporzgdzano
rozmaz, rozcierajgc je drugim szkietkiem pod-
stawowym. Cze$¢ grudek wustalano i bar-
wiono w acetokarminiie (na 100 ml 45% roz-
tworu kwasu octowego — 2 g karminu).
Rozmazy po wyschnieciu barwiono metodg pan-
optyczng Pappenhedmg. grudki za$ szpiku ko-
stnego przenoszono po 24 godzinach pipetg
z acetokarminu na szkietko podstawowe, po-
wleczone cienkg warstwg biatka kurzego, na-
krywano nattuszczonym szkietkiem nakrywko-
wym i nastepnie uderzajac delikatnie precikiem
w szkietko nakrywkowe uzyskiwano rozpryski-
wanie sie grudek i wprowadzanie komdrek
w warstwe biatka. Tak przygotowane prepara-
ty umieszczano nastepnie w alkoholu do czasu
odlepienia sie szkietek nakrywkowych. Po wy-
jeciu preparatéw z alkoholu i ich wyschnieciu
nalepiono na nie szkietka nakrywkowe balsa-
mem kanadyjskim, uzyskujgc trwate preparaty.
Metode sporzadzania preparatéw aeetokgrmi-
nowych do badan szpiku kostnego wprowadzit
Japa (1942). Zaletg tej metody jest wystepo-
wanie wyraznego obrazu faz podziatowych,
gdyz wskutek bardzo szybkiego ustalania jgdra
i chromozomy nie ulegajg znieksztatceniu. Po-
nadto rozpuszczane przez kwas octowy krwinki
czerwone nie zaciemniajg obrazu; wreszcie ko-
marki przed ustaleniem nie sg narazone na me-
chaniczne urazy w tym stopniu, jak to sie dzie-
je przy sporzadzaniu rozmazéw. Wadg tej me-
tody jest brak wybiorczego barwienia cytopla-
zmy i ziarnistosci, przez co okreslanie rodzaju
komdrek jest catkowicie niemozliwe lub bar-
dzo ograniczone.

Wyniki

Rozmazy zabarwione metodg panoptyczng
postuzyty przede wszystkim do ustalenia pro-
centowego sktadu komdrkowego szpiku kostne-
go, co zostato przedstawione na tabeli I
W okres$laniu rodzaju komérek przyjeto nomen-
klature Temp ki (1950). Podzialty komorkowe
stwierdzano w mieloblastach. promieloblastach
i mielocytach, jezeli chodzi o uktad granulo-
blastyczny, a w uktadzie erytroblastycznym —s
we wszystkich komorkach jadrzastych od pro-
normoblastu az do kwasochtonnego normobla-
stu (tabela I1). Preparaty barwione acetokarmi-
nem postuzyty przede wszystkim do przesle-
dzenia w nich czestoSci wystepowania podzia-
téw komorkowych wsrod jadrzastych komorek
szpiku kostnego.



Sktad morfologiczny badanych szpikéw kostnych (odsetkowoj (Liczono 1000 komérek)

Przypadek I 1 1 v \Y Srednie
MiIeloblasty 0,4 0.1 0.2 0,7 1.2 0,52
Promielocyty 0,3 0.8 0,4 1,3 1.2 0,80
Mielocyty obojetnochtonne 9 16,3 12,4 18,6 21,3 15,54
Mielocyty kwasochtonne 0.1 0,4 0J 0 0.2 o 15
Mielocyty zasadochtonne 0 0 0 0 0.1 0,02 75.49%
Metamielocyty 19,3 10,6 14,7 8.2 15,0 13,56
Pateczkowate 233 214 18,9 17,5 17,6 19,74
Wieloptatowe obojetnochton. 22,9 20,3 26,8 28,5 23,0 24.30
Wieloptatowe kwasochtonne 0,7 0.8 0,7 0,5 11 0,76
Wieloptatowe zasadochtonne 0 0.1 0 0 0 0,02
Komorki siateczki wtasciwe 0,5 13 0,4 0,5 0,3 0,6 )
Komérki $rédblonka 0,1 0 0 0.1 0 0,04
Monocyty 0.2 1.1 0.2 0,3 0.6 0,48
Limfocyty 2.0 1,6 2.8 2.1 4,3 2,56
Megakariocyty 0 ol o 0.2 ol 0,10
Pronormoblasty 1.2 19 16 1.2 0,9 - 1,36
Normoblasty zasadochtonne 2,0 6,9 21 2,3 0,9 2,84 20.80%
Normoblasty wielobarwliwe 12,1 95 12,2 8.6 6,4 9,76 ouR
Normoblasty kwasochtonne 58 6.8 6,4. 9,4 58 6.84
Tabela 11
Liczba komorek w podziale (odsetkomo do wszystkich komdrek jadrzastych)
Srednie
PrzypadeKk 1 11 v \Y wartosci
Preparaty barwione metodg panop-
tyczng (liczono 10.000 komdrek) 0,47 0,54 0,42 0,51 0.40 0,468"
Pieparaty barwione acetokarminem
(liczono 5.000 komorek) 1,40 1,48 1,32 1,38 1,21 1,358
Tabela Il
Ogodlna liczba znelezlonych podziatéw w pctszczegdlnych rodzajach komoérek
Srednie
PrzypadeHKk | 1 I v AV wartosci
Mieloblasty 8 6 8 5 8 7,0
Promielocyty i mielocyty 224 214 218 194 201 210,2
Pronormoblasty 25 29 41 32 21 29.6
Normoblasty zasadochtonne i wielo-
barwliwe 168 195 163 205 217 189,6
Normoblasty kwasochtonne 75 56 70 64 53 63.6
Tabela IV

Stosunek odsetkowy komoérek dzielagcych sie¢ do komoérek w stadium spoczynkowym (Srednie wartosci dla
5 przypadkéw)

Liczba komorek

Mieloblasty 957
Promielocyty i mielocyty 30.462
Pronormoblasty 2,504
Normoblasty zasadochtonne

i wielobarwliwe 23,196
Normoblasty kwasochtonne 12,518

Jak wykazuje tabela Il, w preparatach aceto-
karminowych liczba stwierdzanych podziatow
jest trzykrotnie wyzsza niz w preparatach ma-
zanych. Odsetek podziatbw w preparatach bar-

Liczba podziatéw Odsetek podziatow

35 3,66
1,051 3,45
148 591
948 4,09
318 2,54

wionych metodg panoptyczng wynosi 0,4—68%
z nieznacznymi odchyleniami w poszczegdlnych
przypadkach, w acetokarminowych—1,3—58%.
Barwienie komorek szpiku kostnego acetokar-



minem jest wiec metodg znacznie czulszg ani-
zeli metoda panoptyczna dla obliczenia i bada-
nia podziatow komorkowych.

Najwiekszg liczbe podziatdéw komorkowych
stwierdza sie w komodrkach bardziej dojrzatych
(tabela I1I).

Zupetnie inaczej jednak przedstawia sie od-
setek podziatéw, jezeli obliczy sie stosunek ko-
morek dzielagcych sie do komérek bedgcych
w stadium spoczynku dla kazdego rodzaju ko-
morek osobno. Wtedy, jak widac¢ z tabeli IV, od-
setek stwierdzonych podzialdw jest wiekszy
w komorkach miodszych niz starszych.

Zestawienia w tabelach II. 11l i IV podajg
liczby dzielgcych sie komdrek niezaleznie od
tego, w jakiej fazie podziatu komérki sie znaj-
dowaty, natomiast ogo6lny odsetek uchwycof-
nych poszczeg6lnych faz podzialowych przed-
stawia tabela V.

Metafaze stwierdzono przecietnie w 40,2%
w preparatach barwionych metodg panoptycz-
ng i w 452% — w preparatach utrwalonych
i barwionych acetokarminem; profaze—w 32,8%
w preparatach panchromatycznych i w 41.84%
— w preparatach acetokarminowych. Anafaza
i telofaza spotyka sie znacznie rzadziej; odsetek
ich wynosi 15,48% dla anafazy i 11,52% dla te-
lofazy w preparatach barwionych metoda pan-
optyczng oraz 8,8% dla anafazy i 4,16% dla
telofazy w preparatach barwionych acetokar-
minem.

Stwierdzony odsetek rdznych faz podziato-
wych w preparatach barwionych metoda pano-
ptyczng osobno dla uktadu erytroblastycznego
i granuloblastycznego wykazuje, ze profaza jest
fazg podziatow czesSciej uchwytng w ukladzie
granuloblastycznym. a metafaza — w uktadzie
erytroblastycznym.

Z ogélnej liczby stwierdzonych podziatow
przypada 43,44% na ukiad granuloblastyczny
i 56,56% na uktad erytroblastyczny.

Omoéwienie

Liczba spotykanych podziatow komodrkowych
wsérdd komérek jadrzastych szpiku kostnego
zalezy od techniki utrwalania i sporzadzania
preparatow. W acetokarminie krwinki czerwo-

ne ulegajg rozpuszczeniu, a grudki szpikowe —e
rozbiciu na poszczegdlne komorki bez ich usz-
kodzenia, co daje wygodniejsze warunki do stu-
diowania wystepujacych podziatow i ich faz,
czego nie mozna powiedzie¢ o rozmazach i bar-
wieniu ich metodg panoptyczng. Dlatego tez
liczba podziatéw stwierdzana w preparatach
utrwalonych i barwionych acetokarminem prze-
wyzsza prawie trzykrotnie liczbe podziatow
w preparatach barwionych metodg panoptycz-
ng. wynoszac $redno 13,58 na 1000 komdrek ja-
drzastych.

Podziaty komorkowe znajdowano wytgcznie
w komorkach mtodych, czesciej w mielobla-
stach, nieco rzadziej w promielocytach i mielo-
cytach oraz czesciej w pronormoblastach i nie-
co rzadziej w normoblastach zasadochtonnych,
wielobarwliwych i kwasochtonnych.

Z reguly stwierdzamy wiecej podziatow
wsrod komorek nalezacych do uktadu erytro-
blastycznego niz ws$rdd nalezacych do ukitadu
granuloblastycznego. Stosunek ten wynosi
56,56% i 43,44%.

Przegladajac preparaty najczesciej spotyka-
my podziaty w komdrkach bardziej dojrzatych,
jezeli jednak obliczymy stosunek odsetkowy
postaci dzielgcych sie do komoérek nie dzielg-
cych sie, osobno dla kazdego rodzaju komoérek,
stwierdzimy, ze podzialy wystepujg czesciej
w komdrkach mtodych niz w komoérkach star-
szych (tabela 1V). Falszywe jest wiec twierdze-
nie, ktére spotyka sie w podrecznikach, ze roz-
plen komorek szpiku opiera sie przede wszyst-
kim na podziatach mielocytéw czy tez dojrzal-
szych normoblastow.

Uktad erytroblastyczny czy granuloblastycz-
ny pracuje jako catos¢, a wiekszy absolutny od-
setek podziatdw w komdrkach starszych wyni-
ka stad, ze populacja komérek zwieksza sie
w kazdym nastepnym pokoleniu tym bardziej,
ze dlugos¢ zycia komdrki przedituza sie w kaz-
dym nastepnym pokoleniu.

Najczesciej spostrzeganymi fazami podzia-
tow jest profaza i metafaza, natomiast anafaze
i telofaze spotyka sie rzadziej, co jest zrozumia-
te, gdyz profaza i metafaza sg fazami trwaja-
cymi zwykle diuzej niz pozostate fazy podzia-
tow, a stad tez sg nastepnie fatwiej uchwytne
w badaniach. W uktadzie granuloblastéw pro-

labela V
Stosunek odsetkotny poszczegd6lni ch faz podziatcmych (liczono 5C0 podzial6ui iu kazdym przypadku)

Pro faza Meta faza I A nafaza T e 1o faza
Przypadek  preparaty  'eParAY  preparaty Zcrgg)a,{gﬁ}’ Preparaty ~ ©reparaty *rPreparaty Preparaty
panoptyczne . o .. panoptyczne S o panoptyczne .. panoptyczne ..o .o
1 3i,0 422 39,0 46,8 15,2 6,4 10,8 4,6
1 33,4 46,0 4°4 44,4 14,8 72 9,4 2,4
1] 30,0 39,2 40,0 45,4 19,0 10,6 11,0 48
v 32,4 41,2 39.8 44.2 15,0 9.2 12.8 5,4
\Y 33.2 40.6 39,8 45,2 134 10,6 13,6 3,6
Srednie
uiaitosci 32,8 41,84 40,2 45.2 15,48 8.8 11,52 4,16



faza jest nieco czeSciej stwierdzana od metafa-
zy, natomiast w erytroblastach metafaze spo-
tyka sie wyraznie czesciej od profazy (tabela
VI).

Odsetek komarek nie dzielagcych sie do komo-
rek bedacych w stanie podziatu pozwala okreslié
z do$¢ duza doktadnoscig wzgledny czas trwa-
nia okresu spoczynkowego w stosunku do czasu
trwania podziatu. Podobnie stosunek odsetkowy
poszczegllnych faz podziatu pozwala okreslié
czas trwania poszczeg6lnych faz. Opierajac sie
na badaniach Moellendorffa (1938), ze
dtuzszy okres podziatu wyraza sie przede wszyst-
kim przedtuzeniem profazy, nalezy przyja¢ dla

127 dni, to przy 5.000 ml krwi obwodowej
i 5.000.000 krwinek czerwonych w 1 mm3, dla
zachowania réwnowagi w liczbie krwinek czer-
wonych krwi obwodowej dobowa produkcja
szpiku kostnego musi wynosi¢ 2xIOu erytrocy-
tow; z drugiej strony przyjmujac ilos¢ 2.000 ml
czynnego szpiku kostnego i 100.000 komdrek ja-
drzastych w 1 mm3szpiku (WhitbyiBrit-
ton,, 1939), w szpiku kostnym znajduje sie
okoto 4x1010 erytroblastow (pronormoblastéw
i wszystkich normoblastéw), a wiiec liczba pie-
ciokrotnie mniejsza od liczby krwinek czerwo-
nych we krwi obwodowej. Gdy wszystkie ery-
troblasty podzielg sie jeden raz, powinno po-

Tabela VI
Stosunek odsetkomy poszczegoélnych faz podziatouiych w uktadzie granuloblastycznym i erytroblastycznym.
(Srednie inartosci dla 5 przypadkéup

Profaza

4175
26,31

Uktad granuloblastyczny
Uktad erytroblastyczny

erytroblastdw wyraznie krotszy czas trwania
podziatéw niz dla uktadu granuloblastycznego.
Japa (1945) wykazal, ze zaburzenia stosunku
czasu spoczynkowego do podziatowego i czasu
trwania poszczeg6lnych faz podziatu, odgrywa-
ja gtdwnag role w mechanizmie hemopoezy
w niedokrwistosci ztosliwej.

Odsetek podziatdw jest to stosunek liczby
komorek dzielagcych sie do liczby komorek
w stadium spoczynku. Odsetek podziatdw trze-
ba Scisle odrozni¢ od pojecia ,,czesto$¢ podzia-
tow". Czesto$¢ podziatdw sensu stricto mozna
zdefiniowac jako liczbe podziatléw zachodzaca
w jednostce czasu dla okres$lonego rodzaju i li-
czby komorek.

Dzielenie sie komdrek szpiku kostnego i wyt-
warzanie komadrek dojrzatych dla krwi obwo-
dowej przebiega w ten sposob, ze komdrka ma-
cierzysta uktadu erytroblastycznego czy granu-
loblastycznego przechodzi przez szereg podzia-
tow,, tworzac kolejne pokolenia, ktore stopnio-
wo réznicujg sie, dajg charakterystyczne rodza-
je komorek stwierdzane przez; nasiw szpiku kost-
nym (Japa 1949). Po przejsciu pewnej liczby
podziatéw komdrka traci zdolno$¢ dzielenia sie,
réznicuje sie ostatecznie i wytwarza dojrzaty
erytrocyt lub granulocyt.

Liczbe podziatéw czyli inaczej liczbe wytwo-
rzonych pokolen z komérki macierzystej ocenic
trudno. Analiza faz podziatowych, analiza sto-
sunkdw ilosciowych uktadu erytroblastycznego
w szpiku kostnym i krwinek czerwonych krwi
krazgcej prowadzi do wniosku, ze wytwarzanie
sie komorek, to znaczy czesto$¢ podziatéw sen-
su stricto i liczba wytworzonych pokolen czyli
potencjalt mitotyezny jest o wiele
wyzszy w ukladzie erytroblastycznym niz
w uktadzie granuloblastycznym.

Przyjmujagc za Sheminem i Rlittenber-
giem (1946) okres zycia krwinki czerwonej na

Metafaza Anafaza Telofaza

12,52
17.75

37,76
42,08

8,47
13,86

wsta¢ okoto 4x104l erytroblastéw kwasochton-
nych, ktére juz dalej nie rozmnazajg sie, lecz
tracg jadra i zmieniajg sie w retikulocyty. Dla
wyrownania wiec dobowej straty erytroblasty
muszg podzieli¢ sie mniej wiecej 5 razy w ciggu
doby czyli na okres od korica jednego podziatu
do konca nastepnego podziatu wypadatoby 288
minut, a wiec przyjmujac stosunek czasu trwa-
nia podziatu do czasu trwania okresu spoczyn-
kowego 1:27, czas trwania wyniostby okoto 11
minut.

Podobne obliczenia teoretyczne dla uktadu
granuloblastycznego napotykajg na wieksze
trudnosci ze wzgledu na istnienie dodatkowej
niewiadomej w postaci nieznanej liczby tych
granulocytow, ktore ubywajg nie wskutek pro-
cesu starzenia sie, a wskutek opuszczenia ukita-
du naczyniowego przez wysiew do tkanki #3cz-
nej. gruczotow i przewodu pokarmowego. Jezeli
pominiemy te ilosci,, to przyjmujac S$rednia
5.000 granulocytow w 1 mm3 krwi obwodowej
i okoto 25.000 granulocytéw o jagdrach segmen-
towanych w 1 mm3 szpiku kostnego, otrzyma-
my o0go0lng liczbe 75x109. Przyjmujac liczbe
miodych komoérek szpiku kostnego nalezgcych
do uktadu granuloblastycznego na okoto 35x10®
i okreslajagc czas zycia dojrzatego granulocyta
na 2—4 dni (Osgood, 1937) dobowa produkcja
szpiku kostnego powinna wynosi¢ okoto 25x10®
dojrzatych granulocytow.

Jezeli wszystkie mtode komérki nalezace do
uktadu granuloblastycznego podzielg sie jeden
raz,, powinno powsta¢ 35x10® mielocytéw, ktdre
dalej nie sg zdolne do podzielenia sie, lecz rozni-
cujg sie w metamielocyty. Dla wyréwnania
wiec dobowej straty okres zycia jednego poko-
lenia granuloblastéw bedzie wiekszy od 1 doby
i wyniesie okoto 30 godzin. Przyjmujac, ze okres
podziatoby stanowi 1/29 cze$¢ zycia pokolenia
na okres podziatowy wypada okoto 62 minuty.



Potwierdzenie tych teoretycznych oblidzen
moze da¢ hodowla komérek szpiku i stwier-
dzenie czasu trwania ich podziatu pod mikrosko-
pem.

Wnioski

Wyniki pracy mozna uja¢ w nastepujace
whnioski:'

1. liczba podziatdw komdrek szpiku kostnego
obliczona w preparatach barwionych panopty—
cznie wynosi okoto 5 na tysigc komorek jadrza-
stych, a w preparatach acetojsarminowych jest
trzykrotnie wieksza.

2. okoto 2/3 komorek dzielgcych sie ulega
w preparatach mazanych uszkodzeniu i nie daje
sie obliczy¢.

3. absolutna liczba podziatow jest wieksza
w uktadzie erytroblastycznym niz w ukladzie
granuloblastycznym. ,

4. odsetek podziatéw obliczony tylko dla ko-
morek zdolnych do podziatu jest rGwny w obu
uktadach

5. stosunek odsetkowy komorek dzielgcych
sie do komdrek w stadium spoczynkowym, obli-
czony dla poszczeg6lnych rodzajow komorek
w obu uktadach, wskazuje na czestsze podziaty
w pokoleniach mtodszych

6. stos/unek odsetkowy faz: podziatowych
w uktadzie erytroblastycznym i granuloblasty-
cznym wskazuje na czestsze podzialty, to zna-
czy na wiekszy potencjat mitotyczny komérek
uktadu erytroblastycznego.

PISMIENNICTWO

1 Angelini G i Earasciutti
Sci. Med. 1938, 66, 257. — 2. Arin kin J.: Fol
Haemat 1929, 28. 233. — 3. Fieshi A.: Haematologi-
ca 1938, 19, 120. — 4. piemming W.: Arch. mikr.
Anat. 1891, 37, 249. - 5 Japa J.: Erit. J. exp. Path.
1942, 23, 272; tamze 1943, 24, 73; tamze 1945, 26, 111,
Przeglad Lekarski 1949 1, 20. — 6. Moellendorf:
Schweiz, med. Wchschr. 1938, 19, 119. — 7. Osgood
E. E.: J. Amer. Med. As. 1937, 109, 933. — s, Rohr K.:
Das menschliche Knochenmark. Leipzig (Thieme)
1940. — 9. Segerdahl E.: Acta med. Scand. Supp.
1935, 64, 1. — 10. Shem in D. i Rittenberg D.:
J. Eiol. Chem. 1946, 166, 621. — 11. Te m p Kk a T.; Cho-
roby uktadu krwiotwérczego. Warszawa (Panstw.
Zakt. Wyd. Lek.) 1950. — 12. Whitby L.EH, i Erit-
ton C.J.C..: Disorders of the Elood, London (Chur-
chill) 1939.

Dr med. KAZIMIERZ EOJANOWICZ
adiunkt Kliniki

O skutecznos$ci dezoksykortykosteronu
w leczeniu choroby wrzodowej i w jej
zapobieganiu*)
(Z 1 Kliniki Choréb Wewn. Akademii Medycznej
w todzi. Kierownik; Prof. dr J. W. Grott i z Oddziatu

Wewnetrznego Szpitala Miejskiego w Stalinogrodzie.
Ordynator; Dr med. K. Eojanowicz)

L 6dz

Moje badania biochemiczne, wykonane przed
wojng w | Klinice Choréb Wewnetrznych Uni-
wersytetu Warszawskiego pod kierunkiem prof,
dra Gdéreckiego, a ogloszone w Slgskiej

A.: Arch.

Gazecie Lekarskiej (1947, Nr 9—10) i w Prze-
gladzie Lekarskim (1950, Nr 5) wskazaty na
mozliwo$é istnienia zwigzku miedzy chorobg
wrzodowg a niewydolnoscig kory nadnerczy.
Zachecity mnie one jeszcze w r. 1940 do zasto-
sowania hormonu kory nadnerczy do leczenia
choroby wrzodowej i jej zapobiegania. Metode
te stosowatem do chwili obecnej, a wiec prze-
szto 12 lat. Wybranie tej drogi spostrzegania,
umozliwiajgcej mi lepszg ocene omawianej me-
tody z perspektywy diuzszego czasu, zostato mi
w duzym stopniu narzucone przez warunki
okupacji, utrudniajgcej publikacje prac nauko-
wych. Potem szereg autorow, wychodzac zresz-
tg z innych,, niz ja, przestanek ogtosito swe spo-
strzezenia o skutecznoS$ci preparatéw kory nad-
nerczy w leczeniu choroby wrzodowej, nie wnk-
kajgc zresztg gtebiej w zagadnienie (Demole

i Guye, Hassane i Kapp, Kohler
i Flecken,stein, Mikus, Reinhold,
Schilling i inni, a z polskich autoréw
Grott).

Badania swe przeprowadzatem u chorych le-
czonych: 1) ambulatoryjnie w Warszawie,
w Katowicach i w todzi, 2) w warunkach szpi-
talnych na prowadzonym przeze mnie Oddzie-
le Wewnetrznym Szpitala Miejskiego w Stali-
nogrodzie, 3) w matej czesci u chorych, lezacych
w domu oraz 4) przez lata akademickie 1949—
52 w | Klinice Choréb Wewnetrznych Akade-
mii Medycznej w todzi. Leczeniu dezoksykor-
tykosteronem poddatem 150 chorych na chorobe
wrzodowg w wieku od 19 do 62 lat. w tym 38
kobiet i 112 mezczyzn.

50 chorych leczonych byto w warunkach am-
bulatoryjnych,, 100 w warunkach szpitalnych.
W kazdej z obu tych grup po 10 chorych byto
na diecie mieszanej lekkostrawnej, stanowigc
grupe kontrolng, reszta na diecie o matej za-
wartosci potasu, jako nu diecie odbarczajacej
kore nadnerczy.

Chorzy otrzymywali do poczatku 1949 r. Cor-
tiron ,,Scheringa" (57 oséb), a w latach 1949,
1950 i sporadycznie w r. 1951 Percorten .,Ciba*
(58 osob), w latach za$ 1951 i 1952 dezoksykor-
tykosteron produkcji krajowej (35 oséb) w am-
putkach po 10 mg domie$niowo; przez pierwsze
dni leczenia podawano powyzsze preparaty co-
dziennie, potem co drugi dzien, tgcznie zwykle
16 wstrzykiwan, czasem wiecej (do 24) tak, ze
leczenie trwato mniej wiecej jeden miesigc.

W obecnym referacie podam jedynie najwaz-
niejsze wyniki leczenia w stosunku do dolegli-
wosci chorych i wptywu na obraz radiologicz-
ny wrzodu, co ma istotne znaczenie dla lekarza-
praktyka. Reszte moich spostrzezehn dotycza-
cych zaréwno choroby wrzodowej, jak i wspot-
towarzyszacych jej objawow i zaburzen oraz
zwigzku z czynnos$cig kory nadnerczy, wreszcie
porownanie wynikéw wiasnych z wynikami in-
nych autoréow i z innymi metodami leczniczymi
oraz obszerne rozwazania patogenetyczne zna-
lez¢ mozna w monografii pt. ,,Choroba wrzodo-
wa jako szczeg6lna posta¢ niewydolnosci kory
nadnerczy".



Na 50 chorych, leczonych ambulatoryjnie,
catkowite ustgpienie dolegliwosci stwierdzitem
u 42 chorych (84%), a czesciowg poprawe u dal-
szych 4 (8%), zadnej poprawy nie odczuwato 3
chorych (6%). Kontrolne badanie radiologiczne
nie wykazato bezposrednich i posrednich oznak
czynno$ci choroby wrzodowej, a w szczegdlno-
$ci niszy, u 41 chorych (82%), u pozostatych 9
chorych (18%) stwierdzato sie nadal radiolo-
giczny oznaki czynnos$ci procesu chorobowego.
Na 100 chorych, leczonych w warunkach szpi-
talnych, catkowite ustgpienie dolegliwosci
stwierdzitem u 90 chorych (90%), czesSciowe
u dalszych 5 (5%), a wiec poprawe stwierdzato
sie u 95 chorych (95%), nie byto zadnej popra-
wy u 5 chorych (5%).

Kontrolne badanie radiologiczne nie wyka-
zato bezposrednich i posrednich oznak czynno-
$ci choroby wrzodowej, a w szczegdlnosci niszy
na 100 chorych u 88 (88%), u pozostatych 12
(12%) stwierdzato sie nadal radiologiczne ozna-
ki czynnosci procesu chorobowego. Badania
wykazaty wiekszg skuteczno$¢ leczenia szpital-
nego niz ambulatoryjnego i lepszy wptyw diety
0 matej zawartosci potasu niz diety mieszanej.
Niezaleznie od- warunkéw przeprowadzonego:
leczenia uderzajgce byto bardzo szybkie ustg-
pienie dolegliwosci u chorych czesto juz po
2—3 dniach, z reguly juz w pierwszym tygodniu
leczenia. Rowniez zadziwiajagco szybko cofaty
sie radiologiczne objawy wrzodu: u wiekszosci
chorych stwierdzato sie zmniejszenie niszy
wrzodowej juz po tygodniu leczenia i to nawet
czesto do potowy poprzedniej wielkosci, po 3
tygodniach mozna byto spostrzec zwykle jedy-
nie nieznaczne $lady po wrzodzie na $luzéwce,
.a po 4 tygodniach i czasem wczesniej nie moz-
na byto wykaza¢ zadnych radiologicznych ob-
jawoéw wrzodu. Rzecz oczywista, ze dotyczyto
to wrzodow bez gtebszego poditoza tgcznotkan-
kowego.

Na podkreslenie zastuguje, ze w zadnym o-
mawianym przypadku nie spostrzegatem dzia-
tania ubocznego proponowanego przeze mnie
leczenia przy stosowanych przeze mnie daw-
kach, a w szczeg6lnosci nie obserwowatem opi-
sywanych przez innych autoréw obrzekdéw
1 nadci$nienia. Na 9 chorych ambulatoryjnych
i 12 chorych szpitalnych opornych na leczenie
dezoksykortykosteronem poddato sie zabiegom
operacyjnemu 3 chorych ambulatoryjnych i 6
szpitalnych. We wszystkich przypadkach zabieg
operacyjny wykazat zmiany, ktore nie mogtly
ustagpi¢ pod wptywem leczenia zachowawczego,
jak zmiany bliznowate, zrosty, zwezenia odz-
wiernika, modzelowato$¢ wrzodu itp. Poprze-
dzajgce operacje leczenie dezoksykortykostero-
nem byto znakomitym przygotowaniem chore-
go do ciezkiego zabiegu dzieki przeciwwstrzg-
sowemu dziataniu hormonu. Trwato$¢ wynikow
leczenia *w ciggu 12—24 miesiecy mogiem
stwierdzi¢ u 25 chorych ambulatoryjnych i 40
szpitalnych. Nawrot wystgpit u 4 chorych am-
bulatoryjnych (16%) po 12, 17 i 21 miesigcach
i u 3 szpitalnych (7,5%) po 15 i 24 miesigcach

po zakonczeniu leczenia. 25 chorym zastosowa-
tem leczenie zapobiegawcze dezoksykortykoste-
ronem w ciggu 2—8 lat. Polegato ono na tym,
ze u 15 chorych po zakonczeniu przecietnego
miesiecznego leczenia stosowatem domie$niowo
10 mg hormonu raz na miesigc. W zadnych
z tych przypadkéw nie byto nawrotu. U 10 cho-
rych stosowatem sze$¢ razy do roku po 10 mg
hormonu, a mianowicie w lutym, marcu i kwie-
tniu oraz wrzes$niu, pazdzierniku i listopadzie,
a wiec w miesigcach wiosennych i jesiennych,
kiedy spostrzega .sie najwiekszg liczbe zachoro-
wan i nawrotéw. W zadnym przypadku nawrdét
nie nastgpit. U jednego z ostatnio omawianych
chorych w rok po przerwaniu zapobiegawczych
wstrzykiwan, stosowanych wiosng i jesienig,
nastgpito ponowne zaostrzenie choroby wrzo-
dowej.

Na podstawie wyzej podanego w wielkim
skrécie fragmentu mych badan nad wpltywem
dezoksykortykosteronu na 150 chorych na cho-
robe wrzodowg mozna wysnu¢ nastepujace
whnioski:

1) leczenie choroby wrzodowej dezoksykorty-
kosteronem jest bardzo skuteczne zaréwno
w warunkach szpitalnych, jak i ambulatoryj-
nych w tych wszystkich przypadkach, w ktd-
rych leczenie zachowawcze jest wskazane;

2) dieta o matej zawarto$ci potasu zwieksza
skuteczno$¢ leczenia;

3) leczenie przeze mnie zalecane ma przewa-
ge nad innymi metodami, gdyz jest nie tylko
od nich skuteczniejsze i przynosi szybko ulge
w cierpieniu, lecz jest krotkie (w zasadzie trwa
tylko miesigc), nie powoduje objawow ubocz-
nych i zapobiega nawrotom. Trzeba podkreslié
skuteczno$¢ dezoksykortykosteronu produkowa-
nego w kraju;

4) proponowany przeze mnie sposob leczenia
zapobiegawczego w duzym stopniu wyréwnu-
je niewydolno$¢ kory nadnerczy, powstatg na
skutek obarczenia nadmiernego w stosunku do
wyréwnawczych mozliwosci uwarunkowanych
czynnikami konstytucyjnymi i Srodowiskowy-
mi.

Dzieki skutecznosci tego sposobu leczenia,
stwierdzonej przez wieloletnig obserwacje, mo-
ze on mie¢ wielkie znaczenie spoteczne, gdyz
choroba wrzodowa dotyczy przede wszystkim
stosunkowo duzego i wzrastajgcego odsetka lu-
dzi w petni sit produkcyjnych, powodujgc ich
wielokrotng i wielotygodniowg niezdolnos¢ do
pracy;

5) wielka skuteczno$¢ lecznicza i z&pobie-
gawczo-wyrownawcza dezoksykortykosteronu
w chorobie wrzodowej potwierdza mozliwos¢
istnienia zwigzku miedzy chorobg wrzodowg
a niewydolnoscig kory nadnerczy.

W miedzyczasie ukazato sie szereg prac, po-
twierdzajagcych zasadnicze tezy referatu. Oto
kilka najwazniejszych:

Franke H. badat m. i. stezenie witaminy C
w plazmie u 150 os6b co miesiac przez 3 lata.
Wykazatl on rownolegto$¢ miedzy czestoscig



choroby wrzodowej a deficytem witaminy C
w ustroju, deficyt ten byt szczeg6lnie duzy na
wiosne. (Dtsch. Z. Verdau. Stoffw. Kr. 1949,
9/5, 235). Woldman E. stwierdzit sekcyjnie
u 943 o0s6b, zmartych na skutek czynnikow
obcigzajgcych nadnercza, czeste wystepowanie
w gornych odcinkach przewodu pokarmowego
ostrych wrzodow lub poprzedzajgcych je krwa-
wien ogniskowych do $luzéwki (u 244 osob czyli
25,8%). Wystepowaly one tym czesciej, im
ostrzejsze byto schorzenie, np. w ciezkich opa-
rzeniach skdry stwierdzit Woldman powyz-
sze zmiany w przewodzie pokarmowym,
w 66,60°/oprzypadkéw, a w uszkodzeniach méz-
gu — w 13,1% przypadkéw. Wykonane u 896
z tych osob histopatologiczne badanie nadner-
czy wykazato w nich zmiany w 65% przypad-
kéw. Im ciezsze byly zmiany w nadnerczach,,
tym czesciej towarzyszyly im ostre wrzo-
dy lub krwawienia w przewodzie pokarmcr
wym. Np. w gruzlicy, zakrzepie lub zaniku nad-
nerczy zmiany omawiane wystepowaly az
W 71,4% przypadkéw. Z zestawien W oldman a
wynika, ze stwierdzit on zmiany histopatologicz-
ne wt nadnerczach: w 81,5% przypadkow
ostrych wrzodéw gornych odcinkéw prze-
wodu pokarmowego (na 130 sekcji) i w 73%
przypadkow krwawien ogniskowych do $lu-
z6wki poprzedzajgcych tworzenie sie tych wrzo-
déw (na 104 sekcje). (J. Amer. Med. Ass. 1952,
v. 149, 11, 984). Dalsze przypadki zaostrzenia,
przedziurawienia i krwawien w przypadkach
starych wrzodéw oraz tworzenia sie nowych
wrzodéw po domie$Sniowym stosowaniu ACTH
i kortyzonu lub doustnym stosowaniu kortyzo-

nu ogtosili: Beck J. C. li wspét. (Canad. Med.
Ass. J. 1950. 62, 423), MandelW. i wspot
(JAMA 1951, 146, 546), Sloan S. i wspot

(Gastroenterology 1951, 18, 438), Gray S. J.
i wspot. (JAMA 1951, 147, 1529), Forbes J.
(Lancet 1952, 6734, 555), Kirsner J. B.
i wspot. (Gastroenterology 1952. 20, 27), M oe
A. E. (Gastroenterology 1952, 20, 343), oraz
Dawis T. A.i Zeller M. JAMA 1952, 150,
1, 31). Wreszcie liczne badania (1951 i 1952)
wykazaty istotng role hormonéw kory nadner-
czy w procesach gojenia. Stwierdzono,, ze korty-
zon sprzyja przekrwieniu i hamuje tworze-
nie sie ziarniny, natomiast dezoksykortykoste-
ron sprzyja ziarninowaniu i widknieniu. Bada-
nia te ttumaczg nie tylko wptyw tych hormo-
now na przebieg gruzlicy, lecz rowniez ich role
w zaostrzaniu sie (glukokortykoidy) lub goje-
niu sie choroby wrzodowej (mineralokortyko-
idy). i

W ten sposo6b biochemiczne proby czynnoscio-
we, ktére wykazaty w chorobie wrzodowej nie-
wydolno$¢ kory nadnerczy, jak préba Boja-
nowicza z obcigzeniem octanem potasu lub
badania Sandweissa i wspotpr., stwierdza-

jace zmniejszone wydalanie 17-ketosteroiddw

i 11-oksysteroidow z moczem oraz spostrzeze-
nia kliniczne Bojanowicza i i. uzyskaty
histopatologiczne potwierdzenie.

PISMIENNICTWO

1 Bojanowicz K.: Slaska Gazeta Lek. 1947,
9—10. — 2. Bojanowicz K.: Przegl. Lek. 1950, 5—
3. Bojanowicz K.: Endokrynologia! Polska, 1950,
t. I, cz. Il. — 4 Bojanowicz K.: £édzkie Tow.
Nauk. Wydziat 1V, 1952, 2.

OCENA

Dr med. Edward Szczeklik, prof. A. M.
we Wroctawiu ,,Diagnostyka  Ogdlna Choréb  We-
wnetrznych™, Podrecznik dla studentéw i lekarzy.
Warszawa 1952, Panstwowy Zaktad Wydawnictw Le-
karskich. e

W polskim pismiennictwiepodrecznikowym le-
karskim dawat sie odczué brak nowoczesnego pod-
recznika diagnostyki og6lnej choréb wewnetrAiych,
ktory by w spos6b mozliwie tresciwy zapoznawat
studenta, czy lekarza z catoksztaltem metod badaw-
czych z zakresu interny. Te luke wypetnia podrecznik
prof. E. Szczeklika wydany w roku 1952 przez Pan-
stwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich.

Podrecznik oparty na prawie stu pozycjach bi-
bliograficznych zapoznaje czytelnika nie tylko z kla-
sycznymi metodami badania fizycznego i pracow-
nianego, ale uwzglednia w szerokiej mierze nowo-
czesne metody badania czynnos$ciowego narzadéw
i uktadéw jako podstawe dla rozpoznania zaburzenh
dynamiki ustroju. Po szczeg6towym omowieniu bada-
nia podmiotowego i przedmiotowego kazdego z ukta-
déw, autor podaje zasady i sposéb badan czynnos-
ciowych i ich interpretacje. Podaje najczesciej stoso-
wane metody pracowniane z uwzglednieniem zdobyczy
naukowych ostatnich lat. Wreszcie podaje krotka
symptomatologie chorob kazdego ujctadu na poziomie
wyktadu propedeutyki choréb wewnetrznych. Podre-
cznik przekracza jednak ramy programu wyzszych
szkot medycznych z zakresu propedeutyki interny i le-
karz moze w nim znalez¢ cenng pomoc i wskazéwki
w swych badaniach.

Autor poswiecit szczegdlng uwage metodom dia-
gnostycznym z zakresu ukiladu krazenia i uktadu
krwiotwérczego, ktére sa przedmiotem jego zainte-
resowan naukowych. Doda¢ nalezy, ze szeroko
uwzglednit wktad autoréw polskich, zwitaszcza nowo-
czesnych, w metodyke badan.

Rzecz prosta, ze przy ukiadaniu i porzadkowaniu
tak ogromnego materiatu musialty sie zakras¢ pewne
przeoczenia i male usterki, zwilaszcza w pierwszym
wydaniu ksiazki. Sadze, ze opis biernego przekrwienia
ptuc i narastajgcej dusznosci (str. 188) byiby moze
wiasciwszy w zbyt szczuptym ustepie o niewyroéwna-
nych wadach serca niz przy opisie niewydolnosci pra-
wokomorowej. Oznaczanie diastazy we krwi i w mo-
czu i omoéwienie ich znaczenia dla rozpoznania cho-
réb trzustki znajduje sie w rozdziale o badaniu tresci
dwunastnicy (str. 288) zamiast w omawiajgcym sym-
ptomatologie chordb trzustki. Bytoby korzystniej wy-
taczy¢ ukiad moczowy z rozdzialu omawiajgcego ba-

danie narzadéw jamy brzusznej i wraz z badaniami

czynnosciowymi wiaczy¢é do “rozdzialu o chorobach

uktadu moczowego. Metoda oznaczania chlorkow
w moczu znajduje sie na kohcu rozdziatu o chemicz-

nym badaniu krwi. Moze byloby wskazane uzupetnie-
nie opisu réznicowania obrzekéw przez podanie, ze



ptyn obrzekéw nerkowych ma wiekszg zawartos$c
biatka niz takiz ptyn pochodzenia sercowego, a takze
podanie, ze w zapaleniu pecherza obok czestego od-
dawania moczu wystepuje bolesne parcie na mocz.

Poniewaz podrecznik przeznaczony jest takze dla
studentow, bytoby dobrze ze wzgledéw dydaktycznych
umiesci¢ na poczatku rozdziatdbw krotki wstep z da-
nymi topograficznymi dotyczagcymi narzadéw, Kktore
sg przedmiotem badania.

W omawianiu guzow podbrzusza brak wzmianki
0 ciezarnej macicy. Przy opisie badania czynnosci
zotgdka uderza brak wzmianki o $niadaniu biatko-
wym Gluzinskiego-Jaworskiego i o metodzie Orfow-
skiego stosowania soku kapuscianego. Bytoby moze
dobrze poda¢ przeciwwskazania do stosowania hista-
miny jako bodzca wydzielniczego oraz poda¢ metode
Goiffong badania zawarto$ci kwaséw organicznych
1 amoniaku w kale, jako dobrych wskaznikow nasile-
nia procesow fermentacyjnych i gnilnych.

Trudno mi sie zgodzi¢ z twierdzeniem, ze ,nie
duze powiekszenie $ledziony znajdujemy .... w du-
rze brzusznym grypie . zimnicy", gdy
nieznaczne powiekszenie tego narzadu w grypie
w stosunku do tamtych chor6b jest jedng z podstaw
réznicowania.

Korekta jest na og6t staranna, ale zdarzajg sie
przeoczenia, ktére zmieniajg sens zdania i zacierajg
jasno$¢ wyktadu, np. na str. 132 w danych, odnosza-
cych sie do zatamka ¢ W wykresie tetna zylnego; na
stronie 239 w zdaniu o przebiegu okreznicy. Na str.
290 (ostatni wiersz u dotu) brak stowa ,dowozu"
czyni zdanie niezrozumialtym. Na str. 286 niejasne
jest zdanie, ze ,w przypadkach zottaczki nie na tle
mechanicznym odczyn posredni z alkoholem wyste-
puje natychmiast" zamiast z wyciagiem alkoholowym
surowicy.

Przytoczone przeoczenia nie obnizajg wartosci pod-
recznika, ktora jest duza ze wzgledu na ilo$¢ na-
gromadzonego materiatu, jak i sposéb podania go
czytelnikowi.

Wydanie ksigzki staranne; kilka pieknie wykona-
nych tablic z zakresu hematologii ilustruje tok wy-
ktadu z wielkim pozytkiem dla czytelnika. Student
znajdzie w tej ksigzce materiat wyktadow z zakresu
diagnostyki, lekarz— pomoc w nowoczesnym badaniu
klinicznym chorego.

Z. Czezowska (Wroctaw)

PRZEGLAD PISMIENNICTWA

LITTMANN, D., i BARR Jr, J. H.:

Ostra nietypowa niewydolno$¢ wieficowa
Circulation Vol. V,, No 2. str. 189—200 1952

Ostrag, nietypowa chorobg wieficowg nazywaja auto-
rowie. te przypadki niewydolnosci wiencowej, ktore
sg ciezsze od diawicy piersiowej, ale w ktérych brak
dostatecznych danych dla przyjecia klasycznego za-
watu mig$nia sercowego.

Autorowie przeanalizowali 207 przypadkéw ostrej
niewydolnosci wiencowej, aby okreslic czestos¢ poja-
wiania sie postaci nietypowych oraz poréwnaé ich

przebieg kliniczny, powiktania i $miertelno$¢ z przy-
padkami jawnego, klasycznego zawalu miesnia ser-
cowego.

U 148 chorych stwierdzono klasyczny zawal mies-
nia sercowego z gtebokim zatamkiem Q w elektrokar-
diogramie (Smiertelno$¢ 22.4°/»). U 59 chorych czyli
w 255% wyodrebniono nietypowa, ostrg niewydol-
no$¢ wiencowa (Smiertelno$¢ 6,8%). Grupe te podzie-
lono gtéwnie na podstawie réznicy w obrazie elektro-
kardiograficznym na nastepujgce podgrupy: a) tzw.
niedomoge wieficowg (coronary failure) — 29 przy-
padkow (2 przypadki Smiertelne), b) martwice pod-
wsierdziowg (subendocardial necrosis) — 19 przypad-
koéw (2 zgony) i c) nietypowe (lekkie) zawaty mieénia
sercowego — 11 przypadkéw (ani jednego zgonu).

Dwie ostatnie podgrupy zostaly juz wyraznie okres-
lone i wilasciwie nie wnosza nic istotnie nowego do
diagnostyki nawatdw miesnia sercowego. Przypadki
z martwicg podwsierdziowa znane sa jako zawaly
podwsierdziowe lub ,warstw wewnetrznych” a na
opisane nietypowe, lekkie zawaly miesnia sercowego
zwracano juz wielokrotnie uwage.

Pierwsza podgrupa tzw. przez autoréw ,coronary
failure" nie zostata okre$lona dos¢ jasno i moze byé
przedmiotem szerokiej dyskusji.

Autorowie w  przeciwienstwie do Blumgarta
i wspotpracownikéw, ktérzy okreslenie to stworzyli
w checi wyodrebnienia standéw tzw. przedtuzonego, ale
odwracalnego niedokrwienia  mie$nia  sercowego,
witaczajg do tej grupy takze chorych wykazujacych
w elektrokardiogramie zmiany zatamka T utrzymujace
sie dtuzszy czas (od jednego dnia do s tygodni). Uste-
powanie tych zmian uwazali autorowie w tej grupie
Jjako wskaznik dla uruchomiania chorych i zwalniania
ich ze szpitala w braku obecnosci innych Kkryteriow
ze strony zachowania sie cisnienia krwi, cieptoty cia-
ta. liczby biatych ciatek krwi oraz opadania krwinek
czerwonych.

Nie ulega watphwosci, ze tak ujeta ,,coronary fai-
lure”™ obejmowata nie tylko niejedno zaczopowanie
naczynia wieficowego, ale i niejeden maly zawat mies-
nia sercowego (np. liczba biatych ciatek krwi docho-
dzita W tej grupie do 17.000. przecietnie wynosita
9.600!). Fakt, ze chorych tych kifadziono na 2—4 ty-
godnie do t6zka zwalnia jednak autoréw od zarzutéw
gdy chodzi o postepowanie lecznicze.

W tej grupie ,coronary failure™ byly 2 przypadki
nagtej Smierci. Autorowie tlumacza jg albo pojawie-
niem sie gwattownych zaburzen rytmu, albo ustaniem
pracy serca (cardiac standstill), taczac pierwsze ze
Stanerp: mozliwej Tnadpobudliwo$ci niedotlenibnego
i ew. uszkodzonego ograniczonego miejsca w miesniu
sercowym. Fakt ten jest dowodem, ze aczkolwiek
wyodrebniona przez autoréw ,coronary failure™ ma
zwykle charakter dobrotliwy i odwracalny, to jednak
kryje w sobie duze niebezpieczeristwo.

Szkoda, ze nie uwypuklono w pracy znaczenia obja-
wow zwiastunowych zawatu, a szczeg6lnie objawow
zagrazajacego zawatu rozlegtego, bo jak wynika z opi-
su nie brakio takich przypadkéw w materiale auto-
réow. W koncu autorowie zajmujg sie leczeniem, ktore
radzg dostosowywac do stwierdzonej odmiany nietypo-
wej, ostrej niewydolnos$ci wieAcowej oraz stanu chore-
go. Wyrazaja poglad, ze ze wzgledu na niska $miertel-
no$¢ i rzadkie powiktania, szczegdlnie' w ,,coronary
failure” i matym nietypowym zawale, mozna skrofci¢
okres leczenia tych chorych i ew. zaniecha¢ szczegol-
nie u ludzi miodszych leczenia $rodkami przeciw-
zakrzepowymi. Postepowanie takie polecane jest
zwhaszcza wtedy, gdy catoksztatt badania pozwala
z duzym prawdopodobieAstwem wytgczy¢ mozliwosé
powstania choroby zakrzepowo — zatorowej. Oczy-
wiscie postepowanie musi by¢ inne, gdy przypadek
jest ciezszy i musimy sie liczy¢é z powiktaniami (doty-
czy to przedewszystkim chorych w podesztym wieku
oraz z niedomoga serca).

Jozef Maciejkowski



PRZEGLAD LEKPqRSKI

P. DUBS

Poziom zelaza w surowicy krwi w diagnozie réznicz-
kowej zétaczki

(Schw. med. Wschr. 82. 73—76, 1952)

Autor wykorzystuje do diagnozy roézniczkowej z6t-
taczki spostrzezenie, ze zelazo w surowicy krwi zacho-
wuje sie inaczej w przypadkach hepatitis a inaczej
w zbttaczce zastoinowej (w hepatitis ilo$¢ zelaza
wzrasta, w zottaczce zastoinowej pozostaje na po-
ziomie prawidtowym wzglednie zmniejsza sig). Wed-
tug przeprowadzonych przez autora badah oznaczenie
zelaza w surowicy krwi jest tu o wiele lepszg metoda
diagnostyki rézniczkowej niz np. obcigzenie galakto-
za (w przypadkach hepatitis wydalanie zwiekszone,
w zottaczce zastoinowej prawidtowe), oznaczenie cza-
su protrombiny (w przypadkach hepatitis przedtuzenie
wyrazniej zaznaczone), reakcja biatek krwi, oznacze-
nie poziomu cholesterolu catkowitego i zestryfikowa-
nego oraz oznaczenie fosfatazy alkalicznej. Autor
twierdzi, ze oznaczenie zelaza w surowicy krwi po-
winno zaja¢ uprzywilejowane miejsce wsrod metod
diagnostyki roézniczkowej schorzen watrobowych.

i Jan Guzek

H. HERMAN i J. F. CIER

Warto$¢ proby galaktozowej w ocenie stanu czynnos-
ciowego watroby

(Comptes Rendus de Seances de la Soc. de Biol. 1952,
t. CXLVI, Nr 17—18)

Probe galaktozowg stosowano do badan stanu czyn-
nosciowego watroby wychodzac z zatozenia, ze w pro-
cesie wychwytywania galaktozy z krwi, poza nerka-
mi, prawie wytgczny udziat bierze watroba. Celem
doswiadczen przeprowadzanych przez autoréow byto
sprawdzenie tej charakterystycznej wiasciwosci gala-
ktozy roznigcej sie pod tym wzgledem od innych
cukrow.

Doswiadczenie przeprowadzono na psie. Podwigza-
no mu naczynia watrobowe i odprowadzono krew je-
litowg do zyty czczej dolnej. Przez caly czas trwania
zabiegu zwierze zachowywato normalne ci$nienie te-
tnicze. Po wytgczeniu watroby wstrzykiwano gram
galaktozy na kilogram wagi zwierzecia. Poziom cukru
we krwi oznaczano przed i po podaniu galaktozy me-
todg Hagedorna-Jensena. Mocz badano na zawarto$é
galaktozy. Na podstawie otrzymanych wynikéw auto-
rzy stwierdzili, ze wstrzykniecie dozylne roztworu ga-
laktozy powoduje przejsciowy wzrost poziomu cukru
we krwi, ktéry znika po dwu godzinach mimo wyila-
czenia watroby. llo$¢ cukru redukujgcego znaleziona
w moczu wynosi zaledwie 40°0 iloSci wstrzyknietej ga-
laktozy. Rozwdj hiperglikemii na skutek podawania
galaktozy jest taki sam u zwierzecia normalnego, jak
i u zwierzecia z wytaczong watrobg. Wyniki powyzsze
dowodzg, zdaniem autoréw, ze poza watrobg takze
i inne tkanki biorg udziat w wychwytywaniu galakto-
zy z krwi, co znacznie obniza wartos¢ proby galakto-
ZOWej.

H. Zygulska-Machowa

H. HEYCK

Ultradzwieki a centralny system nerwowy
(Schw. med. Wschr. 82, 97—99. 1952)

Ultradzwieki (szczegdlnie przy uzyciu wigkszych
czestosci) powodujg juz w natezeniu, uwazanym po-
wszechnie za nieszkodliwe, trwate zmiany w o$rodko-
wym uktadzie nerwowym, dotyczace szczeg6lnie ko-
morek zwojowych. Zmiany te, przejawiajace sie
w zwyrodnieniu a nawet Smierci komdrek, nie sa swoi-
ste dla dziatania ultradzwiekéw. Opierajac sie na
wzajemnej zaleznosci miedzy rodzajem uszkodzen
a czestoscig drgan fali ultradzwiekowej autor wnio-
skuje. ze przyczyny zmian nalezy szuka¢ w pochta-

nianiu fal przez tkanke i nastepowym zwiekszeniu
cieptoty, na co uktad nerwowy os$rodkowy reaguje
szczegolnie zywo. Przy uzyciu czestosci 175 kHz nie
wystepujg jeszcze zadne trwate zmiany nawet przy
dtuzszym stosowaniu fali o0 mocy 3 Watt/cm2; stoso-
wanie czestosci 800 i 1200 kHz prowadzi juz nawet po
kréotkim leczeniu (przy mocy 1—2 Watt/cm2 do nieod-
wracalnych uszkodzen tkanki nerwowej.

Stosownie do powyzszych spostrzezen autor wnio-
skuje, ze przy stosowaniu leczniczym fali ultradzwie-
kowej na tkanke mozgowa, gdy chce sie zastosowac
energie mogaca dziata¢ na wiekszej gtebokosci, wcho-
dzg w rachube jedynie czestosci nizsze, nie powodujg-
ce organicznych uszkodzen mézgu. Jednak badania
przeprowadzone na ludziach zdrowych oraz chorych
umystowo (schizofrenia w postaci katatonicznej i de-
presyjnej, epilepsja, oligofrenia, porazenie postepuja-
ce, parkinsonizm) wykazaty, ze ultradzwieki w dawce
nie niszczacej tkanki mézgowej, lecz dziatajgcej tylko
»Czynnosciowo", nie majg zadnego uchwytnego wpty-
wu na moézg i jako $rodek leczniczy pozostajg bezsku-
teczne. Bezskuteczne dziatanie ultradzwigkéw na cen-
tralny uktad nerwowy (jesli stosuje sie je ponizej pro-
gu szkodliwosci) znajduje takze potwierdzenie w tym,
ze w czasie dziatania ich na tkanke mo6zgowa nie wy-
kazano zmian elektroencefalograficznych. Zgodnie
z przedstawionymi powyzej spostrzezeniami autor
wnioskuje, ze ultradzwigki dziatajac na tkanke mé-
zgowga albo prowadzag do jej trwatych uszkodzen albo
sg wprost bezuzyteczne. Wyjatek stanowi wediug au-
tora;] stosowanie hiperfonografii do celow diagnostycz-
nych.

Autor cytuje badania Denier‘, ktory odrzuca
proby badaczy amerykanskich stosowania zamiast lo-
bektomii duzych dawek ultradzwiekéw na czotowe
czesci kory, a to dlatego, ze doktadny zabieg operacyj-
ny zastepuje sie tu przez zabieg nie dajacy sie ani do-
ktadnie umiejscowi¢ ani dokiadnie dawkowaé; poza
tym zachodzi tu obawa pojawienia sie padaczki.

Mimo wielu stron ujemnych, je$li chodzi o ich dzia-
tanie na os$rodkowy ukfad nerwowy, ultradZwieki sg
cennym narzedziem badan fizjologicznych na zwierze-
cym systemie nerwowym — przy ich pomocy mozna
np. wybidérczo niszczyé pewne tylko rodzaje komoérek
nerwowych, oszczedzajac inne.

Autor podkresla, ze w pracy niniejszej nie omawia'
zagadnienia ogélnego dziatania biologicznego ultra-
dzwiekéw na tkanki ludzkie. Je$li jednak obok dzia-
tania cieplnego takze inne ich wtasciwosci (np. ener-
gia mechaniczna — przyp. ref.)) miatyby pewne dzia-
tanie, nalezaloby oczekiwaé¢, ze w tkance modzgowej,
najbardziej zroznicowanej, dziatanie to ujawnitoby sie
najtatwiej tak pod wzgledem anatomicznym, jak
czynnos$ciowym i elektrofizjologicznym.

Jan Guzek

Polskie Towarzystwo Lekarskie
Oddziat wojewddzki

w Rzeszowie
KOMUNIKAT'

111 naukowego zjazdu
woj. rzeszowskiego

Program lekarzy

1 dzien zjazdu, sobota dnia 26 wrze$nia 1953 r.

Godz. 9 otwarcie zjazdu; godz 10 | posiedzenie naur-
kowe — Temat gtdwny: Choroby krwi — 1. Z dzie-
dziny patologii uktadu krwiotwoérczego — ref. zespd6t
Instytutu Hematologii w Warszawie pod kierunkiem
Doc. Dra W. tawkowicza. 2. Patologia krwinek bia-
tych — ref. Prof. Aleksandrowicz (Krakéw), 3. Klini-
ka i leczenie chordb krwi — ref. Prof. J. Jakubowski
(£6dz). Dyskusja. Godz. 14—15 obiad. Godz 15: posie-
dzenie naukowe — 1. Doc. Dr W. Musiat: Zakrzepy
i ich leczenie, 2. Doc. Dr Hausman: Wskazania do
przetaczania krwi i zapobieganie wstrzasom, 3. Prof,
Dr J. Rutkowski: Dotetnicze przetaczanie krwi. Dy-

| skusja. Godz. 20 wspdlna kolacja.



2 dzieh zjazdu, niedziela dnia 27 wrzes$nia 1953 r.

Godz. 9 posiedzenie naukowe — Temat gtéwny: Nie-
drozno$¢ przewodu pokarmowego — 1. Patofizjologia
niedroznosci przewodu pokarmowego — ref. Prof. Dr
Nielubowicz (Warszawa), 2. Klinika niedroznosci prze-
wodu pokarmowego — ref. Prof. Dr K. Debicki
(Gdansk), 3. O postaciach niedroznosci przewodu po-
karmowego u dzieci — ref. Dr Smolska (Warszawa),
4. Roentgenodiagnostyka niedroznosci przewodu po-
karmowego — ref. Prof. Dr W. Grabowski (Gdansk).
Dyskusja. Godz. 13—15 wspoélne $niadanie. Godz. 15:
posiedzenie naukowe — 1. Doc. Dr Kurytowicz (War-
szawa): Wspotczesne leczenie antybiotykami. Dysku-
sja. 2. Dr T. Szenker-Mazurek (Lo6dz): Patogeneza
i klinika kamicy nerkowej. Dyskusja. Godz. 18: zam-
kniecie zjazdu.

Obrady 1 dnia zjazdu odbywac sie bedag w Rzeszo-
wie w Domu Kultury i Sztuki. 2-gi dzieh zjazd bedzie
obradowa¢ na Zamku tancuckim.

Zgtoszenia na zjazd przyjmuje Sekretariat Polskiego

Towarzystwa Lekarskiego w Rzeszowie (ul. Szope-
na 2).

SPROSTOWANIE

W nrze 7. 1953 r. Przegl. Lek. zauwazono nastepu-
jace btedy drukarskie: tytut pracy doc. Nowaka
winien brzmie¢ ,.Wielopostaciowa i wielopokarmowa
uczulica. Owoce i jarzyny jako zasadniczy alergen".
Na str. 175 mylnie wydrukowano nazwisko Jerzy Wo-
lankowski — powinno by¢ Jerzy KolankowsKki.

KPATKOE COJEPXAHWE

Cr. Kupxmatiep

M3BPAHHbLIE MPOBJIEMbI, CBA3AHHbIE
C MEPEMNBAHMEM KPOBW MNP 3ABOJIEBAHUNAX
KPOBETBOPHbIX OPIrAHOB

ABTOp paccmaTpuBaeT HOBelillne B3rnsadbl, Kacawo-
Lmecsa TepaneBTMYECKOro MexaHn3ma nepenvBaHuii Kpo-
BW npu 3aboneBaHNAX KPOBETBOPHON cuCTeMbl. Brawnxe
OH 3aHUMAaEeTCA NepenMBaHWEM KpPOBWU MNpu annactuye-
CKMX N TEMONUTUYECKUX aHeMUAX, a TakXe npu nNaT-
HUCTbIX 3a60/M1eBaHUAX MeKOTPOMOOUMTApPHOro TuMa.
YnomuHas o coobuweHnsax Anbfo n JTOULKKW, KOTOopble
nokasanu, 4to TpaHchy3nMss KPOBW BbI3blBAET CHUXE-
HVe YpPOBHA caxapa B KpOBW, aBTOp nNpeacTaBnseTr

pe3ynbTaTbl COGCTBEHHbIX  MCCNeAOBaHWI, KOTOpble
NopTBEPXAAlT HabMOAEHNA Bbile YNOMSAHYTbIX aBToO-
poB.

Mo ero MHeHUIo,
CBA3aHa C BAMAHWEM MNepenBaHUA Ha [eATeNbHOCTb
KOpbl HaAno4Ye4yHNMKoB. O6cyxgaa NocTTpaHCcHy3NOHHbIE
peakuunu, aBTOp BbICKa3blBaeT B3rMS[4, 4TO KOI0U-
[LOKacTUYecKMe LWOKW, PaBHO KakK W remMonuTuU4ecKue,
BbICTyMawLiMe HeCMOTPS Ha MOSIHOe rpynnoBoe COOT-
BETCTBME KPOBW [JOHOpa W peuunueHTa, MoryTt npowuc-
X04MUTb B CBA3W C NPUCYTCTBMEM B KPOBW 60O/LHOIO
aTUNNYHbLIX aHTWUTEN, rnNaBHbIM 06pa3soM — 6/I0KUpPYIO-
WnX aHTuTen. B aTux cny4vasx 6bin10-6bl XenaTenbHO
NoAroToBNATb B0/MbHbIX MNepes nNepenvBaHuUeM, NpuMe-
HAS KOPTW30H, KOTOPbIA CHMXaeT TUTP 3TUX aHTUTen.

P. MapyuHak unu U Cnomckwu

CNYUYAN MUINMTOUNAHON NENKEMWUN
C OBLMPHBIMUN_ N3MEHEHUNAMN
B KOCTHOW CWUCTEME

ABTOpbI ONUCbLIBAOT PefKWIA Cny4vail KOCTHbIX W3Me-
HEHWU/i B TedyeHWe MMWINOUAHOW nNelikeMun He pacno-
3HAHHOI NpU XXU3HW.

TwaTeNbHOE PEHTreHONOrMYeckKoe MOCMePTHOE MCChe-
foBaHMe cKeneTa 06HapY>XWno O06WMNPHbIE W3MEHEHUS
C paspexeHussMu un feeKTamum B KOCTSIX NPU Hanuu-

aTa rUNOrNMKeMUss MOXET ObiTb .

HOCTU TakKXe NpOoAYKTUBHbIX npoueccoB. KanMHUYeckun
Obln pasno3HaH B 3TOM c/ly4yae CycTaBHOW peBMaTU3M —
BBUAY WMEKLWUXCA W3MeHeHUli B cycTaBax. B Kposu
He OblNMN HalfeHbl XapaKTepHble ANA NeiKeMun un3-
MeHeHUs.

K. 'peropublK

KAPTUHA HOPMAJIbHOW 3/TEKTPOKAPAMNO-
rPAMMBI MNP MNWEBOAHBIX OTBEAEHUNAX

MpuBoANTCS aHanuM3 HopMmasbHOl 31eKTpoKapAno-
rpauyeckon KapTuHbl B 50 cnydasx npu nNuuLeBof-
HbIX OTBEAEHUAX, WCMO/IHEHHbIX Ha PasCTOSAHMU OT 20
8o 50 cM. dnekTpokapauorpaduueckas KapTuHa, Mo-
NlydeHHas Npu NUWEBOAHbLIX OTAeNeHMax, 6blna nofg-
pasgeneHa cornacHo gopmMe OTKIOHeHWst P Ha 3 rpyn-
Nbl: HagnpeAcepAeYHYl0, MPeACcepAeYHHY W Xenypou-
KOBYl0. XapaKTepHasi KapTuHa nNpeAcepAeYHbIX KOM-
MNeKCOB C BbICOKOW aMNAUTY[OM, MOXOXMX Ha Xeny-
JOYKOBbIN Komnnekc QRS, 6blna obHapyXXeHa B rpyn-
ne npeacepfieyHbIX o0TBefeHMIA. YXenyaoUKOBbI KOM-
nnekc HafnpejcepAeyHONW rpynnbl OTBeYaeT MOTEH-
umany mnosocTu, NeBoro Xenypouka. XXenyaouyKoBblid
KOMMMEKC HajnpeacepieyHoin Tpynnbl cocTaBfeH U3
noTeHumMana nofocTM W MNoOTeHLMana MOBEPXHOCTU Je-
BOro >enygoudka. B paByx cnydasx 6bin o6HapyXeH
B HVWXHWUX MULEBOAHbIX OTBEAEHUAX — MOTeHuMan
npaBoro >enyao4ka.

M. CankoBcka nm b. Kpyna

PEAKUWVA PEAYKUWMN B MOYE TPWN TEPAIEB-
TUNHECKOM MPUMEHEHUW NMAPA-AMWNHO-
CANMMUNIOBON KUC/OTbI

Y 6onbHOro, nevyeHHoro MAC-oMm 6blna 06HapyXXeHa
cnyyaiHo npu uMccnefoBaHWM MOYM  MOMOXKMUTeNbHasA
peakuusi pefyKLMW W BMecTe C TeM OTpuULaTe/bHbIA
pesynbTaT NONSAPUMETPUYUECKUX uccnefoBaHuin. B Bugy
3TOr0 Mbl jaBanun 3TO CPeACTBO elle 10 6OMbHbIM, Y KO-
TOPbIX TaKXe OblIM HalifjeHbl MONOXUTENbHbIE pe-
akuum BO3CTaHOB/eHMS B Mode. [lpy AANTENbHOM
npumeHeHun MAC-a Mbl Hawau, 4YTO 3Ta peakuus He
SIBNSIETCS MOCTOSIHHBbIM MPU3HAKOM U MeHSIeTCA B CBOEM
HanpsHKeHU.

Llenclo HaacTosilweir paboTbl 6bI0 BbIACHUTbL, 4YTO
ABNSETCSA NMPUYMHON MOMNOXUTENbHbIX BO3CTAHOBUTE/b-
HbIX peakuuii B Mouye 60NMbHbIX. Hawwm wnccnegoBaHus
[ann, Ham BO3MOXXHOCTb KOHCTaHTMpPOBAaTb, YTO peakuun
BO3CTAHOB/IEHUS He HaxoAunMcb B 3aBUCUMOCTU OT
NpUCYTCTBUSA B MOYe KaKOro-Hubyab caxapa, FOMOreH-
TU3MHOBOI KWUCNOTbl, 6eKOBbIX KOMMOHEHTOB WM Xe
MOYEBbLIX MUIMEHTOB. BbIACHUNOCL, 4YTO MOsABAEHME
BO3CTaHOBMTENbHbIX peakuuii B Mo4ye 3aBMCENO OT CO-
eAMHEHNs napa-aMUHO-CaN1LUMIOBOA KUCNOTbI C K-
KYPOHOBOU KWUCNOTOWA.

B 3ak/l0UYeHWM PacCMOTPEH BOPMOC [eTOKcUKaLmii
opraHuama.

T.B. Apo3foBCKMN

NCCNEQJOBAHNA HAL OENEHVMEM KNETOK
HOPMAJIbHOIO KOCTHOIoO MO3rA

Bbl/I0 MccneAoBaHO B KO/IMYECTBEHHOM U Ka4yeCTBEH-
HOM OTHOLLUEHWWN [efleHMne KNeTOK B rpaHynobnactuye-
CKOW 1, 3pnTpo6N1acTUYECKO CMUCTEME KOCTHOrO0 Mo3ra
B — 5 HopManbHbIX cnyyasx. Bbino guddepeHumpo-
BaHO B obwem 2.500 duryp pgeneHus, knaccupuumpys
MX N0 pofy KNeToK u a3 feneHus.

McumncneH o6WWIA NPOLEHT AeneHWUidi ANs BCeX BMe-
CTe POAOB KNETOK KOCTHOrO Mo3ra, Ans K/eTOK 3pu-
Tpo6nacTUyeckom n rpaHynobaacTUyeckoin cuctembl —
Mopo3Hb, a TakKXe AN OTAe/IbHbIX KJ/acCoB KJ/eToK
B 3TMX 06emx cucTemax.

HakoHel, NogBeprHyTo aHanM3y MpOLEHTHOE OTHOLle-
Hue (a3 geneHuss B 06emx cucremax.



